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Anthropozoonose: une ]maladie ou infection qui se transmet naturellement des animaux
vertébrés a I'étre humain.
Antibiotique: substance antimicrobienne d’origine biologique ou de synthése chimique, il est
capable d'inhiber la mul‘tiplication bactérienne ou de détruire d'autres microorganismes.
Antibiothérapie: est le traitement par un antibiotique.
Biotype : Ensemble de ¢aractéres biochimiques variant au sein d'une méme espéce
bactérienne permettant une individualisation des souches d'une méme espéce.
Folliculite : est I'inflammation d'un follicule pileux.
Hydrocéphalie : est un¢ pathologie neurologique qui se manifeste par I'augmentation du
volume de liquide céphalo-rachidien.
Iatrogéniques: troubles provoqués par un traitement médical ou un médicament.
Infection nosocomiale :‘ est une infection survenant au cours ou a la suite de la prise en
charge d’un patient, a condition que I’infection ne soit ni présente, ni en incubation au
moment de la prise en c]Parge.
Méningo-encéphalite : est une pathologie du systéme nerveux central dont le pronostic est
parfois sombre, caractérisée par un processus inflammatoire touchant le tissu cérébral associé
a une réaction méningée|
Meéningocéle : constitue une malformation de nature congénitale due a I'absence de la
fermeture de la colonne vertébrale. Cette malformation se caractérise par I'apparition, directe

‘
sous la peau, des méninées.
Monotriche : arrangement caractéristique de flagelles chez les bactéries représentant un seul
flagelle polaire |
Neutropénie : un trouble du systéme sanguin caractérisé par une baisse du taux de
granulocytes neutrophiles.
Néoplasie : est une tume%ur ou une croissance anormale de nouveau tissu.
Ostéomyélite: inflammation de la moelle osseuse et du tissu osseux adjacent, causée par une
infection.

Otite : L’otite est une infection ou une inflammation de I’oreille.
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Pili : pluriel de pilus, est terme générique désignant deux types d’appendices de surface

des bactéries : les fimbriae et les pili sexuels, également appelés pili de conjugaison.
Photophobie : est l'intoiérance a la lumiére.

Purpura fulminans : est une forme grave de sepsis.

Porine : est une protéinf: transmembranaire des bactéries permettant le passage des ions et
autres petites molécules‘hydrophiles.

Rhinopharyngite : est une infection des voies respiratoires, et plus précisément du rhino-
pharynx, la cavité qui s’étend des fosses nasales jusqu’au pharynx.

Sinusite : désigne I’inflammation des muqueuses qui recouvrent I’intérieur des sinus. Les
sinus sont des cavités osseuses (réparties en 4 paires) situées dans les os du visage.
Spondylite : est en fait une ostéomyélite vertébrale. Elle est trés souvent associée a une
inflammation du disque intervertébral adjacent : on parle alors de spondylodiscite.
Spina-bifida : est le dé\Leloppement incomplet de la colonne vertébrale. I s'agit d'une
malformation qui survient avant la naissance, causant la paralysie et la perte de sensibilité des
membres inférieurs. |

Sinus veineux: des canaux localisés dans la dure-mere dont la fonction est de drainer le sang

veineux du cerveau.




Afin d’étudier le profil épidémiologique et bactériologique des méningites bactériennes
et d’estimer le profil de résistance des germes isolés, nous avons réalisé une étude au niveau

de CHU de Blida.

L’étude a porté sur I’examen cytobactériologique du liquide céphalo-rachidien ; et s’est
répartie en deux volets, une étude rétrospective étalée sur une période de cinq ans

(2009 -2013) et une étucie prospective ayant duré 04 mois (de Janvier 2014 a Avril 2014).

Les analyses microbiologiques réalisées ont permis d’isoler 331 souches bactériennes
dans I’étude rétrospective et 20 souches dans 1’étude prospective, dont les bactéries a4 Gram

négatif dominent.

On constate que Staphylococcus sp et Pseudomonas aeruginosa viennent en téte des
étiologies des méningitef bactériennes , quant au principaux germes responsables de
méningites communautaires ( Neisseria meningetidis , Streptococcus pneumoniae et
Haemophilus influenzae ) isolés a un taux faible .

|

L’étude de I’antibiorésistance montre un taux élevé d’entérobactéries productrices de

béta-lactamase a spectre élargi et les staphylocoques méticillinorésistant.
{
Les méningites bactériennes sont des infections graves. La connaissance de la nature, la

fréquence et la sensibilité des bactéries responsables permet d’améliorer la prise en charge

thérapeutiques de ces infections.

Mots clés: LCR, Méningites, Résistance.



Our study was a retrospective study over a period of 05 years. from 2009 to 2013 and
prospective study carried out in the laboratory of Microbiology, at the university hospital
center of Blida for the pprpose of identifying the epidemiological and bacteriological profile

of bacterial meningitis.

During the study period, total of 331 strains bacteria at the retrospective study and 20

strains bacteria were isolated of cerebral spinal fluid.

We found that Staphylococcus sp and Pseudomonas aerugenosa were the most
frequently isolated in bacterial meningitis while the main germs responsible of communal
meningitis (Neisseria meningetidis, Streptococcus pneumoniae and Haemophilus influenzae
were less frequent. |

The antibio-resistance evaluation shows a high rate of enterobacteriaceae that produces

extended spectrum betachtamases (ESBL) and Staphylococcus meticillino resistant.

Bacterial meningitis are very serious infections. Knowing the nature, the frequency and

the sensibility of the res?onsible bacteria help to improve the therapy.

Key words: LCR, Meningitis, Resistance.
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Une méningite est un processus inflammatoire généralement d'origine infectieuse,
liée a l’envahissemexﬁt du liquide céphalo-rachidien (LCR) par un micro-organisme qui
s’y développe, elle est le plus souvent d’origine virale ou bactérienne, les autres causes
(fongiques, parasitaire...) sont beaucoup moins fréquentes.

Les méningites virales sont généralement bénignes, le rétablissement est le plus
souvent spontané.

Les méningites l?actérienne sont graves, constituent un probléme de santé
publique vues qu’elldjs sont responsables de séquelles majeures et d'une lourde
mortalité.

Les méningites bactériennes constituent une urgence médicale diagnostique et
thérapeutique.

C’est 1a ou apparait I'importance du laboratoire de microbiologie dans la
recherche des étiologtes, leur identification et I’étude de leurs profils de résistance aux
antibiotiques. |

Les méningites bactériennes ont fait I’objet de trés nombreuses études antérieurs
tant sur le plan épidémiologique, clinique que du traitement ou du pronostic.

Notre étude vise a détecter le lien existant entre les constantes biologiques du
LCR et la positivité des cultures, définir les germes fréquemment incriminés et leurs
phénotypes de résistance.

La connaissance de la nature, la fréquence et la sensibilité des bactéries
responsables de méningites permet d’améliorer la prise en charge thérapeutiques de ces

infections.
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\
Chapitre I: Généralités

I.1. Rappel anatomique :

Le systéme nerveux 4SN) est constitué¢ de systéme nerveux central (SNC) et de systeéme
nerveux périphérique qSNP).

Le SNC est constitué¢ de haut en bas, par I'encéphale (cerveau, tronc cérébral et cervelet)
prolongé par la moelle épiniére. (Arnaud.C, 2004)

L'axe cérébrospinal est entiérement enveloppé par des enveloppes membraneuses qui se

£
: 4
¢

disposent concentriquement et que 1'on désigne sous le nom générique de méninges, elles sont

interposées entre 1’os ¢t le tissu nerveux (le cerveau n’est pas en contact direct avec les os de

la boite cranienne). Le mot « méninge » provient du grec et signifie « recouvrir ».

Ces membranes péri -nerveuses sont au nombre de trois et se superposent dans 'ordre suivant:
e En dehors : une membrane fibreuse rigide, qui entoure le cerveau et la moelle épiniére

appelée dure—dlére.

e En dedans: une membrane cellulo-vasculaire appelée pie-mére, il s’agit d’une fine
membrane adhérant fortement a la surface du cerveau.
e Entre les deux | une membrane séreuse remarquable par sa minceur appelée
arachnoide, elle prend I’apparence d’une toile d’araignée, son nom provenant du grec
« Arachné » q " signifie araignée.
Ces enveloppes délimitent des espaces :
-L’espace extra-dural compris entre le périoste et la dure-mére.
-L’espace sous-dural situé entre la dure-mére et I’arachnoide.

-L’espace sus-dural situé entre 1’arachnoide et la pie-mere. (Bellouni.R et al, 2000)

Méninges oL

cerveau

Cogsm s

Fsaace suus
P anrrhincecdics

Figure 01: Méninges
(http://www.docteurclic.com/encyclopedie/meninges.aspx)
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I.2. Le liquide céphalo-rachidien :
1.2.1. Définition du LCR :
Le LCR est un liquide biologique transparent (en eau de roche) dans lequel baignent
le cerveau et la moelle épiniere.
1.2.2. Localisation dp LCR:
Le LCR occupe deux grands compartiments du SNC : les ventricules cérébraux (ventricules
latéraux, ITI°™ et IV*™ ventricules) et les espaces sous-arachnoidien.
En permanence des ce*lules spécialisées de I’encéphale au niveau du plexus choroide,

sécretent le LCR, celui-ci descend dans les ventricules puis une proportion minime continue

dans la moelle, la majeure partie passant dans le compartiment méningé par des orifices.

(Pauline.D, 2007) |
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Figure d)2: Localisation du LCR (espace sous-arachnoidien).

(http://www.mipsep.org/mv/sep pl.ph

1.2.3. Circulation du LCR :

Le LCR sécrété va se drainer d’abord par le trou de Monro dans le 1™

ventricule, ensuite
par I’intermédiaire de I’aqueduc de Sylvius, atteindre le V™ ventricule.

Du IV®™ ventricule, le LCR gagne a la fois la grande citerne par I'intermédiaire du trou de
Magendie et les citernes périphériques par I’intermédiaire des trous de Luschka latéraux.

Le LCR est résorbé par les villosités arachnoidiennes. (Bellouni.R et al, 2000)

)
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Figure 03: Circulation du LCR.
siologie UPMC/2007-neurophysio-LLCR

1.2.4. Source et formation du LCR :
Le LCR est un liquide qui se renouvelle constamment, sa formation et sa composition
résultent simultanément de la filtration plasmatique au travers des capillaires choroidiens
(par dialyse aux dépends des vaisseaux méningo-encéphaliques au niveau des plexus
choroide) et d’une sécrétion nécessitant un transport actif.
La production du LCR serait peu influencée par les variations de pression intra cranienne ;
cependant une obstruction chronique provoquant une hydrocéphalie induirait une diminution
de la résorption du LCR par atrophie des plexus choroides et diminution de production en
phase terminale. (Pauline.D, 2007)

1.2.5. Evacuation du LCR :
Le LCR subit une véritable circulation et s'écoule tres lentement dans les différents lacs de la
base qui jouent le role :he réservoir, puis il passe dans les espaces sous-arachnoidiens
médullaires et cérébraﬁx qui ne sont qu'un stade du cycle d'écoulement du liquide qui se fait
par deux voies:

e La voie veineuse : I’évacuation se fait par les minuscules villosités arachnoidiennes

qui se prolongent dans les parois de la dure-mére.
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e La voie lymphatique: 1'arachnoide forme une gaine autour des nerfs craniens et par
I'intermédiaire de ces gaines péri-neurales il y a passage du liquide dans les
lymphatiques. (C.Arnaud, 2004)

1.2.6. Absorption dq LCR:
Le LCR est principalement résorbé par les sinus veineux et les veines cérébrales localisées au
niveau des villosités arachnoidiennes ol 1’absorption est unidirectionnelle (du LCR vers le
sang) et pour une faible quantité, par les vaisseaux veineux et lymphatiques situés autour de
la racine des nerfs rachidiens et des deux premiers nerfs craniens.
Le LCR peut également pénétrer le parenchyme cérébral quand la pression intra ventriculaire
est augmentée, et étre, de ce fait, absorbé par les vaisseaux sanguins cérébraux.

Il existe un seuil de p : ssion (20 a 40 mm d’eau chez I’homme) a partir duquel I’absorption
commence. Lors de cobditions pathologiques, 1’accumulation de grandes particules
(protéines, leucocytes par exemple) peut altérer I’absorption et ainsi entrainer une
hydrocéphalie. (D.Pauline, 2007)

1.2.7. Caractéristiques physiques et chimiques du LCR :
Le volume du LCR est approximativement 120 a 140 ml chez 1’adulte, 100 ml chez I’enfant et
50 ml chez le nourriss?n.
Environ 0,5 ml du LCﬁ{ est produit chaque minute et son renouvellement nécessite 4 a 6
heures. |
La composition du LCR est différente de celle du plasma :
- le pH est plus acide (7,33) dans le LCR que dans le plasma parce que la pCO2 y est plus
élevée.
- les concentrations de protéines, glucose, et K+ sont plus basses dans le LCR que dans le
plasma.
-le LCR ne comporte ique 0,42 +/- 0,05 g/1 de protides et une teneur en glucose égale a 50 a
75% de la glycémie (Glucose : 2,7 a 4,1 mmol/l) alors que la concentration de Cl y est plus
élevée 120 a 130 mEq/1.
- le HCO3" est le principal tampon dans le LCR. Sa concentration s’éleéve en cas d’acidose
respiratoire.
- la concentration de Ca®* dans le LCR est identique 2 la concentration de Ca** dans le
plasma. :
La pression du LCR mesurée par ponction lombaire atteint 10 mm Hg (13 cm d’eau) chez un

sujet en position horizontale. (Laurent. B, 2005)
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1.2.8. Fonction du L(
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R :

des de la vie embryonnaire, en 1’absence de toute barriere hémato-

e importante fonction nutritionnelle.

posseéde de multiples fonctions :

absorbe et amortit les mouvements ou les chocs qui risqueraient d'endommager le

cerveau,
module les vari:
changements de
transport de mé
excrétion des d¢

protection cont

ations de la pression intracranienne en adaptant son volume selon les
s composants intra-craniens.

tabolites et de nutriments.

:chets du métabolisme cellulaire.

re les infections , il posséde une certaine activité antibactérienne car il

contient les médiateurs de I'immunité humorale et cellulaire.

I1 participe égal

ement aux fonctions endocriniennes en tant que médiateur dans le

transport de neuro-hormones. (D.Pauline, 2007)
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Chapitre 1I : Les méningites

IL.1. Définition des méningites :

Les infections du sysLéme nerveux central peuvent étre de deux ordres. Elles peuvent toucher
uniquement les méninges, en provoquant une méningite, ou concerner le parenchyme
cérébral lui-méme, et donner soit de véritables abces, soit des infections beaucoup plus
diffuses appelées encéphalites. (Rapport Inserm, 1996)

Une méningite est un processus inflammatoire généralement d’origine infectieuse
(bactérienne, viral ou parasitaire) atteignant les méninges et entrainant des modifications des
constantes biologiques du liquide céphalo-rachidien (LCR). (Lyon.G, 2000 ; Leib.SL, 1999)
Les méningites bactériennes ont toujours constitué un important probléme de santé publique,
non seulement parce qu'elles surviennent par épidémie, mais également en raison de la forte
mortalité qui leur est associée. Malgré les progrés de 'antibiothérapie, cette mortalité reste de
l'ordre de 10 a 30 %, Lelon I'étiologie. (Rapport Inserm, 1996)

Tous les ans, on estime a un million le nombre de cas de méningite survenant dans le monde,

dont 200000 sont fatals. (http:/www.who.int/emc)

I1.2. Différentes formes des méningites et leurs étiologies:
En pratique, on subdivise les méningites infectieuses en deux groupes en fonction de 1’aspect
macroscopique du L¢R :

I1.2.1. Les méningites purulentes :
Elles sont les plus fréquentes et représentent surtout les méningites bactériennes. C’est une
suppuration diffuse a pyogeénes des méninges s'accompagnant d'une turbidité du LCR qui
contient des polynucl@aires altérés en grand nombre. (Fauchere. J, 1990 ; Julie L, 2006)
Les méningites purulentes constituent une urgence médicale majeure, touchant avec
prédilection les enfants. (Julie L, 2006)
Les méningites purulentes peuvent étre classées en deux groupes, les méningites
communautaires et les méningites nosocomiales. (Fauchere. J, 1990)

I1.2.1.1. Les méningites communautaires :
Trois sous-groupes erL fonction de I’dge des sujets chez lesquels elles surviennent.

v" Les méningites néonatales sont habituellement causées par :

- Des entérobactéries, principalement Escherichia coli K1.

- Listeria monocytogenes qui réalise habituellement une forme généralisée avec atteinte

méningeée.

- Streptococcus aga*actiae (Streptocoque du groupe B).
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v" Les méningites du nourrisson sont causées essentiellement par trois espéces

bactériennes responsables d’infections ORL :

-Neisseria meningitidis.

-Streptococcus pneumoniae.

-Haemophilus influenzae (type b surtout) dont la prévalence tend & diminuer en raison de la

mise en place d’une politique vaccinale depuis le début des années 1990 et dans les années

2000 en Algérie.
v" Les méningites de ’enfant et de ’adulte peuvent étre causées par n’importe quelle

espece bactérienne, mais trois espéces sont isolées avec une fréquence relativement plus

élevée : i

-Neisseria meningiti%is responsable classiquement de méningite chez 'enfant d’age scolaire

et le jeune adulte. }

-Streptococcus pneumoniae, qui est retrouvé a tous les 4ges et dont il faut souligner

I’émergence de souches de sensibilité diminuée aux bétalactamines.

-Listeria monocytogenes impliquée dans les méningites de 1’adulte de plus de 50 ans et aussi

feeto-maternelles. Ceﬂ‘te espece provoque, soit une méningite suppurée, soit plus volontiers

une méningo-encéph%lite ; 'immunodépression joue un rdle important dans la survenue de ce

type d’infection. (Faq‘chere. J, 1990)

I1.2.1.2. Les méningites nosocomiales :

Les méningites nosocomiales sont des méningites iatrogéniques. Elles sont en général

consécutives a une intervention neurochirurgicale, & la mise en place d’une dérivation du

liquide céphalorachidien et plus exceptionnellement & une anesthésie péridurale, une ponction

lombaire ou ventricul%ire 1atérative, encéphalographie ou myélographie.

Les staphylocoques ($.aureus et surtout Staphylocoque & coagulase négative), les bacilles &

Gram négatif non fe | entaires (Acinetobacter baumannii, Pseudomonas aeroginosa), et les

entérobactéries dites VP+ (Klebsiella, Enterobacter, Serratia) sont le plus souvent rencontrés

dans les méningites idtrogeénes. (Benoit.V et al, 2004)
|
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bactérienne en fonction du contexte clinique.

Contexte clinique

Especes le plus souvent en cause

- nouveau-né.

a 5 mois).

Méningites communautaires :

- nourrisson et enfant (au-dela de I’age de 3

- enfant > 5 ans et adulte.

Streptococcus agalactiae, Listeria
monocytogenes , Escherichia coli
Pneumocoque, Méningocoque,
Haemophilus influenzae

Pneumocoque, Méningocoque

Méningites neurochirurgicales.

Staphylococcus aureus ou
Staphylocoques a coagulase négative,
Propionibacterium spp, bactéries
corynéformes, Pneumocoque,
Entérobactéries,

Pseudomonas aeruginosa et apparentés

Méningite des immunodéprimés.

Listeria monocytogenes, Entérobactéries,

autres bactéries diverses, champignons.

Rémic, Référentiel

SFM, par le groupe

I1.2.2. Méningite a

en microbiologie médicale (bactériologie et mycologie). 2°™ édition

Rémic de la société francaise de microbiologie. France 2004. P : 41.

liquide clair correspondent a une inflammation des méninges se

traduisant par une hypersécrétion du liquide céphalo-rachidien (LCR) d’aspect clair. Souvent

synonymes de méningites lymphocytaires, elles répondent a des étiologies variées,

notamment infectieuses. (SoumarE.M et al, 2005)

Elles sont causées par des virus, des bactéries, ou des champignons (Cryptococcus

neoformans et Candida albicans). (Fauchere. J, 1990)

11.2.2.1. Les méningites a liquide clair virales :

Sont dues essentiellement aux Echovirus (les sérotypes 30 et 33 ont un net tropisme méningé

et sont trés épidémiques) et Coxsackie virus qui représentent a eux seuls prés de 85 % des

virus isolés du LCR.

Le virus ourlien occupe la troisiéme place par ordre de fréquence d’isolement dans le LCR ; la

méningite ourlienne peut étre primitive ou secondaire a la parotidite. (Fauchere. J, 1990)
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I1.2.2.2. Les méningites a liquide clair bactériennes :
Certaines espéces bactériennes sont susceptibles de provoquer des méningites a liquide clair.
Il s’agit principalement du bacille de la tuberculose, moins fréquemment des leptospires, des
listéries, des brucelles, le tréponéme pale (a la phase secondaire de la syphilis). (Fauchere. J,
1990)
I1.3. Physiopathologie des méningites :
Pour développer une méningite, la bactérie doit étre capable d’envahir le LCR, de s’y
multiplier et d’y prodrlire une inflammation. (Bruneel. F et al, 2000)
a-Voies d’invasion des méninges :
Les voies d’invasion des méninges peuvent étre directes ou indirectes :
e Inoculation indirecte :

- L’infection des méninges se fait le plus souvent par voie hématogéne a partir d'un foyer
infectieux situé a disﬁ‘ance, en particulier de la sphére naso-oro-pharyngée (rhinopharyngite,
otite aigue ou cMonidue, sinusite) dans ce cas, les germes incriminés sont Neisseria
meningitidis, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae sérotype b. (Lyon.G, 2000 ;
Bellouni.R, 2000)

- Le foyer infectieux original peut €tre également intestinal ou génital (cas d’infection
materno-feetales) et d%terminer particulierement chez le nouveau—né des méningites
purulentes a Streptocoque du groupe B, Liseteria monocytogenese et Escherichia coli.

- Il peut s’agir également d’un foyer pulmonaire, pleural, endocarditique, ou d’un foyer
osseux en contact étroit avec les méninges (ostéomyélite cranienne ou vertébrale). Dans ce
cas les germes 1solés 116 plus souvent sont Mycobacterium tuberculosis et Staphylococcus
aureus.

La méningite est donc précédée ou accompagnée d'une bactériémie. ( Bellouni.R, 2000)

e L’inoculation peut étre directe lors :
- De manceuvres instrumentales ou d’interventions neurochirurgicales dans le cas des
méningites iatrogéniques, dans ce cas sont les germes de ’hospitalisme infectieux qui sont
habituellement incriminés : Les Staphylocoques (S.aureus et surtout les Staphylocoques a
coagulase négative), Acinetobacter baumannii, Pseudomonas aeroginosa, entérobactéries
VP+. (Fauchere. J, 1990)

- De Iésions traumatiques : traumatisme cranien avec la bréche dans la dure —mére, fracture de
la base du crane ou dd rachis .Dans ce cas, la bréche ostéoméningée laisse fuir du LCR vers
I’extérieur ou met en éommunication les méninges avec la sphére ORL (méningites a

Streptococcus pneumoniae). (Benoit.V et al, 2004)
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- Des malformations du SNC ou de ces enveloppes ; par exemples, ’hernie d’un sac méningé
contenant du LCR et|du tissu nerveux peut étre fistulisée et laisse donc s’écouler du LCR
(spina bifida lombo-sacrée). Dans ce cas, les germes de la flore intestinale qui sont a 1’ origine

de I’infection : E. coli, Klebsiella.spp, Enterobacter.spp, Proteus.spp. (Benoit.V et al, 2004)

b-Colonisation de muqueuse et passage dans le LCR :

La premicre étape réside dans la colonisation de la muqueuse de I’oropharynx par des

?—9"—6

bactéries devenant, dans certaines circonstances encore méconnues, invasives

(essentiellement pneumocoque, méningocoque et Heemophilus). Celle-ci est facilitée par
plusieurs mécanismes : pili a la surface des bactéries (méningocoque, Hemophilus) favorisant

la fixation a I’épithélium, polysaccharide de la capsule (pneumocoque, Hemophilus),

———

synthése de protéases détruisant les IgA sécrétoires.

On assiste ensuite a une phase de bactériémie prolongée, favorisée par I’encapsulation qui

5=

permet aux bactéries d’échapper au complément.
Les méninges sont alors ensemencées par voie hématogéne et le LCR est envahi, par
franchissement de la barri¢re hémato méningée, par deux mécanismes principaux :
directement au niveau de ’endothélium des capillaires méningés ou par franchissement au
niveau des plexus chljroi’des. Les mécanismes impliqués dans la spécificité des bactéries pour
la barriere hémato méningée et dans son franchissement sont mal connus. (Bruneel. F, 2000)
NB : Dans le cas des méningites par inoculation direct, il n’y a pas d’étape de colonisation, le
germe se trouve directement dans le LCR.
!

c-Inflammation méningée et altération de la barriére hématoencéphalique :
La prolifération des q;micro—organjsmes dans le LCR est favorisée par la faiblesse des défenses
immunitaires (concer%trations faibles d’immunoglobulines et de complément). En effet les
mécanismes de défenlse de I'hdte au niveau cérébral sont inefficaces pour éliminer les
pathogenes. (Nathan, B.R, 2000)
Sous I’influence de plusieurs facteurs de virulence des bactéries (lipopolysaccharide,
peptidoglycane, acid ‘ techoique), les macrophages des méninges synthétisent in situ des
cytokines, essentiellj'nent IL-1 et TNF mais aussi IL-6 et IL-8. Ces cytokines vont induire
I’expression de plusi urs adhésines 2 la surface des polynucléaires neutrophiles et des cellules
endothéliales des Veii

ules méningées, ce qui aboutit a I’adhérence des polynucléaires aux

cellules endothéliales, puis a I’afflux des polynucléaires dans le LCR. (Bruneel. F, 2000)
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On assiste ensuite a | ;altération de la barriére hématoencéphalique qui reléve de plusieurs
mécanismes : diminution de son étanchéité médiée surtout par I'IL-1 en synergie avec le TNF,
favorisant le relaichement des jonctions serrées des capillaires cérébraux, libération par les
polynucléaires activé% in situ par les cytokines de plusieurs médiateurs. (Bruneel. F, 2000)
La perméabilité augmentée de la barriére hématoencéphalique permet une exsudation
d’albumine responsa ‘le de I’hyperprotéinorachie observée en clinique, et favorise I’afflux de
cellules de I’inflammation qui vont contribuer a majorer la réaction inflammatoire.
C’est laréaction infl atoire de 1'héte plutdt que 1'agent pathogéne lui-méme qui est
responsable des lésioal::‘:i‘u parenchyme cérébral. (Bruneel. F, 2000)

d-Evénements tardifs :
Les événements qui surviennent ultérieurement sont la conséquence de I’afflux des
polynucléaires et des altérations de la barriére hématoencéphalique.
L’hypertension intracranienne est essentiellement en relation avec 1’cedéme cérébral, mais
peut aussi compliquer une hydrocéphalie et/ou une augmentation du débit sanguin cérébral.
L’cedéme cérébral est plurifactoriel : vasogénique (altération de la barriére
hématoencéphalique), directement cytotoxique (substances et médiateurs synthétisés par les

bactéries et les polynucléaires neutrophiles), interstitiel (par défaut de résorption du LCR au

4%‘,—:L

niveau des villosités arachnoidiennes pouvant conduire a une hydrocéphalie).

8

Enfin, I'inflammation méningée peut aboutir a de profondes altérations vasculaires sur les

vaisseaux méningés, réalisant une véritable vascularite participant 4 I’anoxie cérébrale et aux

H

altérations du débit sanguin cérébral. (Bruneel. F, 2000)

L'issue fatale des méningites bactériennes est principalement liée aux complications

neurologiques. (Lyon,G, 2000)

B

1.4. Signes cliniques des méningites :

Le début est généralement brutal, aigu, sans prodromes. On observe 1’association d’un

e B e

syndrome infectieux, d’un syndrome méningé et d’un syndrome rachidien.

¢ Le syndrome|infectieux :

Il se caractérise par : ‘

-Une fievre élevée co*\stamment supérieure a 38°C (de 1’ordre de 39°-40°C).

-Des signes fonctionnels d’intensité variable : frissons, sueurs, instabilité hémodynamique, et
parfois des arthralgies.

-Parfois une discréte splénomégalie.

11
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e Le syndrom# méningé :
I se caractérise par 3
- Des céphalées intenses : c’est le signe le plus constant chez I'enfant, elles sont atroces,
rebelles aux antalgiques, diffuses ou avec prédominance frontale ou occipitale, majorées par
les mouvements, le bruit ou la lumiére et irradiant vers le rachis.
- Des vomissements Lsigne capital du syndrome méningé. Ils sont précoces, faciles en jet,

explosifs, sans rappo

avec les repas.
- Une photophobie.
e Le syndrome rachidien :
Il se manifeste par une contracture douloureuse du rachis.
A I'examen clinique la contracture est mise en évidence par la recherche de la raideur de la
nuque, du signe de Kjemi g et du signe de Brudzinski.
- La raideur de la nuciue : C'est le maitre symptome de l'atteinte méningée. La flexion de la téte
se heurte a une résistance invincible et douloureuse, alors que les mouvements de latéralité
restent possibles. (ADAMS, B et all, 1994)
- Signe de Kernig : résistance douloureuse lors de I'extension passive du membre inférieur.
- Signe de Brudzinski: flexion involontaire des membres inférieurs lorsqu'on tente de fléchir

la nuque. |
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Chapitre III : Les étiologies bactériennes responsables de méningites :
II1.1. NEISSERIA MENINGITIDIS
Neisseria meningitidis est un agent infectieux isolé dans le LCR, dans le sang, les liquides
articulaires qui peut entrainer de graves infections généralisées voire le décés du patient.
(Nguyen.C, 2012)
I11.1.1. Taxonomie :
Anciennement appelé N.intracellularis, le méningocoque appartient a la famille des
Neisseriaceae, au genre Neisseria et c’est I’espéce meningitidis. (Avril J.L et al 1992)
I11.1.2. Habitat :
Neisseria meningitidis est spécifiquement humaine, on ne la retrouve pas dans la nature, elle
est présente dans le rhinopharynx d’un grand nombre de sujets (porteurs sains). (Nauciel.C et
al, 2005 ; Kante.F, 2008)
Elle est portée de fagon asymptomatique par 3 a 10 % de la population.
La fréquence du portage est variable selon I’age, il est peu fréquent chez les enfants de moins
de 5 ans, extrémement fréquent chez les adolescents et les jeunes adultes et plutdt rare chez
les adultes. (Nguyen.C, 2012)
La transmission est strictement humaine par le biais des porteurs sains ou malades.
Elle se fait par voie aIrienne (sous forme de gouttelettes de salive) ou par contact direct par le
biais de sécrétions reépiratoires générées par la toux ou I’éternuement ou encore la parole
d’un sujet infecté, elle peut étre rapide dans les collectivités (milieux militaires ou scolaires).
(Nguyen.C, 2012 ; Nauciel.C et al, 2005)
I11.1.3. Caractéres morphologiques :
11 se présente sous for}me de diplocoque a Gram négatif encapsulé ; les deux faces opposées
sont légeérement bomﬂ)ées, chaque coque a 0,8 a 1 micron de diamétre.
Dans le liquide céphaho-rachidien, il se trouve dans la position intracellulaire. On le trouve
aussi a ’extérieur quand il y a lyse des polynucléaires neutrophiles.
En milieu de culture la morphologie du méningocoque change, on observe des éléments
arrondis, non encapsulés de petite et de grande taille, pouvant étre isolés en deux ou en
tétrade. (Kante .F, 2008)
I11.1.4. Caractéres culturaux :
Le méningocoque est En germe aérobie strict, Il pousse 4 une température optimale étant de
35°C. Le PH quant a lui varie entre 7,4 et 7,6. Sa croissance est favorisée par ’humidité et une

atmosphere enrichie en CO,. (Nauciel.C et al, 2005)
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Le méningocoque pousse mal sur les milieux de culture usuels gélose nutritive (GN), il pousse
bien sur gélose au sang cuit, incubé a 35°C, en atmosphére enrichie de 5 % de COs.
Les cultures sont positives en 18 heures et donnent des colonies grisatres, opaques, a surface
lisse, les formes capsulées forment des colonies mucoide. (Avril J.L et al 1992)

II1.1.5. Caractéres biochimiques :
Il est oxydase positif,|catalase positif et gamma-glutamyl-transférase positif.
Il acidifie le glucose et le maltose pour se développer.
Les nitrites sont réduits par 60% des souches. (Avril J.L et al 1992)

I11.1.6. Caractéres antigéniques :
L’antigéne le plus im#ortant est le polyoside capsulaire, appelé polysaccharide.
La nature du polysaccharide de la capsule permet de distinguer 13 sérogroupes, les plus
fréquents sont : A, B, C, W135, X, Y (90% des infections sont provoquées par les
sérogroupes A, B et C), les autres (29E, Z, H, I, K, L) sont isol€s plus rarement.
Les sérogroupes de Nieisseria meningitidis ont été subdivisés en sérotypes. Ceux-ci
correspondent & des spécificités antigéniques portées par S protéines de la membrane externe.
(Avril J.L et al 1992 ; Kante .F, 2008)

I11.1.7. Facteurs de virulence :
Les facteurs de pathoéénicité du méningocoque sont représentés par :

e Adhésines :

Elles permettent I’adhésion de la bactérie aux muqueuses et sont donc impliqués dans le
processus de colonisiLion. La principale adhésine est constituée par les pili, mais des protéines

de la membrane exte

¢ interviennent également.

e Capsule:
Si la bactérie franchit la muqueuse, la capsule lui permet de résister a I’action du complément
et a la phagocytose. LFs anticorps dirigés contre la capsule (spécifiques de sérogroupe)
permettent au complément d’exercer une action bactériolytique. Les anticorps anti capsulaires
sont donc protecteurs. Ils peuvent apparaitre en réponse a un portage au niveau du
rhinopharynx ou & une vaccination.

. Lipopolysaccﬁlarides :
Ils sont impliqués dans les phénoménes de choc qui peuvent survenir au cours des infections a
meningocoques et, en particulier, dans le purpura fulminans. (Nauciel.C et al, 2005)

I11.1.8. Pouvoir pathogéne :

Chez un petit nombq‘e d’individus, la bactérie franchit la barriere muqueuse et gagne les

méninges par voie hématogeéne, ou bien produit une septicémie.
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La méningite a méningocoque survient surtout chez 1’enfant et I’adulte jeune. Elle
s’accompagne parfois d’un purpura pétéchial. L’évolution peut étre rapide, d’ ot une mortalité
de ’ordre de 5 a 10%
La maladie peut provoquer des épidémies dans certaines collectivités (en milieu scolaire ou
militaire). (Nauciel.C et al, 2005)

I11.1.9. Vaccination :

Il existe actuellement deux types de vaccins: les vaccins polysaccharidiques non conjugués et

les vaccins polysaccharidiques conjugués, qui sont efficaces contre les quatre souches: A, C,
Y, etW135. 1
Les vaccins polysaccl#aridiques n’induisent pas de mémoire immunologique et ont peu ou pas
d’effet sur le portage : u niveau du nasopharynx.
Le vaccin polysacchjidique conjugué permet d’améliorer les réponses vaccinales. La capsule
polysaccharidique a été conjuguée a une protéine porteuse devenant ainsi un antigéne T-
dépendant capable d’induire une réponse immune dés I’enfance et de produire une immunité
mémoire. ;
En ce qui concerne le sérogroupe B, aucun vaccin n’existe actuellement car, contrairement
aux autres sérogroup ‘s, I’utilisation d’un polysaccharide de capsule comme antigéne n’est pas
possible. (Celine .L, 2009)
I11.2. STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE
I11.2.1. Taxonomie
Anciennement appelé Diplococcus prneumoniae, le pneumocoque appartient a la famille des
Streptococcaceae, au genre Streptococcus et c’est ’espéce prneumoniae. (Agnes .A, 2007)
I11.2.2. Habitat :
S. pneumoniae est une bactérie commensale qui colonise les muqueuses de I’homme. Son
habitat principal est constitué par le rhino-pharynx et pratiquement tout individu a été en
contact avec des Pneumocoques avant I’age de 2 ans. C’est un germe essentiellement humain
rarement isolé chez lek animaux et transmis par voie aérienne. (Agnes .A, 2007 ; Avril J.L et
al 1992)
I11.2.3. Caractéres #orphologiques :
Cocci a Gram positif, généralement capsulée d’allure lancéolée (en flamme de bougie),
typiquement groupée par deux (diplocoque) ou parfois de maniére isolée ou en chainette.
Quand il est en voie de lyse, il peut se présenter sous forme plus ou moins pseudo-bacillaire.

(Agnes .A, 2007)
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II1.2.4. Caractéres culturaux :

S. pneumoniae est une bactérie anaérobie aéro-tolérante, une atmosphére anaérobie est

préférable mais non

optimal de 7,3.Sa croi

ndispensable. Il pousse a une température optimale de 37°C et un PH

ssance est favorisée par une atmospheére enrichie en CO2.

Il est cultivé sur des milieux riches, généralement sur gélose supplémentée a 5% de sang de

mouton. La culture est positive en 24 a 36 heures en anaérobiose strict ou sous atmosphére

enrichie en CO2 et ¢

lle donne des colonies petites, rondes de 0,5 a 1,5 mm de diamétre,

lisses, bombées, brillantes, entourées d’une zone d’hémolyse partielle (alpha) donnant a la

gélose une couleur verdatre. (Avril J.L et al 1992)

Le pneumocoque pe

ut prendre un aspect de petites colonies « ombiliquées » ; I’aspect

concave de leur surface résulte de leur destruction par une autolysine. (Agnes .A, 2007 ;

Avril J.L et al 1992)

IIL2.5. Caractéres biochimiques :

Le pneumocoque est
gélatinase-, raffinose
Il est sensible a 1’optor
IIL.2.6. Caractére a
eLes antigénes
Une grande partie ¢
polysaccharides dont
s€rogroupes.
eLes antigénes
Il s’agit des antigénes
I’une protéique, spécil
IIL.2.7. Facteurs de
Le pouvoir pathogéne
En fonctions du type ¢
-Le premier groupe
surface, protéine liant
C3 du complément)
phagocytose.
-Le deuxieme group

pneumolysine) qui int

dépourvu de catalase et de peroxydase, il est nitrate réductase -,

+, glucose+, lactose +, saccharose+, Esculine-, inuline- .
chine (éthylhydrocupréine). (Avril J.L et al 1992)

ntigénique :

capsulaires :

les souches de S. pmeumoniae posséde une capsule composée de

la composition permet de distinguer prés de 90 sérotypes classés en 45

somatiques :

liés a la paroi cellulaire. Ils sont répartis en deux couches antigéniques :
fique du type, I’ autre polyosidique, spécifique de I’espece.
virulence :

des pneumocoques a été attribué a de nombreux facteurs de virulence.
le réponse qu’ils induisent chez I’héte, ils sont classés en deux groupes :
est constitué par des composants de surface (capsule, protéine A de
le facteur H du systeme complémentaire, protéase active sur le composé

qui joue un réle important au début de D'infection en inhibant la

c rassemble des composants (polysaccharide 1ié au peptidoglycane,

erviennent a un stade plus tardif de I’infection. (Agnes .A, 2007)
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II1.2.8. La vaccina&ion :

11 existe deux types d}:

vacceins ;

eVaccin polyosidique (Pneumo 23) :

Constitué par les polyosides capsulaires des sérotypes les plus fréquents, ce vaccin est

inefficace chez ’enf:

eVaccin conju

Obtenu par la conjug

confére des réponses

moins de 2 ans. (Agn

t moins de 2 ans et confére une immunité faible et de courte durée.
gué (Prévenar) :
aison des polyosides capsulaires a des protéines porteuses, ce vaccin
immunitaires améliorées et durables. Il est surtout efficace chez I’enfant

es . A, 2007)

II1.3. HAEMOPHILUS INFLUENZAE

II1.3.1. Taxonomie|:

H.influenzae est I’espéce type du genre Haemophilus au sein de la famille des

Pasteurellaceae. (Ag
[11.3.2. Habitat :
H.influenzae fait part

nes .A, 2007 ; Jean F et al, 2000)

ie de la flore normale des muqueuses des voies respiratoires supérieures

de I’enfant et de I’adulte (I’oropharynx et le nasopharynx) dont la colonisation débute trés tot

aprés la naissance et

départ, tant des mani

se poursuit tout au long de la vie. Cette colonisation sera le point de

festations invasives, que des infections de voisinages ORL. (Agnes .A,

2007 ; Jean F et al, 2000)

IIL.3.3. Caractéres
H.influenzae est un p
Il existe aussi des fo

certains produits path

morphologiques :
etit bacille a Gram négatif (coccobacilles), fin, immobile et non sporulé.
rmes longues, traduisant un polymorphisme qui peut étre observé dans

ologiques (LCR).

Certaines souches, responsables de manifestations invasives, possedent une capsule

polysaccharidique. (Agnes .A, 2007)

II1.3.4. Caractéres

H. influenzae est un g

culturaux ;

erme aéro-anaérobie facultatif.

L’humidité et l’atmosEhére enrichie en CO; sont indispensables a sa croissance.

La température optimale de croissance est 35°C.

Sa culture exige de

facteurs de croissance intervenant dans les enzymes de la chaine

respiratoire : le facteur X ou hémine et le facteur V ou NAD (nicotinamide adénine

dinucléotide) présents dans le sang.

Sa croissance est optimale sur gélose « chocolat », gélose au sang cuit enrichi en facteur de

croissance V, ala te

érature de 37° dans une atmosphére enrichie en CO2.
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Les souches capsulées donnent des colonies muqueuses, volumineuses, blanchétres, ayant
tendance a s’étaler. Les colonies des souches non capsulées sont plus petites, sans iridescence.
Les souches dégagent une odeur caractéristique d’indole. (Agnes .A, 2007)
II1.3.5. Caractéres biochimiques :
H.influenzae possede ‘une catalase et une oxydase.
Il fermente le glucose, le maltose, le ribose et le xylose mais pas le lactose ni le saccharose.
Des tests biochimiques (uréase, indole, ODC) permettent de séparer 8 biotypes numérotés de I
a VIII, le biotype I est le plus fréquemment isolé. (Avril J.L et al 1992)
I11.3.6. Caractéres antigéniques :
Les souches capsule’js possédent un antigéne polysaccharidique lié a la capsule permet de
définir six sérotypes, ?e aaf le type b est le plus fréquent. (Avril J.L et al 1992)
II1.3.7. Facteurs de virulence :
Les principaux facteurs de virulence sont :
e Le polysaccharide capsulaire :
I confere une protection contre la phagocytose et ’action lytique du complément. La
virulence la plus forte est observée pour le type b, suivi par les sérotypes a, ¢ et f.
e Lespili:
La présence de pili confére a la bactérie un certain nombre de propriétés entre autre 1’adhésion
aux cellules épithéliales buccale.
¢ IgA protéases :
Haemophilus influenzae, produit une enzyme qui a la propriété de cliver les
immunoglobulines humaines de type A (IgA).C’est une protéase extracellulaire constitutive
d’origine chromosomique spécifique d’IgA humaine, ainsi H.influenzae pourrait se protéger
de la présence locale des IgA sécrétoires. (Agnes .A, 2007 ; Sarr .E, 2002)
I11.3.8. Pouvoir pathogéne :
H.influenzae est une bactérie pyogeéne responsable d’infections variées parfois sévéres
observées a tous les dges mais plus fréquemment chez I’enfant. 11 s’agit soit d’infections
aigues systémiques provoquées par des souches invasives capsulées de type b soit d’infections
aigues sans bactériémie ou chroniques provoquées par des souches non capsulées dans
lesquelles H.influenzaea ne joue parfois qu’un role secondaire. (Avril J.L et al 1992)

II1.3.9. Vaccination

L'antigéne vaccinal est constitué de polysaccharide de H influenzae de type b.
Le but de la vaccination est de protéger les enfants de la forme la plus grave de l'infection a

H.influenzea, la méningite.
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Gréce a la vaccination anti-Haemophilus influenzae de type b, le portage de souches capsulées

a nettement diminué,

2007)

concernant moins de 5% des sujets, adultes ou enfants. (Agnes .A,

I11.4. LISTERIA MONOCYTOGENES

1H.4.1. Taxonomie :

Listeria a longtemps
admis que les bact

Clostridium.

été considérée comme une bactérie corynéforme ; il est actuellement

éries de ce genre appartiennent a la branche phylogénétique des

Listeria monocytogenes est |’espéce type du genre Listeria. (Kaismoune .N, 2009)

111.4.2. Habitat :
C’est une bactérie ub

souvent le tube digest

iquitaire présente dans les sols humides, les eaux, les végétaux et

tif des animaux.

Elle contamine les aliments et sa capacité a se multiplier a 4°C lui permet d’atteindre des

concentrations élevées en cas de conservation prolongée au froid.

C’est 'ingestion d’al;

iment contaminés qui permet la transmission a I’homme. En outre une

transmission feeto-maternelle est possible. (Nauciel.C et al, 2005)

111.4.3. Caracteéres

Listéria monocytoge

morphologiques :

nes est un petit bacille & Gram positif a tropisme intracellulaire, se

présentant de maniére isolée ou groupés en V ou en L ou en palissades ou, parfois, en courtes

chaines ou petits am

as. C’est une bactérie non capsulées, non sporulées, mobile a 22-25°C

mais immobile a 37°C. (Kaismoune .N, 2009 ; Julie .L, 2006)

111.4.4. Caractéres

culturaux :

L.monocytogenes est un germe aérobie-anaérobie facultatif.

Elle est capable de se

multiplier a de trés basses températures (jusqu’a 2°C), se développe

facilement sur milieux usuels ou sur gélose au sang frais, incubé a 35°C, les cultures sont

ositives en 18 heures et donnent des petites colonies, arrondies, lisses, entourées d’une zone
p p ke b4 b

de B hémolyse. (Kais
I11.4.5. Caractéres

Catalase +, oxydase —

moune .N, 2009 ; Julie .L, 2006)

biochimiques :

Fermente le glucose sans production de gaz ni de H2S.

RM+, VP+.
Elle ne posséde pas d

Hydrolyse I'esculine.

uréase, ne produit pas d’indole.
(Kaismoune .N, 2009)
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I11.4.6. Caractéres antigénique :
Il existe deux types d’antigénes :
e Antigénes somatiques : sont des acides téichoiques de la paroi, ils sont au nombre de
15(1aXV).
e Antigénes ﬂa‘ ellaires : protéiques, au nombre de 5 (A, B, C, D, E).
La combinaison des deux types d'antigenes détermine 17 sérotypes différents.
La plupart des souches isolées appartiennent au sérotypes 4b, 1/2a et 1/2b. (Avril J.L et al
1992)
111.4.7. Pouvoir pathogéne :
Listeria est une bactérie opportuniste occasionnant des troubles chez les sujets fragiles ou
immunodéprimés, trors types d'infections chez I'homme:
e La listériose de la femme enceinte : qui est une infection bénigne pour la femme
mais grave pour le feetus.
e Lalistériose du nouveau-né : On en a deux formes cliniques :
-Forme a début précoce pour laquelle I’atteinte méningée est rare.
-Forme a début tardif, ou I’atteinte méningée est fréquente.
e La listériose fle I'adulte : qui survient chez les immunodéprimés et donne lieu a une

méningo-encéi)halite, plus rarement a une septicémie. (Avril J.L et al, 1992)

IIL.S. LES STAPHYLOCOQUES
Les méningites a staphylocoques sont relativement rares mais deviennent de plus en plus
fréquentes du fait de I’émergence de souches nosocomiales souvent multirésistantes.
IIL.5.1. Taxonomie :
Le genre StaphylococFus appartient a la famille des Staphylococaceae. 1ls sont classés en :
. Staphylocoqués a coagulase positive représentés par le S.aureus.
e Staphylocoques a coagulase négative dont 1’espéce le plus couramment isolée est le
S.epidermidis. (Nauciel.C et al, 2005)
I11.5.2. Habitat :
Les staphylocoques sont des bactéries de la flore commensale cutanée et muqueuses des
mammiféres et des oiseaux. (Jean .F et al, 2000)
Chez 'homme, le S.j

ureus est hébergé au niveau des muqueuses (principalement les fosses

nasales) et des zones cutanées humides (périnées et aisselles). (Nauciel.C et al, 2005)
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|
IIL.5.3. Caractére morphologique :

Les staphylocoques sont des cocci @ Gram positif, sphérique de 0,5 & 1pm de diamétre. On les
retrouve le plus souyent regroupés, par deux (diplocoques), par quatre (tétraédres), ou en
petits amas irre’gulieL (grappes). Ils sont immobiles, non sporulés et habituellement non
capsulés. (Matthieu .t;, 2007 ; Robert .D, 2013)

I11.5.4. Caractéres culturaux :

Les staphylocoques s$nt des bactéries aéro-anaérobies facultatifs.

Ils cultivent facilement sur les milieux usuels dans des conditions de température et de PH
FIS °C). (Nauciel.C et al, 2005)

Les colonies observées aprés 24 heures d'incubation sur GN sont lisses, opaques, convexes et

variables (entre 10 et

rondes (4 bord net). S.aureus donne des colonies produisant un pigment doré d’ou
Pappellation Staphylacoque doré.
Il faut préciser que|les S. aureus peuvent également croitre en milieu hostile : gélose
Chapman, milieu se’le‘ptif contenant des fortes concentrations en sels (NaCl 7,5%). (Nauciel.C
et al, 2005 ; Robert .‘ , 2013)
IILS.S. Caractéres Eiochimiques :
Les staphylocoques produisent une catalase.
S.aureus posséde une coagulase (enzyme provoquant la coagulation du plasma), ce qui la
distingue de la plupart des autres espéces de staphylocoques. (Nauciel.C et al, 2005)
I1L.5.6. Facteurs de virulence :
Le S.aureus exprime de nombreux facteurs de virulence :
¢ Protéines de surface qui initialisent la colonisation des tissus de 1’héte : des adhésines
et un récepteur pour la fibronectine.
e Facteurs inhibant la phagocytose représentés essentiellement par la protéine A qui a la
propriété de fixer les IgG par leur région Fc.
e Toxines qui Iésent les cellules et provoquent des syndromes pathologiques tel que :
leucocidine, h"molysine, hyaluronidases et les toxines exfoliatrices. (Nauciel.C et al,

2005 ; Jean.F‘et al, 2000)

i
|
\
!
|
|
|
|
g
|
|
|
|




i

Chapitre 111 : Les étiologies bactériennes

Partie bibliographique :

II1.5.7. Pouvoir paﬁhogéne :
Ils sont responsables P’infections suppuratives cutanées et muqueuses qui sont trés fréquentes,
et d’infections profondes issues de 1’extension loco-régionale des infections superficielles
telle que les septicémies et les méningites. (Nauciel.C et al, 2005)
Quelquefois elles succeédent & une infection primitive (folliculite, ostéomyélite, spondylite,
arthrite purulente ou staphylococcie pleuropulmonaire.) ou compliquent des affections
neurochirurgicales (S‘ ina bifida, méningocéle, sinus dermique, hydrocéphalies valvées), mais
la majorité sont d’oriéine nosocomiale. (Julie .L, 2006)

|

I1L6. LES ENTER(#BACTERIES
Les entérobactéries sont responsables de nombreuses infections chez 1’homme, en particulier
chez les malades hospitalisés ou immunodéprimés. Ils se rencontrent dans les infections
méningées sur des terrains particuliers : nouveau-né, dénutrition, drépanocytose. Ils ont une
capacité de résister a Lre nombreux antibiotiques ce qui explique la gravité de certaines de ces
infections dites nosocr)miales. (Benzegouta.N, 2005 ; Julie.L, 2006)

I11.6.1. Taxonomie :

!
La famille des Enter#bacteriaceae comprend une centaine d’espéces dont les plus isolées en

pathologie clinique | appartiennent a 12 genres qui sont: Escherichia, Citrobacter,
Enterobacter, Hafnin,

Shigella, Yersinia. (OQulymata.G, 2007 ; Nauciel.C et al, 2005)

I11.6.2. Habitat : |

Les Entérobactéries sont des hotes du tube digestif de ’homme et de nombreux animaux.

Klebsiella, Morganella, Proteus, Providencia,Salmonella, Serratia,

Serratia, Enterobacter), d’autres sont des pathogénes spécifiques (Salmonella, Shigella,

Sont des bactéries ;tés ubiquitaires, certaines especes sont des saprophytes (Klebsiella,
Yersinia), mais la pl#part des especes sont commensales (Escherichia coli). . (Oulymata.G,
2007 ; Nauciel.C et zﬁl, 2005)

I11.6.3. Caractéres généraux :
Les bactéries de la famille des Enterobacteriaceae se définissent comme suit :
- bacilles a Gram négatif.

- immobiles ou mobiles grace a une ciliature péritriche.

- aéro- anaérobies facultatifs.
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ément sur milieu ordinaire (non exigeants) et sur milieux sélectifs

(Hektoen et BCP). Dans la plupart des cas, les Enterobacteriaceae donnent aprés 18 4 24 h

d’incubation a 37°C

en atmosphére ordinaire des colonies rondes, lisses a bords réguliers,

d’un diamétre de 2 4 3 mm.

- fermentant le glucose avec ou sans production de gaz.

- dépourvus d’oxydase.

- possédant une catala
- réduisant les nitrates
- Les entérobactéries
Les especes mobiles

flagellaires (c’est le

se a I’exception de Shigella dysenteriae.

en nitrites (exception Erwinia).

possedent toutes, des antigénes de paroi (somatiques) ou antigénes O.
quant & elles renferment en plus des antigénes O, des antigénes H ou

cas d’E.coli). Enfin, certains possédent un antigéne d'enveloppe ou

antigéne K. (Oulymata.G, 2007)

Les entérobactéries le

» Escher
Escherichia coli repr
différences entre les s

d’E. coli:

s plus incriminés dans les méningites :
ichia coli
ésente une espece bactérienne tres étudiée. Il existe de nombreuses

souches de cette méme espéce. On peut distinguer trois grands groupes

e des bactéries commensales

e des bactéries pathogénes « intestinales » : (les E.coli Enterohémorragiques (EHEC),

les E. coli Entérotoxinogenes (ETEC), les E.coli Entéropathogénes (EPEC), les E.coli

Entéroaggrégatifs (EAEC), les E.coli Entéroinvasifs (EIEC) et les E.coli 4 adhésion
diffuse (DAEC))

e ctenfinle groupe des bactéries pathogeénes« extra-intestinales » (les E. coli

uropathogeéne
(NMEC)).

(UPEC) et E. coli KIresponsables des méningites chez le nouveau-né

|
|
Les premiéres sont ies colonisatrices intestinales et ne présentent aucun danger pour leur

héte, celles du deuxiéme groupe provoquent des maladies intestinales (diarrhée ,diarrhée

hémorragique...) .Les UPEC et NMEC sont responsables de troubles au niveau de nombreux

sites extra-intestinaux

L (Mohamed.M.S, 2012)

» Klebsiélla pneumoniae

Klebsiella pneumoniAe fait partie des espéces commensales, c'est-a-dire des flores normales

du sujet sain.

Elle est responsable

de plus de 10 % des infections nosocomiales, d’aprés le rapport de

I'European Antibiotics Resistance Surveillance System (EARSS) de 2008.
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Ce pathogene opportuniste est isolé d’infections suppuratives, urinaires, respiratoires, biliaires
qui peuvent étre a llorigine de bactériémie et surtout de septicémie de pronostic sévére,
principalement chez les malades immunodéprimés. (Sekhri-arafa.N, 2011)

» Enterobacter.spp

Les Enterobacter sont des pathogénes opportunistes pouvant étre responsables de

diverses. (Avril J.L et al, 1992)

» Serratia

septicémies, de méni;tgites, d’infections urinaires, d’infections néonatales et de suppurations

Les Serratia sont peu pathogénes pour les sujets sains. Elles sont responsables d’infections
hospitaliéres parfois épidémiques, particuliérement S.marcescens.
La localisation de I’infection dépend de I’activité du service hospitalier : infections urinaires
apres manceuvres instrumentales ; infections respiratoires dues a I’emploi d’appareils de
ventilation artificielle ; surinfections des plaies par des antiseptiques contaminés ; septicémies
compliquant les infecTions précédentes ou consécutives a 1’usage de cathéters.
Des infections graves|a Serratia ont été observées (endocardites, ostéomyélites, méningite).
(Avril J.L et al, 1994)

> Salmo+ella.spp
Certaines Salmonella|sont strictement adaptées a I'homme comme: S.#yphi, S.paratyphi (A, B
et C), responsables de la fievre typhoide et paratyphoide humaine, ce sont les "salmonelles
majeures”. |
Et il y a d'autres sérotypes, qui peuvent engendrer des toxi-infections alimentaires comme
S.enteritidis et S.typhimurinum, qui sont connues comme des "salmonelles mineures". Un
manque d'hygiéne est|trés souvent a I'origine de la transmission.
Il existe aussi des formes extra-digestives plus rares : infections urinaires, cholécystites,
méningites, infections pulmonaires,... Ces formes surviennent plus volontiers chez les
malades immunodéprimés. (Avril J.L et al, 1992 ; Benzegouta.N, 2011)
IL.7. PSEUDOMONAS AERUGINOSA
Les infections méningées & P.aeruginosa sont rares, toute fois 10% des méningites apres
intervention neurochirurgicales sont dues a P.aeruginosa. Elles surviennent chez les patients
fragilisés (néoplasiques, neutropéniques, brillées, infectés par le VIH). Elles peuvent étre
primitives liées aux bactériémies ou secondaires (voisinages, inoculation). (Avril J.L et al,

1992)
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IT1.7.1. Taxonomie :
P.aeruginosa est connu depuis longtemps sous le nom de Bacillus pyocyaneus (bacille
pyocyanique) ou ageﬂt du pus bleu des plaies surinfectées.
P.aeruginosa est 1’espéce type du genre Pseudomonas, fait partie de 1’ordre Pseudomonadales
et de la famille des PLveudomonadaceae. (Hichem.C, 2012)
111.7.2. Habitat : |
P.aeruginosa est largement répandu dans I’environnement. C’est une bactérie ubiquitaire. Elle
peut vivre a I’état saptophyte dans ’eau, le sol, les végétaux, les solutions antiseptiques et sur
des surfaces inorgani%ues.
Cette bactérie est éga‘ement présente dans le tube digestif et sur la peau des mammiféres.
P aeruginosaest tres présent en milieu hospitalier et elle est responsable de nombreuses
infections nosocomiales (11% des infections nosocomiales). (Avril J.L et al, 1992 ;
Hichem.C, 2012) |
II1.7.3. Caractéres morphologiques:
C’est un bacille 8 Gram négatif non sporulé. Il mesure 1 3 5 um de long et 0,5 42 1 um de
large, mobile grace a Pa présence d’un flagelle monotriche polaire. (Avril J.L et al, 1992)
I11.7.4. Caractéres culturaux :
P.aeruginosa est une bactérie aérobie stricte, cultive facilement sur les milieux usuels.
La température optimale de croissance se situe entre 30 et 37°C mais elle est capable de se
développer dans des températures allant de +4°C a +45°C.
Il dégage une odeur aromatique caractéristique (odeur de jasmin) due a la production d’ortho-
amino-acétophénone.|(Avril J.L et al, 1992 ; Hichem.C, 2012)
Il donne lieu a des colonies généralement verdatres dont I’aspect de colonies est particulier &
cette espéce, une dissociation spontanée en 3 types principaux peut étre observée :
- Colonies larges, isolées, grandes avec une partie centrales bombée et un contour
irrégulier.
- Colonies petites, mates, légérement bombées avec un bord circulaire régulier.
- Colonies muqueuses, bombées, opaques, visqueuses parfois coulantes. (Avril J.L et
al, 1992)
P.aeruginosa produit deux pigments qui diffusent dans le milieu de culture :
¢ la pyocyanine : spécifique de Pseudomonas aeruginosa, pigment bleu vert.
e la pyoverdine ou fluorescens : pigment jaune vert, présente chez d'autres

Pseudomonas.
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|
II1.7.5. Caractéres *)iochimiques :

Il a un métabolisme oxydatif.

Oxydation de certains sucres avec production d’acides.

Il utilise comme source de carbone et d’énergie de nombreux substrats hydrocarbonés.

I hydrolyse la gélatine, la lécithine, I’ADN.

Il est oxydase positif T:t arginine déshydrogénase positive. (Avril J.L et al, 1992)
I11.7.6. Facteurs de

virulence :

P.aeruginosa élabore des protéines et des substances toxiques pour I’homme, I’animal et les

plantes : on distingue ‘principalement : une hémolysine thermostable, des exo-enzymes
(protéases, phospholipases) et des toxines protéiques (exotoxines, enterotoxines). Sa virulence
est multifactorielle. (Avril J.L et al, 1992)

II1.7.7. Pouvoir pathogéne :

Pseudomonas aeruginosa est 'agent responsable des pneumopathies nosocomiales dans 16 a
30 % des cas mais aissi des infections urinaires, d'escarres ou des bactériémies. Les autres
sites comme les mﬁninges ou l'endocarde sont plus rarement infectés par la bactérie.
(Kienlen.J, 1998) |

IIL.8. ACINET OBAd'T ER

Acinetobacter est réputé comme une bactérie de faible pathogénicité et responsable
d’infections nosocomiales chez les patients immunodéprimés. (Jean.F et al, 2000)

I11.8.1. Taxonomie ;
Le genre Acinetobacter appartient a la famille des Moraxellaceae au sein de ’ordre
Gammaproteobacteria.
Acinetobacter baumannii est I’espece type de ce genre. (Jean.F et al, 2000)

I11.8.2. Habitat :
Acinetobacter est une bactérie ubiquitaire se trouvant principalement dans le sol et 1’eau
(douce et marine), isol¢ parfois dans le lait et les produits laitiers.

Chez I’homme, elle est fréquemment isolée dans la peau, la salive, les urines et la conjonctive.
Elle figure parmi la flore normale de la gorge et du revétement cutané avec une préférence
pour les zones chaudes et humides. (Avril J.L et al, 1992)

I11.8.3. Caractéres morphologiques :

Ce sont des coccobacilles courts & Gram négatif souvent groupés en diplococobacilles. Ils

sont immobiles, non sporulés et souvent encapsulés. (Avril J.L et al, 1992)
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II1.8.4. Caractéres | ulturaux :

Ce sont des germes aérobies stricts, prototropes, ils peuvent croitre sur un milieu minéral avec

La plupart des espéces sauf 4.johnsonii poussent a 37°C.

une source de carboni simple.

Bactérie non exigeaﬁte aprés 24 h d’incubation donnent des colonies ont 1 4 4 mm de

diametre, elles sont lisses, souvent muqueuses, blanc jaunatres et d’aspect butyreux. (Avril

J.L et al, 1992) i

I11.8.5. Caractéres fiochimiques :

La plupart des cara

savoir : I’oxydase, le

téres biochimiques utilisés en bactériologie clinique sont négatifs &

nitrate réductase, LDC, ODC, indole, thiosulfate réductase (H2S) quant

a la gélatinase est positive. (Jean.F et al, 2000)

IT1.8.6. Facteurs de

virulence :

Les facteurs de virulence sont peu connus chez Acinetobacter mais on peut souligner le role

potentiel de quelques

¢ les polysaccha

éléments :

rides capsulaires jouent un rdle dans I’adhésion aux cellules de 1’héte.

¢ L’endotoxine est responsable de choc septique.

e Laproduction

des slimes augmente la virulence en modifiant les fonctions et la

structure cellulaire des phagocytes. (Jean.F et al, 2000 ; Avril J.L et al, 1992)

I11.8.7. Pouvoir pathogéne :

A. baumannii est rarement impliqué dans les méningites nosocomiales et est

exceptionnellement source de méningite postopératoire en milieu neurochirurgical.

(Zohoun.A et al, 2012)

HIL9. MYCOBACTERIUM TUBERCULOSIS

Les infections mycobactériennes du systéme nerveux central sont le plus souvent dues au

Mycobacterium tuber:

dénommé bacille de K

(http://Mycobactérie

111.9.1. Taxonomie :

Le genre bactérien M)
famille bactérienne f3

de la sous-classe Actit

culosis, qui est le principal agent de la tuberculose, couramment
coch ou BK, c’est un pathogene strict de I'nomme.

sBKanne.decoster.free.fr/bk/bk. htmMycobacterium)

cobacterium est le seul genre de la famille des Mycobacteriaceae. Cette
it partie du sous-ordre Corynebacterineae, de I’ordre Actinomycetales,

robacterineae, et de la classe Actinobacteria. (Nicolas.R, 2011)
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I11.9.2. Habitat :
La bactérie infecte ess

pulmonaire.

‘que < Chapitre I11 : Les étiologies bactériennes

sentiellement I"’homme, avec une prédilection pour 1’appareil

La transmission se fait par voie aérienne. Le malade bacillifére transmet I’infection a son

entourage en émettant des aérosols contaminés, a 1’occasion d’accés de toux ou

d’éternuements, voire en parlant. (Nauciel.C et al, 2005)

I11.9.3. Caractéres

morphologiques :

Dans les produits pathologiques, ils sont sous forme isolée ou en petits amas.

Il a la structure d'un

I'observer au microsc

Gram + mais, il est difficilement colorable par cette technique. Pour

ope, il faut avoir recours a la méthode de Ziehl-Nielsen ou a I’auramine

spécifiques des mycobactéries, ces derniéres contiennent dans leur paroi des acides

mycoliques qui sont
J.L et al, 1992; http:

des structures lipidiques révélant leur acido- alcoolo résistance. (Avril

/MycobactériesBKanne.decoster.free.fr/bk/bk.htmMycobacterium)

I11.9.4. Caractéres
Il s’agit de bacilles aé
La température optim|

L humidité est nécess

culturaux :
robies stricts, ils cultivent trés lentement en aérobiose.
ale de croissance est de 35 a 37 °C et le PH optimum est de 6.8 2 7.

aire a la culture ainsi que de CO2 (5 4 10%) sur les milieux gélosés.

La culture sur milieux solides est lente (3 a 4 semaines) ; le temps de génération est environ

20 heures. Le milieu de culture le plus utilisé est le milieu a I'ceuf de Loewenstein-Jensen.

Les colonies apparaissent en 15 jours ou 3 semaines et sont caractéristiques, en chou-fleur,

rugueuses et verruqueuses, de couleur créme. (Avril J.L et al, 1992;

http://MycobactériesBKanne.decoster.free.fr/bk/bk.htmMycobacterium)

I11.9.5. Caractéres

biochimiques :

Des caractéres biochimiques et enzymatiques propres au M. Tuberculosis permettent son

identification au sein

du genre :

- Présence de nitrate réductase, de catalase.

- Résistance a I'hydrazide de l'acide thiophéne 2 carboxylique (TCH)

- Hydrolyse I'urée, la

pyrazinamide et le nicotinamide. (Avril J.L et al, 1992;

http://MycobactériesBKanne.decoster.free.fr/bk/bk.htmMycobacterium)

I11.10. BRUCELLA

Les Brucella sont des bactéries responsables de septicémie subaigué avec localisations

viscérales multiples
animaux ou I’homme
et al, 1992; DCEM1

(articulaires, neuro-méningées, etc....). Elles peuvent infecter les
en provoquant une maladie, la brucellose (Fiévre de Malte). (Avril J.L
2002)
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I11.10.1. Taxonomie :
Le genre Brucella comprend six espéces sur la base des caractéres de culture, métaboliques, et
antigéniques. Trois espéces peuvent infecter ’homme, ce sont: B.melitensis, B.abortus,
B.suis. Les trois d’autres especes beaucoup plus rares : B.ovis, B.canis, B.neotomae. (Avril
J.L et al, 1992) ‘
I11.10.2. Habitat :
Les Brucella sont responsables d’une anthropozoonose qui touche le monde rural et répondue
dans le monde entier. (Avril J.L et al, 1992)
La transmission inter-animale se fait par voie génitale.
La transmission a 'homme est accidentelle (maladie rurale et professionnelle), se fait par
voie digestive (inge?tion de produits laitiers non pasteurisés ou de viande insuffisamment
cuite), cutanée favorisée par des blessures ou excoriations (lors des contacts avec des animaux
malades, des carcasses, des produits d’avortements) ou par contact accidentel avec des
prélevements dans un laboratoire) ou aérienne (par de la poussiére de litiere dans une étable
vide.
La transmission interhumaine est exceptionnelle. (DCEM, 2002 ; Dantouma.K, 2008)
I11.10.3. Caractéreg morphologiques :
Brucella est un trés pktit coccobacille (0.5 & 1.5 pm de long), & Gram négatif, immobile, non
encapsulé, non sporulé. (Avril J.L et al, 1992)
I11.10.4. Caractéres culturaux :
Brucella est un germe aérobie strict, & multiplication intracellulaires facultative.
La température optimale de croissance est 34°C et le pH optimal est 6,8.
La brucelle cultivant mal sur milieux ordinaires, nécessite 1'utilisation de milieux riches, leur
croissance est souven‘T améliorée par le CO2.
La culture est visible sur milieu solide aprés 48h d’incubation. (Avril J.L et al, 1992 ;
Dantouma.K, 2008)
I11.10.5. Caracteres biochimiques :
Les Brucella possedent : oxydase, catalase, NAR et uréase (négatif pour B.ovis).
Elles n'utilisent pas le citrate et ne produisent pas d'indole.
L'utilisation des sucres est lente et n'est pas décelée sur les milieux usuels
Pour I’identification fe ’espece, on utilise les caractéres suivants :
- Exigence en CO2.
- Production d’ H2S.

- Action bactériostatique des colorants : fuchsine, thionine. (Avril J.L et al, 1992)
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II1.10.6. Caractéres antigéniques :
Les Brucella possedent des antigenes de structure de nature lipopolycaccharidique : A et M
inégalement répartis selon les espéces.
L'antigéne A est dominant chez B.abortus, M chez B.melitensis, existe en proportion égale
chez B. suis. (Nauciew.C et al, 2005)

I11.10.7. Pouvoir pathogéne :
La brucellose aigue septicimique a début insidieux : c’est la fiévre ondulante sudoro-algique.
La brucellose subaigue : survenant apres la forme septicémique et pouvant donner des formes
méningo-encéphalique.

La brucellose chronique. (Jean.F et al, 2000)

|

IL11. LEPTOSPI]{A
Leptospira est une bactérie responsable d’une anthropozoonose dite leptospirose qui est une
infection potentiellement mortelle dont les rongeurs sont le principal réservoir et elle
transmise accidentellement a I'homme. (Maryléne.J, 2011)

I11.11.1. Taxonomie :
La bactérie du genre Leptospira appartient & I’ordre des Spirochetales, constitue a lui seul la
famille des Leptospirjgceae,
On distingue deux esbéces :
- Leptospira interrogans, espece pathogéne pour I’homme et I’animal. Elle comprend environ
200 sérovars.
- Leptospira biflexa, espece saprophyte libre, vivant dans les eaux profondes et rarement
associée a des infections chez les mammiferes. (Avril J.L et al, 1992 ; Maryléne.J, 2011)

II1.11.2. Habitat : ‘
Les leptospires sont ﬂes bactéries qui infectent de nombreuses espéces animales sauvages
(rongeurs surtout) ou domestiques. La contamination résulte habituellement d’un contact avec
des eaux ou des boues contaminées, surtout par temps chaud, plus rarement d’un contact avec
un animal infecté. (Maryléne.J, 2011 ; Nauciel.C et al, 2005)
L’homme se contamine en général par voie transcutanée, plus rarement par voie muqueuse.
La transmission interﬂmaine est exceptionnelle, ’homme étant un hote accidentel.

II1.11.3. Caractére§ morphologique :
Les leptospires sont des micro-organismes a Gram négatif, spiralés, tres fins et allongés avec

un diameétre de 0,22um et de longueur de 6 a 25um, présentent un grand nombre de spires

serrées (entre 18 et 30). . (Avril J.L et al, 1992 ; Maryléne.J, 2011 ; Nauciel.C et al, 2005)
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I11.11.4. Caractéres culturaux :
Ils sont aérobies, mais la culture est favorisée par une atmosphére légeérement enrichie en
CO2.
Les leptospires se développent préférentiellement a 30°C en présence d’oxygéne.
Par ailleurs la culture nécessite un pH neutre voire 1égérement alcalin (7,2 - 7,6) et I'abri de la

lumiére. La culture sur milieu solide est trés lente (colonies en une vingtaine de jours au

minimum). (Maryléne.J, 2011 ; Nauciel.C et al, 2005)

I11.11.5. Pouvoir pqthogéne :
La leptospirose ictéljo-hémorragique est la manifestation la plus sévére des infections a
leptospires. Apres un% incubation d’une dizaine de jours en moyennes, la maladie se traduit
par un syndrome inft | tieux a début brutal, accompagné des myalgies et aprés quelques jours
d’un ictére et d’une|insuffisance rénale pouvant parfois entrainer une anurie. Des signes
méningés et parfois un syndrome hémorragique peuvent étre présents. (Nauciel.C et al, 2005)
H1.12. BORRELIA ?URGDORFERI:

I11.12.1. Taxonomie:
Les Borrelia appartieTment a la famille des Spirochaetaceae, ils sont responsables des fiévres
récurrentes (ou borrél{ioses). (Avril J.L et al, 1992)

II1.12.2. Habitat : |
La bactérie infecte le% mammiferes et les oiseaux ; de nombreuses espéces animales sauvages
constituent ainsi des HF'servoirs potentiels de B.burgdorferi. (Avril J.L et al, 1992)

L’infection est tran%mise a I’homme par des piqires de tiques, insectes hématophages.
(Nauciel.C et al, 200§)

HI.12.3. Caractéresi morphologiques:
Les Borrelia sont de# bactéries hélicoidales irréguliérement spiralées, mobiles, non colorées
par la méthode de Gr%m. (Nauciel.C et al, 2005)

I1.12.4. Caract‘ereﬁ culturaux :
Ces bactéries sont cultivables dans des milieux liquides spécifiques, mais la culture n’est
pratiquée que dans des laboratoires spécialisés. (Nauciel.C et al, 2005)

H1.12.5. Facteurs de pathogénicité :
Ils sont mal connus. Différentes protéines de surface désignées sous le terme d’Osp (Outer
surface proteins) ont| été¢ décrites dont certaines sont codées par des génes plasmidiques.

(Nauciel.C et al, 2005)
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Chapitre IV: La fésistance des bactéries aux antibiotiques :
IV.1. Définition de la résistance bactérienne :
Une souche est dite résistante & un antibiotique lorsqu'elle peut croitre en présence d'une
concentration d'antibiotique plus élevée que la concentration qui inhibe la majorité des
souches de la méme espece. (Sekhri-arafa.N, 2011)
IV.2. Types de la réﬁistance bactérienne :
La résistance aux antibiotiques peut étre naturelle ou acquise. La résistance naturelle est
présente chez tous les membres d’une méme espéce ou d’un méme genre bactérien. Elle est
liée a son patrimoine génétique alors que la résistance acquise résulte d’une modification
portant sur ce patrimoine. (Nauciel.C et al, 2005)

IV.2.1. La résistance naturelle :
La résistance namrel]e ou intrinséque a un antibiotique est essentiellement due a la présence
de génes chromosomiques ; elle est donc commune a toutes les bactéries d’ une méme espéce.

e Elle peut étre due a des particularités structurales s’opposant a I’action de
’antibiotique sur sa cible comme la présence d’une membrane externe chez les
bactéries & Gram négatif les rendant naturellement résistantes aux antibiotiques de
poids moléculaire élevé comme les glycopeptides. (Mohamed.M.S, 2012)

e clle peut en rj:ulter de I’absence d’un systéme transporteur ; c’est le cas des bactéries
anadrobies naturellement résistantes aux aminosides (le passage des aminosides a
travers la membrane cytoplasmique nécessite un systéme de transport actif absent chez
les anaérobies). Pour les mémes raisons, les bactéries aéro-anaérobies facultatives sont
moins sensibles aux aminosides lorsqu’elles sont placées dans un environnement
pauvre en oxylgéne. (Sekhri-arafa.N, 2011)

e (ertaines espéces (Klebsiella spp., Enterobacter spp., Serratia spp., Citrobacter
spp.,Morganella spp., Providencia spp., Pseudomonas aeruginosa, Bacteroides
fragilis. Bacillus cereus, Nocardia spp., ...) produisent naturellement des B-lactamases.
(Sekhri-arafa.N, 2011)

IV.2.2. La résistanﬁe acquise :
Ce terme est utilisé pour désigner le résultat d’un processus permettant a des bactéries d’une
espece originellement sensible de devenir résistante & un ou plusieurs antibiotiques.
L’acquisition de ces résistances est déterminée par des modifications génétiques consécutives

a des mutations ou a I’acquisition de génes de résistance exogénes. (Mohamed.M.S, 2012)
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IV.3. Mécanismes de la résistance des bactéries aux antibiotiques :
Il existe de nombre:ui mécanismes aboutissant a 1’expression de la résistance .Les bactéries
s’échappent de l'action des antibiotiques: par la destruction de la molécule, par la
modification de structures particulieres (porines) aboutissant & minimiser sa pénétration ou
méme a la rejeter qpompes d’efflux actif), ou par modification de sa cible la rendant
inopérante par défautide substrat. (Mohamed.M.S, 2012 ; Nauciel.C et al, 2005)

IV.3.1. Synthése d’enzymes inactivant Pantibiotique :
En effet de nombreust classes d’antibiotiques et pratiquement toutes les especes bactériennes
sont concernées. }
Qualitativement et quantitativement, ce mécanisme de résistance est le plus important et le
plus répandu dans le monde bactérien.(Cathrine.G, 2005 ; Mohamed.M.S, 2012)
Ce type de résistance se traduit par la destruction de la molécule ou en son inactivation
supprimant ainsi |’interaction avec sa cible. Il s’agit de I’expression d’enzymes spécifiques
d’un antibiotique ou d’une famille d’antibiotiques qui permet leur destruction ou leur
modification. (Cathrine.G, 2005 ; Mohamed.M.S, 2012)
L’exemple type est : Les p-lactamases
Ces enzymes hydrolysent le cycle B-lactame, empéchant ainsi les B-lactamines de se fixer de
fagon covalente (acyﬁtion) sur le site actif des enzymes impliquées dans la synthése de la

paroi, les protéines liant la pénicilline (PLP).

Des mutations spo ‘anées peuvent conduire & la surexpression ou a l'introduction de
changements dans la structure primaire des B-lactamases, ceci peut accroitre l'activité de
celles-ci vis-a-vis de B-lactamines résistantes a 'hydrolyse enzymatique.
Ainsi dans les anné%s 1990 apparaissent les premiéres souches de BLSE (B-lactamases a
spectre étendu) cap‘ables d'inactiver des céphalosporines de troisiéme génération. Les
premiéres souches p*‘oductrices de BLSE appartenaient a l'espéce K pneumoniae. (Sekhri-
arafaN,2011) |
IV.3.2. Diminution|d’antibiotiques atteignant la cible :

IV.3.2.1. Diminution de la perméabilité de la membrane externe :
C’est un phénomeéne observé chez les bactéries & Gram négatif,
La structure de leur paroi et plus particuliérement la présence des porines est a ’origine de ce
type de résistance. (Sekhri-arafa.N, 2011 ; Mohamed.M.S, 2012)
La diminution de I% perméabilité résulte souvent d’une mutation affectant la structure des

porines ou diminuant‘leur synthese.

|
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|
Ce mécanisme est surtout retrouvé chez : Escherichia coli, Enterobacter spp, Serratia spp,

Klebsiella spp et Pseﬂ‘tdomonas aeruginosa, une ou plusieurs modifications des porines sont a
’origine d’une résistance acquise aux béta-lactamines, aux quinolones, au chloramphénicol,
aux sulfamides, au triméthoprime et aux tétracyclines. (Sekhri-arafa.N, 2011)

Dans le cas des amiposides, I'imperméabilité résulte d’un mécanisme différent, c’est une
modification de la md‘mbrane cytoplasmique.

Elle est due a des mutations modifiant le systéme de transport actif de ces molécules (le
systéme glycérophosl‘)hate) et provoquant une diminution d’activité de tous les aminosides.
(Sekhri-arafa.N, 2011 ; Cathrine.G, 2005)

1V.3.2.2, Mécanisme d’efflux :

Ce mécanisme aboutit a la diminution de la concentration intracellulaire de I'antibiotique par

des protéines membranaires qui refoule activement (excrétion rapide ou efflux) l'antibiotique
hors de la bactérie. |
Les systémes d’effl ix actifs sont constitués de protéines transmembranaires capables de
transporter activement du milieu intracellulaire vers le milieu extérieur une variété
d’antibiotiques. \
La protéine d’efflux e{nchﬁssée dans la membrane interne constitue I’élément de pompage
actif du systéme en c#uplant I’entrée de proton a I’évacuation de
I’antibiotique. (Mohamed.M.S, 2012)
Ces systémes jouent un role dans la résistance naturelle. Sous I’effet de mutation, leur niveau
d’expression peut augmenter et faire apparaitre une résistance acquise pouvant toucher
simultanément plusieurs familles d’antibiotiques ( par exemple fluoroquinolones et
bétalactamines). (N al-‘:iel.C et al, 2005)
Exp: La résistance aux tétracyclines est souvent due a I’acquisition d’un géne responsable
d’un mécanisme d’efflux et elle était décrite pour la premiére fois chez E.coli. (Nauciel.C et
al, 2005) |

IV.33. Modification de Ia cible:
Aprés la pénétration Fellulaire de ’antibiotique, il existe une étape de reconnaissance de la
cible, c’est a ce nivea*,l qu’intervient ce type de résistance.
Ce mécanisme de résistance se traduit par une diminution de Daffinité entre la cible et son
antibiotique consécutive a la modification de la cible. Ce mode de résistance touche plusieurs
classes d’antibiotiques et notamment les B-lactamines, les quinolones et les macrolides.

(Cathrine.G, 2005 ; *’lohamed.M.S, 2012)
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ple :

La résistance des staphylocoques vis-a-vis les bétalactamines résulte de 1’acquisition

de matériel génétique (le gene mecA) qui code pour une nouvelle PLP: PLP 2a

possédant une

expliquant ain

mauvaise affinité pour les bétalactamines quelle que soit la molécule,

si la résistance croisée vis-a-vis de toute la famille. (Cathrine.G, 2005)

Des mutations chromosomiques du géne codant pour 'ADN gyrase entrainent la

synthe¢se d’un

e enzyme modifiée possédant moins d’affinité pour les molécules de

quinolones c’est le principal mécanisme responsable de la résistance aux quinolones.

(Cathrine.G, 2005)
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]

Objectifs :

Les objectifs de ce présent travail sont :

% La détermination des étiologies des méningites bactériennes dans le but d’établir le

profil bactériologique et épidémiologique des méningites bactériennes au CHU de

Blida.

o L’étude de la sensibilité aux antibiotiques des bactéries incriminées afin d’adapter

I’antibiothérapie.

Protocole :

[

Notre étude a eu lieu au niveau de I’unité de microbiologie du laboratoire central du CHU de

Blida.

L’étude a porté sur I’examen cytobactériologique du LCR ; et s’est répartie en deux volets :

% Une étude rétrospective étalée sur une période de cing années, allant de Janvier 2009 a

Décembre 2013.

% Une étude prospective ayant duré 04 mois, de Janvier 2014 & Avril 2014.
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Chapitre 1 : Matéﬁel
!
I.1. Appareillage : (Afmexe D
Etuve, autoclave, micrpscope optique, bec bunsen, séchoir, hotte, réfrigérateur.
|
1.2. Matériel non biongique : (Annexe I)
Représenté par : les m{lieux de culture, la verrerie, les lames, cellule de Nageotte, seringues,

eau physiologique, disFues d’antibiotiques, galeries d’identification et les réactifs.

L.3. Matériel biologiqLJe :

Représenté par les prélévements ayant été 1’objet de 1’étude et de souches de références

(ATCC). |

1.3.1. Les prélévements :
L.3.1.1. Le mode de prélévement : ( Bellouni.R et al, 2011)
Le prélevement du LCP{ est effectué dans des conditions rigoureuses d’asepsie, le liquide peut

étre recueilli soit au niveau lombaire soit par ponction dans la grande citerne soit directement

dans les ventricules. |
i

o La ponction lombaire :
On ponctionne le cul de sac dural. Le malade est assis fortement penché en avant ou bien il est
placé en décubitus latérale, le dos rond. On trace une ligne joignant les crétes iliaques.
Séme

L’aiguille de ponction est enfencée entre le 4™ et le vertébre lombaire sur une

profondeur de 4 a 5 cm ;on retire le mandrin et le LCR coule de Iaiguille.

Figure 04: Ponction lombaire

(http://www.urgence-serveur.fr/IMG/ipg/PL.jpg)
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La ponction lombaire est contre-indiquée face a :

v" Une hypertension intra-cranienne.

v" Un mal de Pott

tuberculose vertébrale) car I'aiguille risque d'entrainer des bacilles

dans les méninges.

v Un syndrome hémorragique (saignements diffus) qui pourrait provoquer une

hémorragie méningée.

e La ponction qous-occipitale:

Le LCR est prélevé par ponction dans la grande citerne aprés introduction d’une aiguille

dans I’espace atloido-occipital.

¢ La ponction i

Figure 05: Ponction sous occipitale.

(http://www.med.univ-rennesl.fr)

ntra ventriculaire :

Le LCR est prélevé directement dans les ventricules soit par voie transfontanellaire chez le

nourrisson, soit par le

NB : La ponction intr

neurochirurgien.

biais d’un trou de trépan frontal chez I’enfant ou I’adulte.

Réservolr d’Ommaya

culs cheveiu

tiquido =——F, - . - .
cephatorachidien :

Figure 06: Ponction intra ventriculaire.

(http://www.neuro-club.info)

a ventriculaire et la ponction sous-occipitale sont du ressort du
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1.3.1.2. Conditions| de conservation et de transport du prélévement :
L’acheminement du LCR vers le laboratoire doit se faire sans délai (moins de 30 minutes) en
raison de la lyse rapide des polynucléaires (jusqu’a 50 % en 2 heures), et a I’abri du froid en
raison de la fragilité de certaines bactéries, notamment les méningocoques.

1.3.1.3. Fiche de renseignements : (Annexe 1)
Le prélevement doit étre accompagné d’une fiche de renseignements sur laquelle figure les
informations relatives|a chaque patient : nom, prénom, I’dge, le sexe, les signes cliniques, la
présomption diagnostique, les traitements antibiotiques antérieurement regus par le malade.

1.3.2. Les souches de référence :

Ces souches sont utilisées pour valider les différents tests effectués, les souches de références
du laboratoire sont fournies par I’institut Pasteur d’ Algérie et sont mentionnées dans le

tableau suivant :

Souches Référence

Escherichia coli ATCC 25922
Staphylococcus aureus MRSA - ATCC 25923
Staphylococcus aureus MRSA + ATCC 43300
Pseudomonas aeruginosa ATCC 27853
Streptococcus pneumoniae ATCC 49619

Tableau II: souches de référence utilisées au laboratoire
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Une fois le prélévement du LCR est transféré au laboratoire, une analyse bactériologique est

effectuée dont les étapes sont représentées dans la figure 07 :

Figure 07: Les étapes de I’examen cytobactériologique du LCR

(Originale)
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I1.1. Etude macroscg
Le LCR normal est un
peut revétir divers asp
e Trouble:
Cet aspect est provoqu
par une hyperleucocyt
intensité, tous les degi
turbidité jusqu'au pus,

aspect eau de riz.

¢ Hématique :

il s’agit soit d’un acci

ects :
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ose et en fonction de son
rés existent depuis la légére
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d’une hémorragie méningée.
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en cas d’hémorragie n
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blessure vasculaire le
spontanément et le 3

que le 1%

du LCR dans 3 tubes :
néningée, I’aspect du LCR est
srents tubces alors qu’en cas de
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'® tube contient moins de sang

¢ Xanthochromique :

teinté au jaune ; cette

modification peut s’observer

a la suite d’une hémorragie méningée ou au cours de

certaines affections du

toute hyperprotéinorag
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pique du LCR : ( Bellouni.R, 2011)

) névraxe (compression médullaire),

chie donne également cet aspect.

/

liquide clair limpide qualifi¢ « eau de roche » .Un LCR pathologique

Figure 08 : Aspect trouble du LCR

(Originale)

Figure 09 : Aspect légérement
hématique du LCR (Originale)

Figure 10 : Aspect xanthochromique

du LCR. (Originale)
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L’aspect macroscopique du LCR permet une orientation diagnostique comme la décrit le
tableau III :

Tableau III: Hypothéses diagnostiques en fonction de 1’aspect macroscopique du LCR

Aspect Désignation Signification

Limpide Clair LCR normal ou Méningite virale,
bactérienne décapitée, tuberculeuse,

méningite au début.

Jaune citrin Xanthochromique Hémorragie méningée ancienne,

compression médullaire, tuberculose

Rosé€ ou rouge Hémorragique ou Hémorragie sub-arachnoidienne
récente ou atteinte accidentelle d’un
hématique vaisseau lors de la ponction (bréche
vasculaire locale) ou méningite
infecticuse, hémopathic maligne.
Trouble, purulent, eau de riz Purulent Méningite a germe pyogéne

(H. Belabbass et al, Guide de Ia lutte contre les méningites bactériennes

communautaires, MS, Maroc, 2010)

11.2. Etude microscopique du LCR :

I1.2.1. Cytologie quantitative :
Consiste a déterminé le nombre des cellules (leucocytes) par mm’ du liquide qui témoignent
la réaction inflammatoire.
La numération des éléments cellulaires est faite a l'aide d’un hématimétre : cellule de
Nageotte ou cellule de Malasscz. (Annexe I)
Le résultat final de comptage des éléments est exprimé en élément/mm’.
Le LCR normal contient moins de 2 éléments/mm”.

11.2.2. Cytologic qualitative :
Elle permet a la fois 1’étude morphologique des principales cellules rencontrées dans le LCR
(polynucléaire et lymphocytes) et I’établissement de I’équilibre leucocytaire (taux des
polynucléaire et des lymphocytes pour 100 élément) ce qui permet de distinguer 1’origine de
I'infection (virale ou bactérienne).
Cela est possible grace a la coloration au bleu de méthyléne ou MGG.
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e Coloration au bleu de méthyléne :
Principe :
La coloration au bleu de méthyléne (BM) est une coloration trés simple qui permet
d’apprécier les types cellulaires.
Technique :
- Réaliser un frottis et le fixer.
- Recouvrir le frottis de bleu de méthyléne et laisser agir 3 min.
- Rincer a I'eau distillée.
- Sécher avec un papier buvard.
Lecture :
Examiner a l'objectif x100 a I’immersion avec un éclairage important.
Tous les noyaux des cellules apparaissent colorées en bleu, les polynucléaires se caractérisent

par un noyau segmenté en lobes tandis que les lymphocytes ont un noyau volumineux.

Polynucieaires Lymiphovyics

Figure 11: Lecture de la coloration au bleu de méthyléne

(http://umvf.omsk-osma.ru/microbiologie)

11.3. Etude biochimique :
Elle consiste a déterminer la protéinorachie, la glycorachie et la chlorurrachie.
I1.3.1. Dosage de la protéinorachie :
Le dosage de la protéinorachie se fait par des méthodes colorimétriques dont la méthode au
rouge de pyrogallol eti le bleu de Coumassie.

La méthode la plus utilisée est celle au rouge de pyrogallol.
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Principe : |

La méthode au rouge He pyrogallol est une méthode colorimétrique qui détecte des
concentrations tres faibles de protéines.

Ces derniers fixent le ;rouge de pyrogallol pour donner un complexe coloré dont I’intensité de
la coloration est propcmionnelle au taux de protéines.

Mode opératoire :

Blanc réactif Etalon Controles malades
Eau distillée | 20 pl
Etalon 20 ul
Contréles 20 pl
Malades 20 pl
Réactifs 1000 pl 1000 pl 1000 pl 1000 pl

Incuber 10 minutes a jtempérature ambiante ou 5 minutes a 37°C.

Lecture :

Lire la densité optique% a une longueur d’onde de 598 nm.

Valeurs normales :

Les valeurs normales Font comprises entre 0.25 a 0.5 g/l, les valeurs sont plus basse chez

I’enfant (0,15g /1), plij.ls élevées chez le prématuré (1,15 g /1) et le nourrisson (0,9 g /1). ©®

I1.3.2. Dosage de Ia glycorachie :

Le dosage du glucoseidans le LCR se fait par les mémes méthodes de dosage utilisées pour
doser la glycémie.

La méthode la plus utilisée est la méthode a la glucose- oxydase (GOD-POD).

Principe : ‘
Glucose + 0, P
H,0, PP H,0+%0,

>

72 O, + chromogeéne réjéduit —— chromogeéne oxydé coloré

acide glucuronique + H,O,
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Mode opératoire :

Blanc réactif Etalon Controles Malades
Eau distillée 10 ul
Etalon 10ul
Controles 10ul
Malades 10 ul
Réactifs 1000 i 1000 nl 1000 ul 1000 ul

Incuber 10 minutes a température ambiante ou 5 minutes a 37°C.

Lecture :

Lire la densité optique a une longueur d’onde de 505 nm.

Valeurs normales :

Chez I’adulte sain ,la glycorachie représente 50 a 75 % de la glycémie, soit 2,7 a 4,1

mmol /1. ( Bellouni.R et al, 2011)

Le dosage du glucose du LCR doit etre réalisé simultanément avec celui du sang .
I1.3.3. Dosage de la chlorurrachie :

Principe : ‘

Le dosage des chlorures avec le thiocyanate mercurique provoque la libération d’ions

thiocyanate qui forment avec le nitrate ferrique et en présence d’acide nitrique, un complexe

rouge.

Mode opératoire :

Dosage Etalon Blanc
Malades 10 pul
Etalon 10 pl
Réactifs 1ml 1ml 1ml

Incuber 15 min a température ambiante.
Lecture :
Lire la densité optique a une longueur d’onde de 450 nm.

Valeurs normales : 120 a 130 mEq/l . ( Bellouni.R et al, 2011)
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Tableau IV: Etude du LCR dans les différentes affections neurologiques

LCR normal
Adulte

Nouveau-né

Méningite

Purulente

Méningite

virale

Méningite
tuberculeuse
M¢ningites
Spécifique
Méningite
Mycosique
Hémorragie
Cérébrale

(méningite)

Compression
Médullaire

Syndrome de

Guillain-Barré

Diagnostic des méningites purulentes -Institut Pasteur d’Algérie 2011-

Clair

Trouble

lair

Clair

ﬁlair

Clair

Hénrtique

Clair

ﬁlair

l1a2
10a30

500
80% polynucléaire
Altérés
4-1000

prédominance

lymphocytaire

25 - 300

5-50
Lymphocytose
<800
lymphocytes

Hématies

Nombreuses

Peu d’éléments

Normale
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0,25 - 0,50

t>1

0.5-1

1-10
[N

0.4-1

2-40 11
dissociation
cyto-albumine
11 dissociation

cyto-albumine

0,50

Nou|

I

Nou?

Nou |
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I1.4. Recherche des éntigénes solubles :

Les antigenes bactériens sont des polysaccharides, du fait de leur caractére soluble et
diffusible, ils peuvent étre retrouvés dans les liquides biologiques dont le LCR.

On recherche dans le LCR particuliérement les antigénes solubles de :

N.meningitidis (A, B, C, W135), S. pneumoniae, H. influenzae type b, le streptocoque du
groupe B et Escherichia coli sérotype K1.

Cette recherche doit €tre pratiquée systématiquement dans le LCR lorsque :

- L’examen cytologiqﬁe est en faveur d’une méningite bactérienne (polynucléose franche).

- Un traitement antibiotique ambulatoire a été instauré.

Parmi les techniques les plus utilisées on distingue 1’agglutination au latex.

Technique :

- Centrifuger le LCR 5 mn a 1500 tours/min et recueillir le surnageant.
- Chauffer le tube de surnageant 3min a 100°C.

- Laisser refroidir a température ambiante puis centrifuger Smin

a 3000g.

- Déposer une goutte de surnageant dans chaque cercle de carte

jetable.

- Déposer une goutte de chaque réactif latex sur la carte jetable

Suivant la répartition indiquée.

- Mélanger les latex a I’échantillon au moyen d’un batonnet. Figure 12: Technique
- Donner a la carte unmouvement de rotation pendant 10min. d’agglutination

- Observer dans ce délai I’apparition éventuelle d’une agglutination. (Originale)
Lecture :

- Réaction (+) : Elle se traduit par la formation d’une agglutination franche a I’ceil nu.
- Réaction (-) : Suspension homogene, absence d’agrégats.
- Réaction non interprétable : Une réaction est non interprétable si I’échantillon agglutine avec

les latex témoins négatifs et/ou avec plusieurs réactifs latex spécifiques.

Réaction +

Figure 13 : Lecture de la réaction

d’agglutination
Réaction -

sur latex (Originale)
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ILS. La culture:

IL5.1. Mise en culture :
La culture est l’examén de référence pour le diagnostic de méningite bactérienne. Elle permet
d’affirmer le diagnostiic, identifier I’agent étiologique et étudier la sensibilité aux
antibiotiques. |

I1.5.2. Les milieux c’e culture utilisés et condition d’incubation : (Annexe I)
Dans tous les cas sont ensemencés des milieux de culture permettant la croissance de germes
exigeants et non exigej;ants.
- Gélose au sang cuit %supplémentée en facteurs de croissance, incubée a 37°C sous une
atmosphere de 5-10%1 de CO2.
- Gélose au sang incubée a 37°C sous une atmosphere de 5-10% de CO2.
- Milieu Chapman sél%ectif pour les staphylocoques incubés sous une atmosphére ordinaire.
- Milieu Hecktoen ou iBCP sélectif pour les bacilles a Gram négatif incubé en atmosphére
ordinaire.
- Milieu d’enrichisseri;lent : BHIB.
Cas particuliers:
- Méningite lymphoc;%taire chez I'immunodéprimé: Gélose de Sabouraud sans actidione.
- Suspicion de tubercﬁ;lose (méningite lymphocytaire avec hypoglycorachie): Lowenstein
Jensen (tube ensemen?pé richement si possible).
- Suspicion de bactéﬁ%s anacrobies : gélose Columbia incubé en anaérobiose.

IL.5.3. Lecture et in%perprétation :
Les milieux ensemencés sont observés aprés 18 a 48h d’incubation a 35 -37°C et conservés
pendant 5 jours.

e Aspect des colonies :

On note la taille, la couleur et I’aspect.

e Coloration de Gram :

Principe :
La coloration de Gran# permet de distinguer les bactéries a Gram négatif des bactéries a Gram
positif. ‘

Cette différence de coﬂoration est liée a des différences de nature de la paroi bactérienne.

47




Partie pratique Chapitre II : Méthodes

Elle permet de renseigner sur :

- le type de Gram + ou Gram - ;

- la forme des bactéries (coque, bacille) ;

- la taille ;

- le mode de regroupement.

Technique :

- réaliser un frottis et le fixer.

- recouvrir la lame par le violet de gentiane pendant 1 minute.

- fixer la coloration avec du lugol pendant 1 minute.

- rincer a ’eau distillée.

- décolorer dix secondes a I’alcool.

- rincer immédiatement a I’eau distillée.

- recouvrir la lame par la fuchsine phéniquée pendant 1 minute.
- laver la lame a I’eau distillée.

- sécher la lame en la tamponnant avec du papier buvard.
Lecture :

Observer a I’objectif x100 a I'immersion et a pleine lumiére.
Les bactéries a Gram jnégatif apparaissent colorées en rose alors que les bactéries a Gram

positif prennent une couleur violette.

= Yo -
- T« e L«
- - M ? :‘ . ‘ {,‘ X - -,
L_ oo LI ¢ % ’ a . -
e » .
s 271‘;:».-,? vy ‘":\- ﬁ‘“ L -
R ;. DU C A ,‘,. - ) - - s
S e ) d ”
Gram négatif Gram positif

Figure 14: Lecture de la coloration de Gram.

(http://umvf.omsk-osma.ru/microbiologie)
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IL.6. Identification :
Les caracteres d’identification des bactéries sont essentiellement biochimiques, on utilise des
tests d’orientation et d’autres tests étudiant le métabolisme.
L’identification biochimique se fait grace a des galeries (classique ou Api) permettant 1’étude
simultanée de plusieurs caractéres biochimiques.
IL.6.1. Les tests d’orientation :

11.6.1.1. Test de la catalase :
Principe :
Recherche de bactérie capable de dégrader le peroxyde d’hydrogéne grace a I’enzyme
catalase.
2H;0; ==2H,0+ 0O,
Technique :
Sur une lame propre et séche déposer une goutte d’eau oxygénée. A I’aide d’une pipette
Pasteur boutonnée, ajouter I’inoculum bactérien.
Lecture :
L’observation est immédiate.
- Apparition de bulles, dégagement gazeux de

dioxygéne : catalase +

- Pas de bulles : catalase -. /

Catalase +

Figure 15: Lecture de la catalase.

(http://umvf.omsk-osma.ru/microbiologie)

11.6.1.2. Test de ’oxydase :
Principe :
La recherche de I’oxydase est un test fondamental pour orienter I’identification des bacilles a
Gram négatif.
Technique :
Sur une lame propre et séche déposer le disque d’oxydase. On prend une colonie a I’aide

d’une pipette et on la dépose sur le disque.
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Lecture :

S’il y a apparition d’une couleur violette on dit

que la bactérie est oxydase +, dans les cas contraire

c¢’est-a-dire s’il n’y a pas de virage de couleur on dit \

qu’elle oxydase -. Oxydase +

Figure 16: Lecture de I’oxydase.

(http://umvf.omsk-osma.ru/microbiologie)

I1.6.2. Etude du méqabolisme :
11.6.2.1. Galerie cla§sique : (Annexe )
Ensemble de milieux En tubes qui servira a réaliser les tests biochimiques.
* Etude de la voie d’attaque des glucides :
Principe :
On ¢étudie la voie d’aﬁaque des glucides dans le milieu MEVAG-HUGS et LEIFSON.
Les bactéries attaqueﬂt les sucres soit par voie oxydative, fermentaire ou les deux a la fois.
Technique : |
Au moment de l’emploi, régénérer le milieu en plagant les tubes au bain marie pendant 15
min.
Laisser refroidir, puisjensemencer les deux tubes par piqure centrale, ajouter a [’un des deux
tubes de la vaseline sltérile fondue pour mettre en évidence le réle de I’O,.
Incuber a37°C pendant 18 a 24 h.
Lecture : |
- Si seule la partie supérieure du tube sans huile est acidifiée ; le germe est oxydatif.
-Silya acidiﬁcationj des deux tubes : le germe est fermentaire.
e Mise en éviddjnce de l1a fermentation des sucres :
Principe :
L’utilisation de 1’un @es sucres contenus dans le milieu TSI (Triple -Sugar -Iron) se traduit par
une acidification (Virqjge au jaune du rouge phénol).
Une alcalinisation se révele par une coloration rouge foncée.
La production de sulfﬁ:e d’hydrogéne a partir du thiosulfate est mise en évidence par la

formation d’une coloration noire.
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Technique :
A Iaide d’une pipette remplie avec la suspension bactérienne, on fait une piqure centrale puis
on ensemence la pente.
Lecture :
La gélose TSI fournit 4 renseignements principaux :
- Fermentation de gluéose se traduit par le virage de la couleur du culot du rouge vers le
jaune.
- Fermentation du lacgose et/ou du saccharose se révele par le virage de la couleur de la pente
inclinée vers le jaune.
- Production du gaz est révélée par la formation de bulles de gaz ou par le décollement de la
gélose.
Formation de H,S se traduit par une coloration noire entre le culot et la pente ou le long de la
piqure.
e Etudedela dégradation du lactose :
Principe : |
On utilise I’ONPG ou I’ ortho-Nitro-Phényle-pyranogalactoside qui est un analogue structural
du lactose, pour la recherche d’une béta galactosidase.
Technique : |
- Réaliser une suspension bactérienne dense.
- Ajouter un disque d’ONPG.
- Incuber a 37°C pendant 24 h.
Lecture :
- Coloration jaune : réaction positive, béta galactosidase +.
- Pas de coloration (milieu limpide): réaction négative, béta galactosidase - .
¢ Détermination de la voie fermentaire
Les deux voies que nous cherchons sont :
- Voie des acides mixtes mise en évidence par le test RM (rouge de méthyle)
- Voie de butylene —glycol mise en évidence par la réaction de VP (Voges Proskauer)
Technique :

Le milieu utilisé est le bouillon Clark-Lubs, qui est ensemencé et incubé a 37°C pendant
24 h.
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Apres incubation, le bouillon est subdivisé en deux tubes, ajouter au premier le réactif RM et
au deuxi€éme tube les réactifs VP1et VP2, laisser le tube ouvert 10 min incliné sur le bec
bunsen.
Lecture :
RM-+ : virage vers le rouge.
RM - : couleur jaune. |
VP+ : virage vers le rose clair.
VP-: couleur jaune.
o Recherche de:l’uréase, Tryptophane désaminase (TDA) et Tryptophanase :
Le milieu utilisé est le milieu de Ferguson qui contient : le tryptophane, I’urée et le rouge de
phénol (le milieu est jaune) ensemencé et incubé a 37°C pendant 24h.
A/ Recherche de l’uféase :
Principe:
Urée+ H,O 5 CO,+NH;
Lecture:
L’ammoniac formé par la bactérie uréase + provoque I’alcalinisation du milieu qui vire vers
le rouge violacé.
Dans le cas contraire, le milieu reste inchangé.
B/ Recherche de Tryptophanase (Production d’indole) :
Principe :
Les bactéries possédarit une tryptophanase dégradent le tryptophane et produit de I’indole.
Technique :
Apres incubation, ajouter le réactif de KOVACS.
Lecture : |
La présence de I’indole se révéle par I’apparition d’un anneau rouge.
C/ Recherche de 1a TDA :
Principe : |
Les germes produisant cette enzyme conduisent par désamination oxydative du tryptophane a
la formation de I’acide pyruvique.
Technique : |

Apres incubation, ajouter quelques gouttes de perchlorure de fer.
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Lecture :

- Si la coloration est rouge brune : réaction (+)

- Si la coloration est jaune : réaction ()
¢ Recherche dqjs décarboxylases :

Principe : |
Les bactéries dégradeht les L.lysine, L.ornithine, Acide glutamique, L.arginie en empruntant
des voies multiples qliai, toutes aboutissent a la libération de NH; ou la diamine alcalin.
Technique :
Le milieu utilisé est 1¢ milieu de Moeller-Falkow qui contient I’acide aminé a étudier, du
glucose du pourpre de bromocrésol d’oti la coloration violette du milieu.
Ensemencer en mettajrnt quelques gouttes de la suspension bactérienne.
Ajouter quelques gouﬁes d’huile de vaseline.
Incuber pendant 18h 4 24h 4 37°C.
I1 faut toujours en pafplléle faire un témoin ce dernier ne contenant que du glucose.
Lecture : |
- Coloration violette : réaction (+)
- Coloration jaune : rejéaction (=)
Le témoin doit étre aﬁrés incubation jaune si non la réaction est sans valeur et elle ne peut
pas €tre interprétée.

11622 Galerie API : (Annexe I)
C’est un systéme stam:dardisé pour 'identification des bactéries comprenant en général 20

tests biochimiques mi‘niaturisés ; ainsi qu’une base de données.

I1 existe plusieurs typ?s de galerie selon le germe recherché :

- API 20E : pour 1’id¢ntiﬁcation des entérobactéries.

- API 20NE : pour I'identification des bacilles 8 Gram négatif non entérobactéries.

- API Staph : pour l’i@entiﬁcation des staphylocoques.

- API Strepto : pour l’}identiﬁcaﬁon des streptocoques.

- API NH : pour l’ideﬁntiﬁcation des Neisseria et Haemophilus.

Principe : ‘

La galerie API compj)orte 20 microtubes contenant des milieux déshydratés, dans lesquelles
la suspension bactérie%nne doit étre introduite et dissout les substrats déshydratés.

Les réactions produités pendant I’incubation se traduisent par des virages colorés spontanés

ou révélés par ’addition de réactifs.
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Figure 17: Galerie API 20E avant ensemencement. (Originale)

Technique :

Ajouter de ’eau physiologique ou de I’eau distillée a la galerie pour humidifier I’atmosphére.
Préparer une suspens}ion de la bactérie a identifier a partir d’une culture pure.

A l’aide d’une pipettej Pasteur, introduire la suspension bactérienne dans les microtubes en
appuyant sur le coté ﬁom éviter la formation des bulles d’air.

Le remplissage doit sqﬁivre les instructions mentionnées sous chaque microtube.

Incuber la galerie a 3':)°C pendant 18 & 24 h.

Lecture et interprétation :

o

“”»
N s
e N

a1l ] ]
LI * & -

Figu;re 18: Galerie API 20E aprés incubation. (Originale)

. 4

Les réactions produites pendant I’incubation se traduisent par des virages colorées spontanées
ou révélées par addition des réactifs.
La lecture de ces réactions se fait a I’aide du tableau de lecture (obtention d’un code) et

I’identification est obtenue a I’aide d’un catalogue analytique ou d’un logiciel d’identification.
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I1.7. Etudes de la sensibilité aux antibiotiques :
Chaque souche bactérienne isolée a bénéficié d’une étude de la sensibilité aux antibiotiques
selon les normes du CLSI et la standardisation en vigueur. (Rahal.K et al, 2011)
I1.7.1: Antibiogramme par diffusion des disques :
Principe : :
C’est un examen qui permet d’évaluer la sensibilité de la bactérie étudiée vis-a-vis des
antibiotiques auxquels elle est mise en contact.
Il consiste a placer la culture bactérienne, objet du test, en présence des antibiotiques qu’en
veut étudier et a observer le développement et la survie de celle-ci.
L’effet exercé par I’antibiotique sur la culture se traduit par une zone d’inhibition dont la
mesure du diameétre permet de trancher entre la sensibilité et la résistance de la souche.
L’antibiogramme se fait sur milieu Muller Hinton permettant la diffusion homogene des
antibiotiques.
Il est a noter qu’il existe deux variantes de Muller Hinton : simple pour les germes non
exigeants et enrichi pour les germes exigeants.
Technique :

e Préparation de ’inoculum :
A partir d’une culturej pure de 18 a 24 h, racler a I’aide d’une anse de platine quelques
colonies isolées et parfaitement identiques et la décharger dans I’eau physiologique stérile a
0,9%.
Homogénéiser la suspension bactérienne dont I’opacité doit étre équivalente a 0.5 MF.

e L’ensemencement :
Tremper I’écouvillon stérile dans I’inoculum (la suspension bactérienne 0,5 MF).
L’essorer en le pressant fortement (en le tournant sur la paroi interne du tube afin de le
décharger au maximum).
Frotter I’écouvillon sur la gélose sur trois plans en dessinant des stries serrées et tout en
tournant la boite de 60° a chaque fois et en pivotant I’écouvillon sur lui-méme.
Finir Pensemencement en passant 1’écouvillon sur la périphérie de la gélose.

e Application des disques :
Les disques d’antibiotiques sont déposés et pressés a I’aide d’une pince stérile et ne doivent
en aucun cas €tre déplacé apres application.

Le choix des antibiotiques a tester est fonction de la bactérie étudiée. (Annexe 1)
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¢ Conditions d’incubation :

Il faut respecter la température, I’atmosphére et la durée d’incubation recommandé pour
chaque bactérie.

Lecture :

Mesurer les diamétres des zones d’inhibition a I’aide d’un pied a coulisse puis comparer lcs
résultats obtenus, aux valeurs critiques figurant dans les tables de lecture correspondantes.
(Annexe I)

Classer les bactéries dans I’une des catégories : Sensible (S), Résistante (R), Intermédiaire (I).
NB : Pour chaque espece bactérienne testée, un controle qualité est réalisé dans les mémes

conditions de test.

I1.7.2. Les tests conjplémentaires : (Rahal et al, 2008 ; 2011)

Pour certaines mtibio%iques ou familles d’antibiotiques, I’antibiogramme standard n’est pas
suffisant et des tests complémentaires doivent étre pratiqués avant toute interprétation
définitive. |
Ces tests sont :

e Larecherche de la résistance des staphylocoques a I’oxacilline.

e Larecherche des bétalactamases.

e Larecherche de souches de S .pneumoniae de sensibilité diminuée & la pénicilline.

e Recherche de ‘bétalactamases a spectre ¢élargi (BLSE) chez les entérobactéries,

Pseudomonas peruginosa et Acinetobacter spp.
I1.7.2.1. La recher@he de la résistance des staphylocoques a I’oxacilline :

Pour le S. aureus, le djjsque de céfoxitine est comparable a celui de I’oxacilline pour détecter

la résistance a l’oxacilline par production de PLP2a (géne MecA) ; cependant le disque de
céfoxitine est plus facile a lire et donc ¢’est la méthode préférée.

Pour le Slugdunensisiet les autres staphylocoques & coagulase négative (SCN), le test 4 la
céfoxitine doit étre utﬂlisé pour prédire la résistance 4 I’oxacilline.

En pratique, pour une meilleure détection de la résistance, les disques d’oxacilline (1 pg) et de
céfoxitine (30 ug) doijVent etre testés simultanément au niveau de 1’antibiogramme standard

de S.aureus.
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Technique :

- Faire un antibiogran?me selon les conditions standards d’antibiogramme.

- Appliquer le disque de céfoxitine 30ug et de disque d’oxacilline 1 pg dans I’antibiogramme
standard. ‘

Lecture et interprétation :

La lecture des diametres d’inhibition se fait a ’aide d’un pied a coulisse et I’interprétation se

fait selon les tableaux suivants :

Tableau V: La recherche de la résistance des staphylococcus spp a 1’oxacilline et

interprétation des tests (méthode de diffusion des disques)

Antibiotique | Oxacilline (1 pg) Céfoxitine (30ug) Interprétation
S. aureus | >13 mm > 22 mm Souche OXA S
<12 mm < 2l mm Souche OXA R
S. lugdunensis | _ >22 mm Souche OXA S
<21 mm Souche OXA R
Autres SCN _ >25 mm Souche OXA S
‘ <24 mm Souche OXA R

Standardisation de I’antibiogramme a ’échelle nationale en médecine humaine et

 vétérinaire, 6 tme ¢dition 2011 (K. Rahal et al)

En cas de discordancd entre le disque de 1’oxacilline et de céfoxitine pour S.aureus, en
présence d’une infection sévére a SCN, effectuer une des recherches suivantes:

e Recherche de ?LP2a.

e Screening test a I’oxacilline.

e Détermination de la CMI de I’oxacilline.
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Tableau VI: Techniques utilisées pour la recherche de la résistance a I’oxacilline.

Chapitre II : Méthodes

P T e e ]

Technique Inoculum Milieu T° Durée
d’incubation | d’incubation
Céfoxitine Diffusion du 0.5 MF0 Muller
I0pg disque en milieu Hinton 33-35°C 16-18 h
Oxacilline gélosé
Ipg
Screening | Dilution en milieu | 0.5 MF Muller
test Oxa gélosé 6 mg/ml Hinton + 4 33-35°C 24 h
% NaCl
CMI Oxa | Dilution en milieu | 0.5 MF Muller
gélosé ou Muller dilué a Hinton + 2 35°C 24 h
Hinton liquide ou 1/10 %NaCl
- E-Test
PLP2a Selon les
recommandations _ _ _ _
du fabricant

Standardisation de antibiogramme & I’échelle nationale en médecine humaine et

vétérinaire, 6 °™ édition 2011(K. Rahal et al)
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Tableau VII: Interprétation des tests de recherche de la résistance a ’oxacilline

' S.aureus S.lugdunensis SCN Souches
témoins
Céfoxitine <21mm <21mm <24 mm ATCC
30 ug Résistant Résistant S.aureus
Oxacilline < 12mm 25923 sensible
1ng Résistant
> 1colonie=résistant | > 1 colonie ATCC
=résistant S.aureus
Screening | > I colonie = résistant 29213sensible
test Oxa ATCC
S.aureus
43300 résistant
ATCC
<0.25 S.aureus
<2et>4 et 29213 sensible
CMI Oxa >0.5 1-4pg/ml
ATCC
S.aureus
43300 résistant
> 4pg/ml
PLP2a Agglutination : PLP2a Agglutination
) LP2a: (+)
- Absence Absence _ _
d’agglutination : d’agglutination :
PLP2a(-) PLP2a(-)

Standardisation de Pantibiogramme a I’échelle nationale en médecine humaine et

- vétérinaire, 6 tme ¢dition 2011(Rahal.K et al)

NB : Pour I’¢tude prospective application des nouvelles instructions pour la recherche de la

résistance des staph){lococcus spp a l'oxacilline (disque de céfoxitine 30 pg ou CMI a

oxacilline). (RahaL.K|et al, 2013)
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11.7.2.2. La recherche de bétalactamases :

La recherche des bétalactamases est obligatoire pour Haemophilus spp, Enterococcus spp et
Staphylococcus spp.
Ces tests doivent étre effectués précocement en raison des implications thérapeutiques
évidentes.
Plusieurs techniques peuvent étre utilisées : chromogéniques, microbiologiques et
iodométriques.
En pratique, c’est la technique microbiologique qui est utilisée qu’on appelle le test de tréfle.
Matériel :

e Souches de référence : S.aureus ATCC 2592 3 sensible a la pénicilline.

S .aureus ATCC 43300 résistant a la pénicilline.

e Souches a tester.

e Gélose Muller Hinton.

* Disques de pénicilline G ou ampicilline.
Technique :
Ensemencer une souche de S.aureus ATCC 25923 sur une gélose Muller Hinton & sang cuit
s’il s’agit &’ Haemophilus spp.
Appliquer un disque cie pénicilline G au centre de la boite dans le cas d’un Staphylococcus
spp ou un disque d’ampicilline dans le cas d’ Haemophilus spp et Enterococcus spp.
Ensemencer en stries radiales (du centre de la boite vers la périphérie) la souche a tester, une
souche témoin négatif (S .aureus ATCC 25923), une souche témoin positif (S. aureus ATCC
43300).
Incuber la boite a 35°C en atmosphére normale et en atmosphére enrichie en CO; pour
Haemophilus spp pendant 18 h a 24 h.
Lecture et interprétation :
La production de bétalactamases (pénicillinase) par la souche a étudier et la souche témoin
positif induit la culture de la souche témoin négatif (sensible a la pénicilline) jusqu’au contact

du disque d’ampicilline ou de pénicilline.
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ATCC S. aureus 43300
(témoin positif)

Souche a tester

ATCC S.aureus 25923
™ (témoin négatif)

Figure 19: Production de bétalactamases chez I’Haemophilus spp

par la technique microbiologique (Test de tréfle). (Originale)

I1.7.2.3. La détection des souches de S .pneumoniae de sensibilité diminuée a la
pénicilline :
Actuellement des souches de S.preumoniae de sensibilité diminuée aux bétalactamines sont
de plus en plus isolées dans le LCR.
Pour cela, la recherche de ces niveaux de résistance est systématique car le choix
d’antibiotiques est alors basé sur la valeur de la CMI et non pas sur les résultats de
I’antibiogramme.
La détection de ces souches est effectuée en plusieurs étapes :
- Antibiogramme.
- CMI par bandelette E-test.
- Test de conﬁrmatioﬁ par CMI en milieu liquide.
Pour I’ensemble de ces tests, la souche de référence S.preumoniae ATCC 49619 (CMI

pénicilline : intermédiaire) doit étre testée dans les méme conditions.

A/ L’antibiogramme :

CLSI recommande de tester un disque d’oxacilline chargé a 1ug pour la détection de la
résistance a la pénicilline. Cependant, le disque chargé a 1ug est instable et se décharge
rapidement méme si la date de péremption n’est pas encore atteinte. Par conséquent, il est

préférable de tester les deux disques chargés a 1 et 5 ug d’oxacilline.
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Tableau VIII: Rechejrche de S. pneumoniae de sensibilité diminuée aux bétalactamines.

Inoculum Oxacilline 1 pg Oxacilline 5 pg
0.5 Mc Farland 0.5 Mc Farland
Diameétre - >20 mm <19 mm > 26 mm <25 mm
d’inhibition
Interprétation Sensible a Sensibilité diminuée & | Sensiblea | Sensibilité diminuée
~ toutes les la pénicilline toutes les a la pénicilline
§B-lactamines Blactamines
Tests Détermination de la Détermination de la
complémentaires CMI & la pénicilline, CMI a la pénicilline,
. amoxicilline . amoxicilline,
céfotaxime et céfotaxime et
imipénéme imipéneme

Standardisation de I’antibiogramme a I’échelle nationale en médecine humaine et

~ vétérinaire, 6 *™ édition 2011 (K. Rahal et al)

B/ CMI par bandelpttes E-test :

Cette technique, utilisant des bandes imprégnées d’un gradient de concentration

d’antibiotiques, permet d’obtenir simplement et rapidement une détermination de la CMI,

dans les mémes condﬂtions que ’antibiogramme standards.

Technique :

- Ensemencer le milieu par la souche a tester en suivant les conditions standards

d’antibiogramme.

- Prélever la bandelette a I’aide d’une pince bactériologique flambée au bec bunsen.

- Le contact avec la pince doit se faire au niveau de I’extrémité E.

- Déposer la bandelette délicatement sur la gélosée en commengant de I’extrémité

correspondant aux concentrations les plus faibles de I’antibiotique a tester.

- Eviter la formation gﬂes bulles d’air entre la gélose et la bandelette.

- 1 est & noter qu’une fois la bandelette est appliquée elle ne peut pas étre déplace.

- Laisser la boite couvercle en haut pendant 15 min.

- Incuber la boite dans les conditions requises selon la nature de la bactérie testée.
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Lecture : |

L’interprétation ne peht se faire que si les résultats de la souche de référence S.pneumoniae
ATCC 49619 rentrent dans I’intervalle des valeurs critiques données par le CLSI.

Lire la valeur de la CMI correspondant a I’intersection entre I’ellipse de non culture et la
bandelette.

Comparer ces résultaﬁjs aux valeurs critiques figurant dans le tableau récapitulatif des valeurs

critiques pour les CMI de S.pneumoniae. Classer la bactérie dans I’'une des catégories :

sensible, intermédiaire ou résistante.

Figure 20 : CMI par technique E-test. (Originale)
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Tableau IX: Valeurs;critiques pour les CMI de S. pneumoniae.

terprétation “Sensible Intermédiaire Résistant Contrdle de qualité de
| S.pneumoniae ATCC
B-lactamines 49619

Pénicilline
parentérale :
Méningite - <0.06 - >0.12 0.25-1
Autre que <2 4 >8
méningite |

Pénicilline orale | < 0.06 0.12-1 >2 025-1
(pénicilline V) | |
(ug/ml)

Amoxicilline i
(ng/ml) 0.03-0.12
Autre que
méningite

IA
(8]
N

v
)

Céfotaxime |

(ug/ml) : 0.03-0.12
Méningite - <05 1 >2
Autre que - <1 2 >4
méningite :

Imipenéme - <0.12 0.25-0.5 >1 0.03-0.12
(pg/ml)

Standardisation de I’antibiogramme a I’échelle nationale en médecine humaine et
'~ vétérinaire, 6 *™ édition 2011 (K. Rahal et al)

11.6.2.4. Recherche de bétalactamases a spectre élargi (BLSE) chez les entérobactéries,

Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacter spp :
o Définition de# BLSE :

Ce sont des enzymes i)roduites par les entérobactéries, Pseudomonas aeruginosa et
Acinetobacter entrainant une diminution de ’activité des céphalosporines de 3 fme oénération
(céfotaxime CTX, céftazidime CAZ, céftriaxone CRO) et des monobactames (aztréonam
ATM) mais n’ayant apcune activité vis-a-vis des céphamycines (céfoxitine FOX) ni des
carbapénémes (imipénéme IPM).
Selon les recommand%ations du CLS]I, la recherche de la BLSE n’est pas obligatoire cependant

elle garde son intérét dans les études épidémiologiques et en hygiene hospitaliere.
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On recherche une BLSE devant un diamétre inférieur aux valeurs suivantes :
Céfotaxime (27 mm).
Céftazidime (22 mm),
Céftriaxone (25 mm)
Aztréonam (27 mm).
e Méthode de Qétection de BLSE :
a/ Le test de synergie :
Les BLSE dérivées dés enzymes de classe A sont inhibées par les inhibiteurs de
bétalactamases (acid@ clavulanique).
> Entérobactérﬁes :
Technique : |
La recherche de la BESE se fait dans les conditions standards de I’antibiogramme en déposant
un disque d’amoxicilline +acide clavulanique AMC (20/10 pg) 4 30mm centre a centre d’un
disque de C3G (céfotaxime CTX 30 pgou céftriaxone CRO 30 pg).
Incuber 18 h a 35°C.
Lecture : |
La production d’enzyfne peut se traduire par I’apparition d’une image de synergie ou bouchon
de champagne entre ies disques :
AMC et CTX |
AMC et CRO

Figure 21 : Image de synergie. (Originale)

En absence d’une im@ge de synergie, la production de BLSE est suspectée devant toute
diminution du diamét?e autour des disques de C3G.

> Pseudomona.qj aeruginosa et Acinetobacter spp :
La détection est plus ﬁifﬁcile en raison d’association avec d’autres mécanismes de résistance

tels : hyperproductioﬂ de céphalosporinases.
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Technique :
La recherche se fait djans les conditions standards de 1’antibiogramme en déposant un disque
de ticarcilline +acide %clavulanique (TCC 75/10 pg) a 30 mm (centre a centre) d’un disque de
C3G : céftazidime (CAZ 30pg), aztréonam (ATM 30 g), céfépime (FEP 30ug).
Incubation : |
Incuber 18 h 235 °C.
Lecture :
Le test est positif s’il y a apparition d’une image de synergie entre les disques :
TCC et CAZ
TCC et ATM
TCC et FEP
b/ Test de confirmation ou technique du double disque (Test espagnol) :
Ce test doit étre fait systématiquement devant :
e Absence de s;{nergie avec diminution des diamétres des C3G.
e Laprésence dfune résistance aux molécules suivantes : ampicilline, ticarcilline,
céfazoline, avec un diamétre inférieur 2 6 mm par contre I’ AMC présente un diamétre

d’inhibition.

Sy,

§
4

Figure 22: Absence de synergie. (Originale)

Technique :

Ce test se fait dans les conditions standards de 1’antibiogramme.

- Appliquer les disqués d’antibiotiques :

Pour les entérobactéﬁks déposer un disque d’AMC et un disque de C3G (CTX ou CRO) a une

distance de 30mm (centre & centre).
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Pour P.qgeruginosa et Acinetobacter spp, déposer un disque de TCC avec un disque de C3G
(CAZ) ou monobactame (ATM) a une distance de 25 mm.

- Laisser diffuser les antibiotiques pendant une heure, a température ambiante, la boite
déposée couvercle vers le haut.

-Aprés 1 h d’incubation oter le disque d’AMC et le remplacer par un disque de C3G (CTX
ou CRO) pour les entérobactéries, CAZ pour le Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacter
spp)-

- incuber la boite 18 h a 35°C.

Lecture et interprététion :

Le test du double discjue est positif quand le diametre d’inhibition autour du C3G appliqué
apres diffusion du disﬁue d’AMC ou TCC est supérieur ou égale a 5 mm par rapport a celui

autour du disque de C3G.

~ Figure 23: Test de double disque.(Originale)

11.6.3. Contréle de qualité de I’antibiogramme :
Ce contrdle a pour but de vérifier :
- La précision et la fiabilité de la technique des tests de sensibilité.
- La performance des réactifs utilisés dans les tests.
- La performance du personnel qui effectue les tests et la lecture.
I1 est pratiqué en moyen d’une fois par semaine a chaque nouveau lot de Mueller Hinton et /
ou d’antibiotiques, réalisés pour les 4 souches de référence, dans les mémes conditions

opératoires que celles décrites pour les bactéries isolées.
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Chapitre I1II : Résultats
Les résultats obtenus se répartissent en deux volets :
e Les résultats de I’étude rétrospective qui s’est étalée sur une période de cinq années
allant de Janvier 2009 a Décembre 2013.

e Lesrésultats de I’étude prospective qui a duré quatre mois (de Janvier a Avril 2014).
Les résultats étaient exploités a partir d’un registre pour I’étude prospective et grace au
logiciel WHONET 5.6, pour I’étude rétrospective, ceci est un logiciel utilisé pour la
surveillance de la résistance bactérienne aux antibiotiques.

II1.1. Résultats de I’étude rétrospective :
Les données de 1’étude rétrospective ont permis de recenser 331 cas positifs (75 cas en 2009,
44 cas en 2010, 82 casen 2011, 67 cas en 2012 et 63 cas en 2013).

IIL.1.1. Répartition des cas positifs selon la provenance des prélévements
(externe/interne) :

Les résultats de I’étude rétrospective montrent que la plupart des cas positifs sont identifiés
chez les patients hospitalisés soient 79 % en 2009, 77 % en 2010, 89 % en 2011, 96 % en
2012 ¢t 97 % en 2013

2011

N=44 N=82

E xterne

N=6" N= 62 Interne

Figure 24: Répartition des cas positifs selon la provenance des prélévements
(externe/interne) (2009-2013)

I11.1.2. Répartition des cas positifs selon le sexe :

Globalement, I’étude montre que les cas positifs sont rencontrés un peu plus chez les sujets de
sexe masculin soient 64 %, 50%, 57 % et 57 % respectivement pour les années 2009, 2011,
2012 et 2013, sauf en 2010 ot on note une légére prédominance de cas positifs chez les sujets
de sexe féminin soit 52%. Alors qu’on marque la présence de 13 cas dont le sexe est

indéterminé.
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Figure 25: Répartition des cas positifs selon le sexe (2009-2013)

I11.1.3. Répartition des cas positifs selon le service :
D’aprés les résultats obtenus sur les cing années de 1’étude, on observe que la plupart des cas
positifs sont rencontrés dans le service de neurochirurgie soient 55 % en 2009, 54 % en 2010,
56 % en 2011, 79 % en 2012 et 95 % en 2013, suivi par la pédiatrie et la néonatalogie, les

autres cas positifs proviennent d’autres services notamment le service de neurologie.

<
| e

N= 82

N= 67 N= 63 s

Figure 26: Répartition des cas positifs selon les services (2009-2013)

II1.1.4. Répartition des bactéries isolées selon le caractére morpho-tinctorial :

D’apreés les données de 1"étude, on note la dominance des bactéries a Gram négatif par rapport
aux bactéries & Gram positif surtout en 2009 ou on trouve 79 % de bactéries & Gram négatif et
21 % de bactéries a Gram positif, alors qu’on note une exception en 2011 ou on trouve plus de

bactéries a Gram positif soit 60 % que des bactéries & Gram négatif soit 40 %.
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Gram -~
Gram -

Figure 27: Répartition des bactéries isolées selon la coloration de Gram.(2009-2013)

I11.1.5. Répartition des bactéries isolées par

genre bactérien :

Dans cette étude on note la présence d’une diversité de genres bactériens isolés a partir des

prélévements du LCR donnant de culture posit

ive, notons que les genres bactériens les plus

fréquemment incriminées dans les méningites appartiennent aux genres Staphylocoque,

Pseudomonas, Acinetobacter et Streptococcus.

Les résultats obtenus sont représentés ci-dessous :

N=175

“dtapimlozoccus

# 2seydomonas
Acwmetotacter

s Strepto:occui
Zaem ophilus
XNletsietla
Zntarococcus
Enterobacter
Salmonela
Protus

Naotzzene

Figure 28: Répartition des genres bactériens isolés en 2009
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Stapirtococous
= Pseudomonas

Acinetcbacter

Streptococcus

=aem ophilus

Nlebsella
Enterococcus
Enterobacter

Salmonella

Neissena

N=44 Eschenchia

Figure 29: Répartition des genres bactériens isolés en 2010.
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Figure 30: Répartition des genres bactériens isolés en 2011.
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Figure 31: Répartition des genres bactériens isolés en 2012.
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Srapirlococcus
# Pzeudomonas
Acinetobacter
Streprococcus
Nletsella
Enterocozcus
Enterobacter

Eschenchia

Nessena
Proteus

N=63 Burkholederia

Figure 32: Répartition des genres bactériens isolés en 2013.
I11.1.6. Répartition des espéces bactériennes isolées : (Annexe V)
La répartition des germes selon les espéces bactériennes isolées durant les cing années d’étude

(2009 a 2013) est illustrée par les figures ci-dessous :

En 2009, Pseudomonas aeruginosa arrive en téte avec 24 souches sur 75 soit 32 %.
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Figure 33: Répartition des espéces bactériennes isolées pour I’année 2009.
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En 2010, les staphylocc)ques a coagulase négative arrivent en premiére place avec un chiffre
de 10 souches sur 44 soit 22.72 %, suivi par Neisseria meningitidis avec 06 souches sur 44

soit 13.63 % , alors que en 3°™

position , on trouve Pseudomonas aeruginosa avec 05
souches sur 44 soit 11,36 % et puis Acinetobacter baumannii et Streptococcus pneumoniae

avec 03 souches chacun.

i

10

s

-

Nombre de souches

ta
PR
RIS,
Ry
. P
4
N
L
E
E
7
L
-
&
e
n

A - . . = < 3
A T T IARAFTITTESISS S R RN
T N X S D i A < N & < -~ - o R
YN :i*\ &N & & & M & F \‘\‘\ R
RS AR A ) B O NI &N N
O X ST X SN N » &SN = ¥ > &Ry
& < & O E S S S N < R NS ~ N 2
N R & & RO R OO RO S \ S S
N S A S Y S & RS &S
™~ A & N ~ N N NS N~ A N R NN e D . & N
NS & & O O I O R N S e
A o N N D AN - R D < INE R
AR VU L& \\\_\ QW J o3
- R =N . YU
ANENR S o™~ > N
= ' S &
N &
N Y
3
& . .
= Souches

Figure 34: Répartition des espéces bactériennes isolées pour I’année 2010.
En 2011, les especes S#reptococcus. sp et les Staphylocoques a coagulase négative arrivaient
en téte avec 17 et 16 sauches isolées sur 82 soit 20.76% et 19.51 % respectivement, suivi par
Pseudomonas aeruginosa avec 12 souches soit 14.63 %, en 3™ position, on trouve
Streptococcus pneumoﬁﬁiae avec un nombre de 07 souches sur 82 (soit 08.53 % des isolats) et

puis Acinetobacter baz{mannii avec 05 souches (soit 06.09% des isolats).
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Figure 35: Répartition des espéces bactériennes isolées pour I’année 2011.
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En 2012, les Staphylocoques a coagulase négative et Pseudomonas aeruginosa artivaient en
téte de liste avecl8 souches sur 67s0it 26.86 % des isolats pour les Staphylocoques &
coagulase négative et 10 souches sur 67 soit 14.92% des isolats pour Pseudomonas

aeruginosa, suivi par Acinetobacter baumanni avec 07 souches soit 10.44% des isolats.
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Figure 36: Réﬁartition des espéces bactériennes isolées pour I’année 2012.
Pour I’année 2013, les ‘j.Staphylocoques a coagulase négative était en téte de liste avec 22
souches sur 63 (soit 34.@2 % des isolats), puis arrive Acinetobacter baumannii avec 08
souches sur 63 (soit 12?.70 % des isolats), alors qu’en 3°™ position, on trouve Pseudomonas
aeruginosa avec 07 souches sur 63 (soit 11.11 % des isolats) puis Klebsiella pneumoneae

avec 05 souches sur 63 i(soit 07.94 % des isolats).
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Figure 37: Répartition des espéces bactériennes isolées pour ’année 2013.
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Notons I’isolement d’une souche de salmonella enteritidis au cours de 1’année 2009 et 2010,
et une souche de Salmonella.sp en 2012.
En 2012, on peut remarquer 1’isolement d’une souche de Porphyromonas asaccharolytica.
En ce qui concerne les principaux germes responsables de méningites communautaires, le
taux d’isolement sur les 05 années d’études étaient faibles : Neisseria meningetidis (03.62 %),
Streptococcus pneumoniae (14.19 %) et Haemophilus influenzae (02.11 %).
*Neisseria meningitidis : En 2009, le nombre de souches isolées était de 05 sur 75, 06 souches
sur 44 en 2010, et une seule souche sur 63 en 2013, alors qu’aucune souche n’a été isolée
durant les années 2011 et 2012.
*Streptococcus pneumoniae : En 2009, on a trouvé 05 souches sur 75, 03 souches sur 44 en
2010, 07 souches sur 82 en 2011 et 02 souches sur 67 en 2012, alors qu’aucune souche n’a été
isolée durant I’année 2013.
*Haemophilus influenzae : En 2009, le nombre des souches isolées était de 04 sur 75, et d’une
seule souche sur 44 en 2010, alors qu’aucune souche n’a été isolée durant les années 2011,
2012 et 2013.
II1.1.7. Résistance des bactéries isolées aux antibiotiques :

¢ Les staphylocoques et résistance a la méticilline:
D’aprés les résultats de 1’étude, on remarque que le taux des staphylocoques méticillino-
résistants est important : 02 souches sur 05 en 2009,10 souches sur 12 en 2010, 13 souches
sur 19 en 2011, 12 souches sur 21 en 2012 et 18 souches sur 24 en 2013.
Notons que la méticillino-résistance a été détectée surtout chez les Staphylocoques a
coagulase négative.

o Les entérobactéries isolées et production de BLSE :
La recherches de la BLSE a été effectuée chez les différentes souches d’entérobactéries,
certaines ont présenté le phénotype BLSE, il s’agit des souches qui appartiennent aux genres
Klebsiella, Enterobacter et Escherichia.
Nous avons pu constater que environ 50% des entérobactéries isolées étaient productrices de
BLSE : 05 souches sur 10 en 2009.03 souches sur 06 en 2010, 07 souches sur 10 en 2011, 04
souches sur 09 en 2012.
Alors que pour I’année 2013, plus de la moitié¢ des souches isolées étaient productrices de
BLSE (10 souches sur 14 isolées).
Il est a mentionner que sur les cinq années d’étude, 06 entérobactéries isolées étaient

résistantes a I’imipénéme.
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o Pseudomonas aeruginosa et résistance aux antibiotiques :
D’apres nos résultats, aucune souche de Pseudomonas aeruginosa isolée n’a présenté le
phénotype BLSE.
Pour la résistance de Pseudomonas aeruginosa a I’'imipénéme, seulement une souche sur les
24 isolées en 2009, une sur les 10 isolées en 2012 et une sur les 07 isolées en 2013 étaient
résistantes, alors que toutes les souches isolées en 2010 et 2011 étaient sensibles.

o Acinetobacter baumannii et résistance aux antibiotiques :
Toutes les souches du genre Acinetobacter isolées en 2009, 2010 et 2011 n’étaient pas
productrices de BLSE.
En 2012, une seule souche sur les 10 isolées était BLSE +, alors que pour 1’année 2013, nous
avons constaté que 02 souches sur les 09 souches isolées étaient productrices de BLSE. A
noter que les souches BLSE+ étaient des Acinetobacter baumannii.
Toutes les souches Acinetobacter isolées en 2009 et 2010 étaient sensibles & I'imipénéme,
alors que 02 souches sur les 05 isolées en 2011, 03 souches sur les 10 isolées en 2012 et une
seule sur les 09 isolées en 2013 étaient résistantes.
A noter que les souches résistantes étaient des Acinetobacter baumannii.

e Haemophilus isolés producteurs de pénicillinase (PASE) :
Sur les cing années, une seule souche d’Haemophilus influenzae sur les 07 isolées était
productrice de pénicillinase.

® Streptococcus pneumoniae isolés et sensibilité diminuée a la pénicilline (PSDP) :
Sur les cing années, 17 Streptococcus pneumoniae ont été isolées, environ la moitié€ était des

pneumocoques de sensibilité diminuée a la pénicilline.

II1.2. Résultats de I’étude prospective :
Les résultats de 1’étude prospective ont permis de recenser 237 prélevements du LCR
provenant des malades hospitalisés.

I1.2.1. Répartition des prélévements selon le sexe :
Parmi les 237 prélévements regus, 126 soit 53.16 % proviennent des sujets de sexe masculin,
alors que 111 soit 46.84 % proviennent des sujets de sexe féminin donc une légere

prédominance masculine.
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N=237

Féminin Masculin

Figure 38: Répartition des prélévements selon le sexe en 2014

I11.2.2. Répartition des prélévements selon le service :
Les services de neurologie et de neurochirurgie sont les plus demandeurs d’examens
bactériologique du LCR avec des pourcentages de 37.97 % et 36.71 % respectivement, alors

que le service CAC/Hématologie occupe la troisieme place avec un pourcentage de 23.21 %.

02.11% N=

23,21%
36,71%

Neurochirt
Neurologie

CAC/Hém:

Figure 39: Répartition des prélévements selon le service en 2014

I11.2.3. Répartition des prélévements selon les résultats de I’examen microscopique :
L’étude montre que parmi les 237 prélévements, 129 soit 54.43 % révelent une cytologie
normale du LCR, tandis que 99 prélévements soit 41.77 % présentent un taux de globules
blancs évocateur d’une réaction inflammatoire.

Il est a noter que 09 prélévements sur 237 soit 03.80% présentent un aspect hématique pour

lesquels la quantification des globules blancs est impraticable.
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Figure 40: Répartition des prélévements selon les résultats de ’examen

microscopique en 2014

II1.2.4. Répartition des prélévements selon la glycorachie :
La glycorachie a été réalisée pour 213 prélevements sur les 237 regus, La détermination de la
glycorachie a permis de classe les prélévements regus en quatre catégories , les résultats

obtenus sont résumé dans le tableau ci-dessous :

Hypoglycorachie Glycorachie Hyperglycorachie | Impraticable

normale

Nombre de 74 /237 10/237 1297237 24 /237

prélévements

Tableau X: Répartition des prélevements regus selon la glycorachie.

I11.2.5. Répartition des prélévements selon le taux de positivité de la culture :
La mise en culture des 237 prélévements a donné 20 cultures positives et 217 cultures

négatives, soit un taux de positivité égale a 08.44 %.

0S. 119, N= 237

91,56%

Culture negative Cultire posiive

Figure 41: Répartition des prélévements selon le taux de positivité des cultures en 2014.

78




Partie pratique | Chapitre I11 : Résultats

I11.2.6. Relation entre le taux de GB et le taux de positivité des cultures :
La répartition des cultures positives et négatives en fonction des taux des globules blancs est

représentée dans le tableau ci-dessous :

Culture positive | Culture négative | Taux de positivité

<02 éléments 00 129 00/129

02 — 100 éléments 10 73 10/ 83

Réaction inflammatoire moyenne

<100 éléments* 06 10 06/16

Réaction inflammatoire importante

Impraticable 04 05 04 /09

Tableau XI: Relation entre le taux de GB et le taux de positivité des cultures.

Ainsi, on constate que plus la réaction inflammatoire est importante plus le taux de positivité
des cultures augmente.

A noter qu’un taux de positivité non négligeable a été retrouvé dans des cas ou I’examen

microscopique était impraticable (04 cultures positives pour 09 prélévements).

I11.2.7. Relation entre la glycorachie et le taux de positivité des cultures :
Les résultats obtenus concernant la répartition des cultures positives et négatives en fonction

des valeurs de la glycorachie sont répertoriés dans le tableau ci-dessus :

Culture positive Culture négative Taux de positivité
Glycorachie normale 00 10 00/10
Hypoglycorachie 10 64 10/74
Hyperglycorachie 04 125 04 /129
Impraticable 06 18 06 /24

Tableau XII: Relationf entre la glycorachie et le taux de positivité des cultures.

On remarque que dans 50 % des cas, la positivité des cultures est en relation avec une
hypoglycorachie, tandis que 04 cultures positives soit 20 % proviennent des prélevements du

LCR regus présentant une hyperglycorachie.

Il est a mentionner que 06 cultures positives sur 20 proviennent des prélévements a aspect

hématique ou citrin pour lesquels la glycorachie n’a pas pu étre déterminée.

* OVERTURF GD. Defining ‘bacterial meningitis and other infections of the central nervous system. Pediatric Care 2005;
6(Suppl. 3):514-8.)
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II1.2.8. Répartition des bactéries isolées selon la coloration de Gram :
Sur les 20 souches isolées, 11 souches soit 55 % sont des bactéries & Gram positif, alors que

les bactéries 4 Gram négatif sont isolée a un taux de 45% soit 09 souches.

N=20

Gram - = Gram +

Figure 42: Répartition des bactéries isolées selon la coloration

de Gram en 2014

I11.2.9. Répartition des bactéries isolées selon le genre bactérien :
D’aprés les résultats de; notre étude, les staphylocoques occupent la premiére place avec un
chiffre de 07 souches sﬁr 20 soit 35 %, puis viennent les genres bactériens Pseudomonas et
Enterococcus en deuxiéme position avec 04 souches sur les 20 souches isolées soit 20 %

chacun.
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Citrobacter

Figure 43: Répartition des bactéries isolées selon le genre bactérien en 2014

I11.2.10. Répartition §des bactéries isolées selon ’espéce bactérienne : (Annexe 1V)
Dans notre étude, les Staphylocoques a coagulase négative sont en téte de liste avec 06
souches sur 20 soit 30 % puis arrivent Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter
cloacae, Enterococcus faecalis et Enterococcus faecium avec 02 souches chacun soit 10 %.

Notons I'isolement d’une souche de Brucella melitensis.
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Figure 44: Répartition des bactéries isolées selon I’espéce bactérienne en 2014

I11.2.11. Antibiorésistance des principales bactéries isolées :

e Staphylocoques et antibiorésistance :
L’étude montre que toutes les souches de staphylocoques isolées sont résistantes a la
pénicilline.
11 est 4 mentionner que 05 souches sur les 06 isolées soit 83.33 % sont méticillino-résistantes
et aucune souche n’a été résistante aux glycopeptides.

e Entérobactéries et antibiorésistance :
D’aprés les résultats obtenus, une seule souche d’entérobactéries parmi les 04 isolées
présente le phénotype BLSE, il s’agit d’Enterobacter cloacae .
Pour ce qui est de la résistance des entérobactéries isolées aux bétalactamines, on note que
toutes les souches sont résistantes a ’ampicilline, a la céfazoline, alors qu’aucune souche ne
résiste a I’imipénéme.

e Pseudomonas et antibiorésistance :
D’aprés nos résultats, aucune souche de Pseudomonas isolée ne présente le phénotype BLSE
et elles sont toutes sensibles a la céftazidime.

¢ Enterococcus et antibiorésistance :
Les résultats de notre étude montrent que sur les 04 souches d’Enterococcus isolée, aucune
souche ne résiste a I’ampicilline.

On note que 100% des souches isolées sont sensible aux glycopeptides.

81







Partie pratique Chapitre 1V : Discussion

Chapitre IV : Discussion
Les méningites bactériennes sont une urgence thérapeutique dont le délai entre I’évocation du
diagnostic et I’antibiothérapie doit étre le plus court possible en raison du pronostic
redoutable.
Les résultats de 1’étude rétrospective et prospective nous ont permis de faire les constatations
suivantes :
La majorité des prélévements proviennent des sujets hospitalisés (entre 79 % et 97 % étude
rétrospective, 100% étude prospective), cela est également constaté dans une étude
rétrospective étalée sur une période de 10 ans (2003-2012) réalisée par D. Haouchine et al
(2013) au laboratoire dé microbiologie et de parasitologie du CHU Tizi-Ouzou o ils ont
retrouvé un taux égale & 100%.
Les services de neurochirurgie et de neurologie sont les services les plus demandeurs d’ECB
du LCR, suivis par le service de pédiatrie et de néonatologie.
La plupart des cas de méningites confirmées bactériologiquement proviennent de sujets
hospitalisés laissant suggérer qu’il puisse s’agir d’une méningite nosocomiale et plus
particuliérement au niveau de service de neurochirurgie (67.8% rétrospective,100 %
prospective), ce taux e$t supérieur a celui observé au CHU de Annaba (22.7 %) selon I’étude
de Nedjadi. S et al(2013) et 2 Boston (40 %) d’apres 1’étude de Durand.ML et al 1993.
Ce taux élevé peut étre expliquée par la présence de facteurs favorisants des méningites
nosocomiales, et qui sont :

v’ Les interventions récentes de neurochirurgie.

v La présence d’un dispositif de drainage du LCR.

v" La fuite du LCR.

v’ Les fistules cérébro-meningées. (Pottecher.T et al, 1999 ; Nedjadi. S et al, 2013)
Pour ce qui est de la répartition selon le sexe, une légere prédominance masculine est
remarquée; cette prédominance a été rapportée par d’autres études sans qu'il ait d'explication.

(L’étude de Julie Lhoste 2006 et de Cisse Sékou Mamadou 2008).

Etude Etude rétrospective Etude Julie Lhoste CisseSékou
Sexe prospective 2006 Mamadou 2008
Masculin 55.2% 53.16% 68.5% 61.22%
Féminin - 44.8% 46.84% 31.5% 38.78%

Tableau XIII : Réparﬁtion des cas selon le sexe dans les études similaires
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En ce qui concerne le taux de positivité de la culture, d’apres I’ étude prospective, le taux de
cultures revenant positives est faible, ce taux est proche de celui rapporté dans les études

similaires (Talhata Mahamar Haidara 2001 et Adjabi A et al 2013).

Etude Etude prospective Etude de Etude de Adjabi.A et
Janvier-Avril 2014 | Talhata Mahamar Haidara al, 2013
Culture Janvier-Avril 2001
Culture + 20 (08.44%) 47 (11.44%) 73/566 (12.89 %)
Culture - 217 (91.56%) 364 (88.56%) 493/566 (87.11%)

Tableau XIV : Répartition des prélévements selon le taux de positivité des cultures dans les

études similaires.

Les méningites bactériennes sont un processus inflammatoire entrainant des modifications des
constantes biologiques du liquide céphalo-rachidien (LCR).

L’examen microscopique est une étape importante et primordiale de I’ECB du LCR.

La numération des globules blancs a permis de détecter une réaction inflammatoire dans les
20 cas positifs et on constate que plus la réaction inflammatoire est importante plus le taux de
positivité des cultures augmente, ainsi on peut dire que 1’examen microscopique a une bonne

valeur prédictive positive.

Taux de globules blancs Tauxde positivité
<02 éléments 00 %
02 —- 100 éléments 12,05%

Réaction inflammatoire moyenne

>100 éléments 37,5%

Réaction inflammatoire importante

Tableau XV: Taux de positivité et réaction inflammatoire

On a observé des cas ou on avait une réaction inflammatoire a I’examen microscopique mais

les cultures sont revenues négative :
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Taux de globules blancs Cultures négatives
<02 éléments 100%
02 — 100 éléments 87,95 %

Réaction inflammatoire moyenne

>100 éléments 62,50 %

Réaction inflammatoire importante

Tableau XVI : Cultures négatives et réaction inflammatoire

Cela pourrait étre expliqué par la possibilité que les méningites suspectées soient :
v’ MEéningites virales.
v' Méningites décapitées par une antibiothérapie probabiliste,
v Meéningites & germes particulier, bactéries anaérobies ou mycobactéries, ces dernieres

ne sont pas recherchées systématiquement.

La glycorachie est également I’un des paramétres biologiques prédictifs pour le diagnostic des
méningites.

Sa détermination nous a permis de déceler une glycorachie perturbée pour I’ensemble des cas
positifs, 50% des cultures positives avait une hypoglycorachie.

Une culture positive a été noté dans 13,51% des cas d’hypoglycorachie ce qui revient a dire

que 86,48 % des cas d’hypoglycorachie sont a culture négative

Glycorachie Taux de positivité
Glycorachie normale 00 %
Hypoglycorachie 13,51%
Hyperglycorachie 0,03%

Tableau XVII : Taux de positivité et glycorachie

Cela pourrait étre expliqué par :
v L’antibiothérapie, sachant que la sensibilité de la glycorachie est inférieure a 50 % en
cas de traitement précoce. (Grall. N et al, 2011)

v Méningites & germes particulier.
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Sur le plan microbiologique :

La répartition des bactéries selon I’aspect morpho tinctoriale a marqué une nette
prédominance des bactéries a Gram négatif dans I’étude rétrospective, ce qui concorde avec
les résultats de I’étude de Adjabi. A et al 2013 qui a rapporté 78.07 % de bactéries a Gram
négatif et I’étude de Haouchine. Det al 2013 qui a isolé 66.19% de bactéries a Gram
négatif.

Alors qu’on note une légére prédominance des bactéries & Gram positif dans I’étude
prospective.

Parmi les bactéries identifiées, il ressort que Staphylococcus sp et Pseudomonas aeruginosa
sont les bactéries les plus fréquemment isolées, ces derniéres étant les principales étiologies
des méningites nosocomiales, laissant suggérer que les méningites diagnostiquées
bactériologiquement au niveau du laboratoire de microbiologie sont plus nosocomiales que
communautaires.

Cette fréquence a été également rapportée par les résultats de 1’étude d’Adjabi. A et al 2013
et de I’é¢tude de Haouchine. D et al2013.

Les taux d’isolement des principaux germes responsables de méningites communautaires que
nous rapportons sont faibles : Streptococcus pneumoniae (14.19%), Neisseria meningetidis
(3.62%) et Haemophilus influenzae (2.11%).

On note une nette régression du taux d’Haemophilus influenzae en 2011 ,2012 et 2013 ceci
est en relation avec a I’introduction du vaccin anti Hib dans le calendrier national de
vaccination depuis le iier Janvier2008 (arrété de 15 juillet 2007), constatation aussi rapportée
par I’é¢tude de Belabbass. H et al, Maroc 2010.

La fréquence d’isolement de Neisseria meningetidis, Streptococcus pneumoniae et

Haemophilus influenza dans les méningites communautaires sont rapporté dans le tableau ci

dessous :
Etude Etude Rapport d’atelier AARN Mezghani
rétrospective | national de consensus | 1999-2008 Maalej.Set al,
Bactérie (N=32) 1998 2006
S.pneumoniae 53.12 % 36.2% 38.42 % 321 %
N.meningetidis 37.5% 38.7 % 31.81% 10.7 %
H. influenzae 09.37 % 25.1% 29.77 % 37.1 %

Tableau XVIII: fréquence d’isolement de Neisseria meningetidis, Streptococcus pneumoniae
et Haemophilus influenzae
85




Partie pratique 1 Chapitre IV : Discussion

La fréquence d’isolement de Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningetidis et
Haemophilus influenza dans les méningites communautaires que nous rapportons est proche
au taux national (AARN 1999-2008).

Dans notre étude il ressort que la Streptococcus pneumoniae, est I’espéce la plus fréquente
suivi par Neisseria meningetidis et Haemophilus influenzae, ces résultats ne sont pas en
adéquation avec ceux de I’étude de Mezghani Maalej.S et al, 2006 en Tunisie.

On souligne également‘ I’isolement durant la période de I’étude :

D’une salmonella sp chez des nouveau-nés et des nourrissons a savoir que les méningites a
salmonelles mineurs sont graves dont le pronostic demeure redoutable, méme en cas de
traitement précoce et approprié. (Diagne-Guéye. N.R et al, 2011)

D’une bactérie anaérobie, il s’agit de Porphyromonas asaccharolytica sachant que les
méningites a germes anaérobies représentes moins de 1 % des méningites bactériennes .Cette
proportion est probablement sous estimée, du fait de conditions particuliéres de prélevement
et de culture pour les germes anaérobies. (Khatib. G et al, 1999)

D’une Brucella melitensis, les manifestations cliniques de la méningite brucellienne sont
variées, les complications sont rares et probablement favorisées par un retard du diagnostic de
I'invasion du systéme nerveux par la bactérie ou un traitement initial insuffisant. (Korri.H et

al, 2008).

Il est treés important de déterminer la résistance des bactéries aux antibiotiques au cours des
méningites, en particulier les méningites nosocomiales en raison du probléme majeur que
pose ces résistances pour la santé publique.

L’étude de I’antibiorésistance des bactéries isolées nous a permis de faire les constatations
suivantes:

Un taux important de Staphylocoques résistantesa la méticilline (plus de 50% des souches

isolées) ce taux est proche de celui rapporté dans I’étude de Nedjai. S et al, 2013 (38,50%).

Le taux des entérobactéries BLSE+ dans I'étude prospective a été estimé a 25%. Ce taux est
proche du taux national rapporté par le réseau algérien de surveillance de la résistance aux

antibiotiques en 2011 (30.28%). (www.santé.dz/aarn)

Par ailleurs un taux plus éléve a été noté dans 1’étude rétrospective (50%) mais proche de taux

de I’étude de Adjabi. A et al, 2013 (44,11%).
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Les carbapéneémes sont aujourd’hui parmi les traitements de choix des infections séveres dues
aux entérobactéries productrices de B-lactamases a spectre étendu (BLSE), cependant nous

avons constaté 06 entérobactéries résistantes a I'imipénéme. (Grall.N et al, 2011)

En ce qui concerne les BGN non fermentaires (Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacter
baumannii)

Nous n’avons révélé aucun cas de Pseudomonas aeruginosa BLSE +, pour ce qui est des
souches Acinetobacter baumannii BLSE +, un nombre faible de cas a ét€ observé (03
souches).

Par ailleurs nous avons constaté des souches résistantes a I’imipénéme (03 souches de

Pseudomonas aeruginosa et 06 souches Acinetobacter baumannii).

Pour ce qui est de la résistance des bactéries responsables de méningites communautaires :
Environ 50% des souches de Streptococcus pneumoniae étaient de sensibilité diminuée a la

pénicilline ce taux est proche au taux national (43.9%). (www.santé.dz/aarn)

Par ailleurs ce taux est éléve par rapport aux taux rapporté au Maroc (12.5 % durant la période
1994-1997 et 25 % en 2006-2008) (Belabbass. H et al, 2010) et en Tunisie (27.2 % entre
1993- 2001) (Mezghani Maale j.S, 2006)

14.28 % des souches d’ Haemophilus influenzae étaient productrices de pénicillinase ce taux
est plus faible par rapport a celui du réseau Algérien de surveillance AARN 1999-2008
(22.7 %) et celui de I’étude de Mezghani Maalej. S et al, 2006 en Tunisie (1993 4 2001)
(28.8%).

Enfin, compte tenu de 1’évolution croissante de la résistance aux antibiotiques, devient
impératif de pratiquer pour chaque germe isolé du LCR une étude de la sensibilité aux

antibiotiques afin d’adapter I’antibiothérapie.
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L’analyse de nos résultats a permis de constater que les méningites diagnostiquées au
CHU de Blida durant la période d’étude sont plus des méningites hospitalieres que des
méningites communautaires. Les sujets admis en neurochirurgie sont particuliérement
exXposes.

D’apres les résultats obtenus sur la répartition des germes, les bactéries a G ram négatif
sont les plus fréquentes.

Les germes les plus fréquemment rencontrés sont représentés principalement par
Staphylococcus sp puis Pseudomons aeurginosa.

Le taux d’isolement des principaux germes responsables de méningites communautaires
( Neisseria meningetidis , Streptococcus pneumoniae et Haemophilus influenzae ) est faible.

L’analyse des profils d’’antibiorésistance des bactéries isolées montre un taux de
résistance ¢levé.

50% des entérobactéries sont productrices de BLSE .Toutefois, I'imipénéme qui reste
la molécule la plus active sur ces bactéries et I’antibiotique de référence comme alternative
thérapeutique n’est pas épargne de la résistance.

Un taux de plus de 50% de staphylocoques méticillinorésistants, ce profil de
méticillinoresistance est particuliérement fréquent chez les staphylocoques a coagulase
négative.

La surveillance des bactéries multi résistantes est formellement recommandée en raison
de leur fréquence, de la gravité des infections dont elles sont responsables et de leur capacité a
diffuser

Les méningites bactériennes hospitaliéres sont des infections graves, pouvant mettre en
jeu le pronostic vital. La prévention est de mise, elle comprend la surveillance
épidémiologique, I’application stricte des mesures d’hygiéne, et I’utilisation rationnelle des

antibiotiques.
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APPAREILIAGE

Hotte (Originale) Réfrigérateur (Originale)

Microscope optique (Originale) Bec bunsen (Originale)
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MATERIEL NON BIOLOGIQUE

e MY

Pipette Pasteur stérile (Originale) Flacon d’eau physiologique

(Originale)

Lamelles (Originale) Lame (Originale) | Piné (originale)

OO
R
Cellule Nageotte Cellule Malassez
(Originale) (Originale)

Jarre anaérobie (Originale) Pied a coulisse (Originale)
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LES MILIEUX DE CULTURE ET D’ANTIBIOGRAMME

MILIEU COMPOSITION UTILISATION
- Extrait de viande de beeuf .......... 1g.
- Extraitde levure ..................... 2¢. Milieu
-Peptone ... Sg. d’isolement pour
- Chlorure de sodium.................. 15¢. les germes non
SAGAT 15¢. exigeants.
Gélose nutritive (Originale) PH= 7.4
- Extraitde levure ...................... 3g.
- Protéase peptone ..................... 12 g.
-Lactose ....ooiiiiiiiiiii 12 g.
- Saccharose ........ccoocvvviiininninin 2g.
-Salicine ......coiiiiiii 2¢g Milieu
- Citrate ferrique ...................... 1.5¢g. d’isolement des
- Sels biliaires .................c. 9¢. bacilles a Gram
Gélose Hecktoen . . .
- Fuchsine acide ....................... 0.5¢g négatif.
(Originale) - Bleu de promothymol ............ 0.065 g.
- Chlorure de sodium .................... S5¢g.
- Thiosulfate de sodium ................. S5g.
mAgar 13 Lo g.
PH=17.5
- Peptone .......ccoevvviieeniniic 10,0 g.
- Extrait de viande de beeuf .......... 1,0 g.
- Chlorure de sodium .................. 75,0 g. Milieu sélectif
- Mannitol ....oooovevieiiiiiieeie, 10,0 g. pour I’isolement
- Rouge de phénol ..................... 0,025 g. des
- Agar-Agar .......cccooeveeiienniieeninns 15,0 g. staphylocoques.
Gélose Chapman - Eau distillée .........cccovernnenns 1000 ml
(Originale) PH =74
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MILIEU COMPOSITION UTILISATION
-Peptone ........coiiiiiiiiiiienn, 50¢g
- Extrait de viande de beeuf ....... 3,0¢g Isolement des
~Lactose cooiviii 10,0 g entérobactéries.
- Pourpre de bromocrésol ........ 25 mg
Milieu BCP mAgar 15¢g
(Originale) PH = 6,8

- Infusion de cceur et de muscle .....375 g.

- Bothicone ..., 10 g. Isolement des
- Chlorure de Sodium ................... 5g. | germes exigeants.
~GEloSe ..o 15¢.
PH=17.4
Gélose au sang frais
(Originale)

- Peptone de caséine ................. 7.5g.
- Peptone de viande.................. 75¢g.
- Amidonde mais ..................... lg.
- Phosphate dipotassique ............. 4 Isolement des
- Chlorure de Sodium ................. 5g. germes exigeants.

Gélose au sang cuit - Hémoglobine ........................ 10g

(Originale) SAZAr e, 10g
PH=17.3

- Infusion de viande de beeuf
déshydratée............................. 300 g.
- Hydrolysat de caséine .............. 17.5 g. Réalisation de
- Amidondemais ................ceeeee 1.5 g. | L antibiogramme.
-AgAr e, 13¢g

Gélose Muller Hinton -Eaudistillée ....................... 1000 mi

(Originale) PH=17.4
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Milieu Chapman avant

ensemencement (Originale)

e

Milieu de culture Hecktoen avant

ensemencement (Originale)

-

Réactifs de lecture de galerie API

(Originale)

Flacon de bleu de méthyléne

(Originale)

gp

Milieu Chapman aprés

incubation (Originale)

Milieu de culture Hecktoen

apreés incubation (Originale)

Réactifs de la coloration de

Gram (Originale)

Technique de coloration au bleu de

(Originale)
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GALERIES D’ IDENTIFICATION BIOCHIMIQUE

Galerie classique avant ensemencement

des milieux (Originale)

v = omhae ] e b s

Galerie API 20F avant ensemencement.

(Originale)

|

Galerie classique apres incubation

(Originale)

I T TR 11

Galerie API 20E apres incubation.
(Originale)

Chéquier de lecture de galerie API 20F (Originale)
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ETAPES DE L’ANTIBIOGRAMME

[ e———

Densitometre avec un inoculum Ensemencement par écouvillonnage

a 0.5 Mc Ferland. (Originale) sur gélose Muller Hinton. (Originale)

Application et disposition des disques d’antibiotiques. (Originale)

A

Mesure des diametres des zones d’inhibition. (Originale)
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MINISTERE DE LA SANTE, DE LA POPULATION ET DE LA REFORME HOSPITALIERE

CENTRE HOSPITALO-UNIVERSITAIRE DE BLIDA
UNITE FRANTZ - FANON

LABORATOIRE CENTRAL DE BIOLOGIE
UNITE DE MICROBIOLOGIE

FICHE DE RENSEIGNEMENTS

o0o

N° d’ordre :

Nom et Prénoms :

Age

Service ;

Nature du prélévement :

Date : et heure du prélévament : _

Examens demandsés :

Traitement éventuel :

- Antibiothérapie : - préventive

- Curative

- Autre traitement e

....................................................

Bilan Biologie :

Autres exploration :

Hospitalisation :

- Motif d’admission :

- Date d’entrée :

- Date de sortie :

Signature et griffe du médecin,




MINISTERE DE LA SANTE, DE LA POPULATION ET DE LA REFORME HOSPITALIERE
CENTRE HOSPITALO-UNIVERSITAIRE DE BLIDA

UNITE DE FRANTZ-FANON

LABORATOIRE CENTRAL DE BIOLOGIE
UNIiTE DE MICROBIOLOGIE

FEUILLE DE RESULTATS DES EXAMENS
BACTERIOLOGIQUES

EXAMENS DIRECTS

1 - Examens a I'état frais :

*  Numération :

Globules blanes (
Globules rouges [

]
]

(]

* Parasites []

* Levures [1 * Recherche de capsules [ ]

* Cellules épitheliales [ ] * Microscopie a fond noir  (Recherche de spirochétes)

* Cristaux []

*  Cylindres {1

2 - Frottis colores :

* Gram: Bacilles 3 Gram négatif | ] Cocci 2 Gram négatif [ ]

* Bacilles 2 Gram positif [ ] Cocci a Gram positif [ ]
0 1 2 3 4

Score :  (Prélévements vaginaux) 310310 YIL3L1]
1 2 3 4 5

Classe : (Sécrétions broncho-pulmonaires) [310303°10131¢01

* MGG Numération Aspect

PNN [ 11 ]
Lymphocytes [ ]
* IFD (Lmmuno-fluorescence directe)
* Autres colorations :
CULTURE positive negative
[1 (]
Numération : [ J UFC* /ml  (* Unité format colonie)

IDENTIFICATION

Espéce bactérienne N° 1
Espéce bactérienne N° 2
Espéce bactérienne N° 3

INTERPRETATION' ET COMMENTAIRES

BLIDA, LE :



MINISTERE DE LA SANTE. DE LA POPULATION ET DE LA REFORME HOSPITALIERE

CENTRE HOSPITALO - UNIVERSITAIRE DE  BLIDA
UNITE FRANTZ - FANON
LABORATOIRE CENTRAL DE BIOLOGIE UNITE DE MICROBIOLOGIE

FEUILLE DE RESULTATS : ANTIBIOGRAMME

Nom - Prénoms : Age:

N° d’odre : Service :

------

Nature du prélevment :

Germe (s) isolé (s) :

08800000800 0002000s 00000 0ResRREs e

COMMENEAITES ~.......ocoeeeireeecrreneesereeectessconeaeraresssssnesassstesssssasoraaressatsssasassrasassasasssessos -
RESULTATS |Concentrations RESULTATS |Concentrations
ANTIBIOTIQUES |SIEGE slilricm critiques ANTIBIOTIQUES | SIEGES sl1IRIcm critiques
mg/| mg/l mg/l mg/t
BETA - LACTAMINES MACROLIDES
Pénicilline P Erythromycine E
Oxacilline OX Lincomycine L
Ampicilline AM Clindamycine CM
Amoxcilline AMX Pristinamycine PT
Ticarciline TIC Spiramycine SR
Pipéracilline PP Azitromycine AZM
Amox+Ag Giavulanique| AMC
Céfazoiine/Céfalexine | CZICN QUINOLONES
Céfoxitine FOX Acide nalidixiqgue NA
Céfotaxime‘Ceftriaxone| v i VCRQ Ofloxacine/Péfloxacine|OFX/PEF
Ceftazidime CAZ | Ciprofloxacine cP
lImipéneme 1PM Levofioxacine LEV
Aztréonam ATM
DIVERS
AMINOSIDES Tétracycline TE
Gentamicine GM Colistine CS
Amtkacine AN ‘ Cotnmoxazole SXT
Tobramycine ™ Furanes FT
Spectinomycine SPT Acide fusidique FA
Rifamycine RA
Fosfomycine FOS
Vancomycine VA
Interprétation : S:sensible - | : Intermédiaire - R : Résistant. [Meronidazole MTR




S . Charge des | Diamétres critiques (mm) CMI critiques (pg/ml) Commentaires
Antibiotiques testés Disques R ] S R ] S
Ampicilline 10ug <13 | 14-16 | 217 232 16 <8 La réponse 4 Fampicilline est valable pour I'amoxicilline
Amoxicilline Les breakpoints des céphalosporines et de I'Aztréonam ont été révisés en fonction des
+Ac.clavulanique 20/10ug s13 [ 14-17 1 218 | 232/16 | 16/8 s8/4 propriétés PK-PD et des dohnées cliniques. Ainsi, 'application de ces breakpoints dépend
Céfazoline 30pg <19 [ 20-22 | 223 z8 4 <2 |durespect de posologies précises : céfazoline (2g toutes les 8h), céfotaxime (1g toutes les
- - 8h), ceftriaxone (1g toutes les 24h)...
Cefalotine 30ug st4 | 16-17 | 218 | =232 16 <8 Suite & la révision des breakpoints des céphalosporines, fa lecture interprétative
Cefoxitine 30ug s14 | 1617 | 218 232 16 <8 |anciennement basée sur la détection ou non dune BLSE, n'est plus nécessaire,
Céfotaxime 30ug <22 | 23-25| =26 >4 2 <1 |LaréponseR,lou§ sefait en se référant aux seuls diamétres mesurés.
g = = A souligner cependantque la détection phénotyplque deta BLSE garde tout son intérét dans
Ceftriaxone 30ug <19 | 20~-22 | 223 24 2 <1 |les ét’udes .épidémiologiques et en hygiéne hospitaliére. (voir chapitre recherches
complémentaires).
Imipénéme/Meropénéme 10pg <19 | 20-22 | >23 24 2 <1 |Les breakpoints des carbapénémes ont été révisés en fonction des propriétés PK-PD et des
données diniques. L'application de ces breakpolnts dépend du respect des
posologies suivantes : Imipénéme : 500 mg toutes les 6h ou 1 g toutes les 8h, Etapénéme !
Erlapénéme 10ug <19 | 20-22 | 223 21 0,5 < 0,25 | 19 toutes les 24h, Méropénéme : 1g toutes les 8h.
La détection phénotypique d'une carbapénémase parle test MHT est réservée aux études
épidémiologiques (voir chapitre recherches complémentaires).
Amikacine 30ug <14 | 1616 | 217 264 32 s 16
Gentamicine 10ug <12 | 13-14 | 215 216 8 <4
Acide nalidixique 30pg <13 | 14-18 | 219 232 — <16 |La sensibilité diminuée aLx fluoroquinolones est détectée chez les salmonelles isolées
Ciprofloxacine 5ug <15 | 16-20 | =21 >4 2 21 |dinfections extra-intestinales en testant I'Acide nalidixique a I'antibiogramme.
Chloramphénicol 30ug <12 | 13-17 | 218 232 16 <8 |{Ne pas tester en routine sauf pourles satmonelles.
o Ne tester a I'antibiogramme que pour un but diagnostique. (résistance si culture au contact
Colistine — — - . v .
du disque ou présence d'une cocarde).
Furanes 300ug <14 | 156-16{ 217 >128 64 532
Indiqué uniquement pour les souches d'E.coli isolées d'infections urinaires. La CMI est
Fosfomycine 200pug <12 | 13-15| >16 2 256 128 <64 |déterminée par la technique de dilution en gélose supplémentée de 25pg/ml de glucose
6-phosphate.
Triméthoprime+ .
Sulfaméthoxazole 1.25/23.75pg | <10 | 11-15 | =216 24/7§ < 2/38

'Tableay extrait du Document M100 — $21. Vol. 31, n1. 2011. Performance standards for antimicrobial susceptibility testing; twenty-first informational supplement.
** Extrait de$ recommandalions 2011 du Comité de I'Antibiogramme de la Société Frangaise de Microbiologie
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. ~ > g
' Diamétres criti iti i =
Antibiofiques testés C:a.lrge des iamétres critiques (mm) CMI critiques (pg/ml) Commentaires § 5.
isques R 1 S R 1 S y =
Ticarcilline T 5P f9vs14 23 | 21540 2128 | ey <@ | Détecter une BLSE en plagant le disque de TCC entre le § ﬁ
Ticarcilline + 7510pg <14 _ 315 > 128/2 — <6412 dlsque' de CAZ et le disque d'AZM (voir chapitre tests "
ac.clavulaniau T o o — oo complémentaires). <
. que <A il A | >Ry 2/2 - Tl Gy s . , 8
- T - - : — L'application des breakpoints pour les céphalosporines E E
Pipéraciline 1~ 100 ug SWotv—-*n 2188 =128 - s64 |dépend du respect de posologies  précises.{ g
Ceftazidime g2, “ 30 pg <14 | 15-17 | 218 232 16 <8 | Ceftazidime et Aztréonam : 1g toutes les Bh ou 2g toutes les| | 0§
— — 8h. '@
Aztréonam - A 30 1g 15 16-211 =22 232 16 €8 || est recommandé dinformer les infectiologues,]  F &
pharmaciens, comité des antibiotiques et CLIN de I'hopital, |
de ces nouveaux critéres d'interprétation. :
Consulter le clinicien, en particulier pour les patients| | 5-
spécifiques.
Imipéneme 10 N _ En cas de diamétre R ou |, détection de carbapénémases *
pene Hg \S13\ ,1(4 ,1? :».16‘ 216 8 <4 | (voir recherches complémentaires). ’
Amikacine 30 pg <14 15-16 217 264 32 <16
Gentamicine 10 g <12 13-14 215 216 8 s4 o
Nétilmicine >tz 30 ug <12 13-14 15 232 16 <8 &
Tobramycine '(c.’ { 10 pg $12 13-14 > 15 >16 8 <4 g
Ciprofioxacine 5ug 515 16 - 20 221 24 2 <1 e,
Levofloxacine 509 |. <13 | 14-16 | =17 »8 4 <2 g_'
Fosfomycine ** S0ug + | <14 —— 214 >32 — <32 Tester avec un inoculum 0,5MF dilué¢ au 110%™ =4
50ug G6P ne pas prendre en compte la présence de colonies dans la o
zone d'inhibition . 8
Rifampicine ** 30 g <14 1 14-18] =19 > 16 16-8 <4 | Tester avec un inoculum 0,5MF dilué au 1/10°™ T oa
Colistine . 10pg <10 e =11 28 4 <2 " 5‘
“Tableau extrait du Document M100 - S21. Vol. 31, n*, 2011. Performance standards for antimicrobial susceptibility testing; twenty-first informational supplement. é

** Extraits des recommandations 2011 du Comité de I'Antibiogramme de la Société Francaise de Microbioiogie }
i




M
nl
o Diamétres cri CMI criti ml c tai
Antibiotiques testés Charge des disques lamétres critiques (mm) Mi critiques (pg/ml) ommentaires )a 2
‘ R | s R 1 s g
Ticarcilline 75 g v <14 15-19 220 =128 32-64 <16 Le disque de TCC doit étre placé a coté du disque i §
———— - . , ; de CAZ. Une synergie entre les 2 disques indique :
Ticarcilline +Vac.clavulan|que i 75/110ug <14 15-19 220 >128/2 | 32/2-64/12 < 16/2 la présence d'une BLSE. (voir recherches %
Pipéracilline * 100 g <17 18 -20 221 =128 32-64 <16 complémentaires).
Céftazidime 30 g <14 | 15-17 | =18 | =82 16 <8 g
Imipénéme 10 g <13 | 14-15 | =216, | =216 8 <4 ’
Amikacine 30 g <14 15~16 217 264 32 <16
Gentamicine 10 g <12 13-14 4 =215 216 8 <4 {
! Tobramycine 10 pg <12 | 13-14| =215 > 16 8 <4 ]
! Netilmicine cmi — — | — | 232 16 <8 %
{ Ciprofloxacine 5ug <15 | 16=20 | =21 24 2 <1
Lévofloxacine 5ug . <13 | 14-181] =217 28 4 <2 P
. _ 8 1 Si résistance a doxycycline, réponse valable pour !
;, Doxycycline 30ug <9 10-12 >13 >16 <4 tétracycline ]
;.
Triméthoprime+ ——— i
sulfaméthoxazole 12523750y | <10 | 11-15| =216 | 24/76 <238 i
? La colistine est testée pour usage thérapeutique. Il
é Colistine — — — — >2 <2 | faut déterminer la CMI. A
of
§ Lecture valable pour S.maitophilia- Diluer ’
2 Rifampicine** 30ug <14 | 14-18 | =219 > 16 16-8 <4 |linoculum 0,5 MF au 1/10°™ |
| Tester avec un inoculum 0,5MF dilué au 1/10°™ ‘

' Tableau extrait du Document M100 — $21. Vol. 31, n°l. 2014. Performance standards for antimicrobial susceptibility testing; twenty-first informational supplement.
** Extraits des recomimandations 2011 du Comité de I'Anfibiogramme de la Société Frangaise de Microbiologie
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g E
&
Charge { Diamétres critiques (mm) | CMI critiques (ug/ml) ‘3‘ ﬁ'
Antibiotiques testés des Commentaires = B
disques | R I s R I S | §
Le test de la R-lactamase confirme les cas douteux (voir « Tests g E
Peniciliine Ul <28 _ 229 2025 | —— | <0,12 compleme.n aires ».) o oo
Interprétation valable pour toutes les pénicillines inactivées par les B- 8 <
lactamases (ampicilline, ticarcilline, pipéracilline....) ’ %
Oxacilline (S.aureus) 1ug <10 | 11-12 213 >4 | — <2 |Testerle disque de céfoxitine 30 ug pour détecter la résistance a la méticilline | a
- - de S.aureus et des staphylocoques a coagulase négative.
Oxacilline (S.lugdunensis 1 — —— — —_—
— (S Jugdun: J i =4 s2 En cas de réstitat intermédiaire ou de discordance éntre les disques §
Cefoxitine (S.aureus . d'oxacilline et de céfoxitine, se référer au chapitre « Tests complémentaires ». ‘ ‘
. 30 ug <21 - 222 28 — <4 i ; o ) ", T .
et S.Jugdunensis) La résistance a la céfoxitine (et a l'oxacilline) signifie la résistance & toute la
Oxacilline (S.C.N. sauf famille des B- lactamines.,
S.lugdunensis) 1 hg - - - 205 | — | <025 I 5-
Cefoxitine (S.C.N.sauf . =
S.lugdunensis) 0ug | s24 '" 225 N - E
- _ Les souches résistantes a la gentamicine sont résistantes a tous les autres ! §
Gentamicine 0 ug s12 1 13-4 215 216 8 s4 aminosides sauf a la streptomycine.**
Kanamycine 30 pg <13 | 1417 >18 >64 | 32 <16 |Pour S.aureus, les souches résistantes a la Kanamycine doivent étre &‘
interprétées « R » a l'amikacine quelque soit le diamétre autour de ’ g
Amikacine 0ug | <14 | 15-16| =217 | =64 | 32 | <16 [|Famikacine™ 5
Détecter la résistance inductible en placant le disque d'érythromycine a coté o
Ervihromvein 1 _ _ du disque de clindamycine. En présence d'une image d'antagonisme, E_
y yene S Hg s13 | 14-22 223 28 4 <0.5 répondre « Résistance a érythromycine et clindamycine » o‘
Clindamycine 2ug | <14 | 15-20 | =221 24 | 12| <05 %ﬁ
=]
| g




| | §~ =
ibioti Diametres critiques (mm CMI critiques (pg/ml 1
Antibiotiques Charge des ques (mm) ques (pg/ml) Commentaires & g
testés disques R ) S R ) s r 8
8
Le disque de vancomycine ne permet pas de différencier les | g E
Vancomycine CMI — —_— — >32 8-16 <4 souches vanco « S » et « 1 » de Staphylococcus aureus, ni de ! ; v
différencier les souches vanco « S», «[» et « R» de S.C.N., | | % é
) . car les diamétres d'inhibition sont similaires. La détermination |
Teicoplanine 30 4g <10 1113 =14 232 16 <8 de la CMI de vancomycine est obligatoire. \ g
Ofioxacine 5ug <14 1517 >18 a4 2 - ,,lélit:rropf:;t(aatgr?é valable pour péfloxacine, lévofloxacine et 7«‘ g
Triméthoprime+ _ ‘ 'g
sulfaméthoxazole 1.25/23.75ug | <10 11-15 216 2 4/76 <2/38 t
Rifampicine Sug s16 17 -19 220 z4 2 <1 ‘ a..
. : Les souches sensibles & la tétracycline, sont sensibles a la 4
Tétracycline 30ug <14 15-18 219 216 8 <4 doxycycline et & la minocyciine. 4 g
S 8,
Chlorampheénicol 30ug <12 183-17 =18 232 16 <8 \ g
Pristinamycine 15 ug <19 19-21 222 >2 <1 Réponse de la pristinamycine est valable pour la quinupristine- 5“
dalfopristine ' 8
Acide fusidique* 10 ug <24 | —— 224 >1 st Tester ces molécules avec un inoculum 0,5MF dilué au 1/10°™ 5
Fosfomycine** 50 ug <14 —— 214 > 32 <32 { e,
=
f
‘ =]
\ a
) Tableau extrait du Document M100 — S21. Voi. 31, n°1, 2011. Performance standards for antimicrobial susceptibility testing; twenty-first informational supplement. | -§
** Extraits des recommandations 2011 du Comité de I'Antibiogramme de la Sociélé Frangaise de Microbiologie ﬁ




|
5 w»
Diamétres critiques o
Ch d Valeurs Critiques CMI (pg/mi .
Antibiotiques testés Dai;gﬁe: S (mm) " (ugimi) Commentaires é =
R ] S R | S g
Peénicilline parenterale (non — — >8 4 <2
méningite) ; -
Pénicilline parenterale(Méningite) e o nen e 20,12 - < 0,06 E <
Penicilline orale — —_ — |22 0.12-1 | <006 g E.
La détection des souches de pneumocoques PSDP se fait en 3 5
testant un disque d'oxacilline (a 1ug ou 5ug). En cas de E
Oxacilline 1 Hg —_ 220 ——- - - réponse « R » ou « | », déterminer les CMI de péniciiline, - : 8
amoxicilline, céfotaxime et imipénéme. (Vair « Tests =8
complementaires »). 'g
Oxacilline** 5ug > 26 !
Les valeurs critiques de I'amoxicilline ne s’appliquent pas au 5’
Amoxicilline w-nm - ——— -—— >8 4 <2 LCR car il n'y a pas de valeurs critiques de CMI de I'amoxicilline e
pour ce site. g
Cefotaxime (non méningite) - m 24 2 <1 L'interprétation est valable pour le céftriaxone ,
Cfotaxime (Méningite) - o ———— - 22 1 <05 §
L Déterminer la CMi de I'imipéné.r e seulement dans le cas de o
Imipéneme 21 025-05) <0,12 méningite. &
Vancomycine 30 pg —— -— 217 - . <1 g
Erythromycine 15 g <15 | 16-20 | =21 21 0,5 <0.25 i 5
Clindamycine 2ug <15} 16-18 | 219 21 0,5 < 0,25 o
Lévofioxacine 5ug <13 | 14-16 | 217 | =8 4 <2 E:
Tétracycline 30upg <18 | 19-22 | 223 >8 4 <2 L'interprétation est valable pour la doxycycline. =5
Chloramphénicol 30 yg <20 | — > 21 >8 <4 =3
Rifampicine 5ug <16 | 17-18 | 219 24 2 <1 g
Triméthoprime+sulfaméthoxazole 1,25/23,75u9 | <15 16—-18 | 219 2 4/76 | 1/19-2/38 | <0,5/9,5 a
Pristinamicine** 15ug <19 — >19 > 1 —— <1 Tester ces 2 molécules avec un inoculum 0,5 MF. Ne pas 5‘
Fosfomycine™ 5009 <14 — 214 | >a2 —_ <32 [diluer. g
*Tableau extrait du Document M100 — 821 Vol. 31 n°1. 2011. Performance standards for antimicrobial susceptibility testing; twenty-first informational supplement. | '8
** Extraits des recommandations 2011 du Comité de I'Antibiogramme de la Société Frangaise de Microbiologie ‘ E




z 5
. Charge du | Concentrations critiques (mg/l) Diametres critiques (mm) Commentaires ' & =
Antibiotique di @ E
Isque S 1 R S | R 3 B
<]
Pénicilline G e < 0,06 | 0,125-0,25 >0,5 — —— — Ne pas tester de disque de pénicilline ou d'ampicilline pour 3
g ) N.meningitidis. i faut déterminer les CMI de ces 2 )
Ampicilline — < 0,12 0,25-1 =2 — — — molécules. | g
Une B-lactamase (trés rare) est recherchée par technique : °§ y
chromogeénique. -
Interprétation pour Fampicilline est valable pour &
. Famoxicilline B |
Spiramycine** 100ug < 1 2-4 >4 224 — <19 Antibiotique utitisé uniquement en prophylaxie.
Rifampicine 5 ug <05 1 22 > 25 20-24 <19
Chloramphénicol 30pg s 2 4 28 226 20-25 <19
Acide nalidixique** | 30ug —- 28 — — <25 La détection d'une sensibilité diminuée aux fluoroquinolones
est détectée en testant un disque de NAL a
I'antibiogramme.
Si diamétre de NAL inférieur & 25, déterminer CMI des
fluoroquinolones (OFX ou CIP)

* Tableau extrait du Document M100 ~ $21 Vol. 31 n°1. 2011. Performance standards for antimicrobial susceptibility testing; twenty-first informational supplement
“*Extraits des recommandations 2007 et 2011 du Comité de |'Antibiogramme de Ia Société Frangaise de Microbiologie
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Antibiotiques Charge des Diametres critiques (mm) Valeurs c;’ltu}::la)s des CMi Commentaires
testés Disques Hg
R i S R i S

AXX n&qE],

Interprétation valable pour amoxicilline.
T . ) La majorité des souches d'H.influenzae résistantes & ampicilline et
1 1 1921 > < A .
Ampiciline 09 =18 9 22 24 2 <1 amoxicilline produisent une B-lactamase type TEM. |l faut effectuer
un test de détection de la B-lactamase.

ds-snpydowavpy
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Amoxicilline + Le disque d'AMC doit &tre placé & cdté du disque de CTX pour

Ac. clavulanique 20/10ug 1 <18 --- =20 = 8/4 —— < 42 |détecter une éventuelle souche productrice de BLSE.

Céfotaxime ou 30 ug — . >26 - -— <2 ‘
Ceftriaxone g
Ampicilline*™* 2 ug <20 — 220 >1 — <1 |Lesdisques d'ampicilline & 2g et de céfalotine a 30ug servent ala

détection des souches BLNAR. voir chapitre « tests :

Céfalotine™ 30 ug <17y - — >8 - — | complémentaires »

Offoxacine 5 ug N N 5 16 . o < ‘IIJ: it.ansibilité diminuée a ofloxacine est détectée par le disque de
Azithromycine 15 ug e - =12 - — <4 |
Chloramphénicol 30 ug <25 | 2628 =229 28 4 <2 |
Tétracycline 30 ug $25 | 2628 =29 28 4 <2 Réponse valable pour doxycycline

Triméthoprime +

sulfaméthoxazole 1|25/23.75Ug <10 11~15 > 16 > 4/76 1/19-2/38 | < 0,5/9,5

-

Tester le disque de NAL avec un inoculum 0,5MF dilué au 1/10°™ ~
Acide nalidixique** 30 ug <21 —— 221 —— e — Permet de détecter la sensibilité diminuée aux flucroquinolones (faire ;
CM! des fluoroquinolones si NAL résistant) ‘

“Tableau extrait du Document M100 — S21. Vol. 31, n°1. 2011, Performance standards for antimicrobial susceptibility testing; twenty-first informational supplement.
*  Extraits des recommandations 2011 du Comité de I'Antibiogramme de la Saciété Frangaise de Microbiologie
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S F

e et e e o 1 o 1 i ] g

Charge Diamétres criiques (mm) CM! critiques (ug/mi) Commentaires ! g ﬂ
Antibiotiques testés des | ! 8 v
disques R | S R S E

Ampicilline 10ug <16 - 217 > 16 — 58 interprétation valable pour amoxicilline { %

Tétracycline 1 30ug <14 | 15-18 | =19 > 16 8 <4 {Interprétation valable pour doxycycline 2

Vancomycine .- 30ug <14 115-16| =217 232 8-16 <4 | Rechercher la sensibilité diminuée aux glycopeptides (voir « Tests B,

Taiconlani complémentaires »). Confirmer par la CMI de vancomycine et de g

eicopfaning ot 30ug <10 [ H-134 =214 232 16 =8 |teicoplanine en cas de réponse R ou | ou de screening test positif.

Gentamicine Haut niveau 1209 <6 7-9 =210 > 500 — <500 | CMlen milieu solide (BHI agar) " ' g
P . ‘ ' " > 1000 <500 | CMI en milieu liquide (BHI bouillon) o -g
g Streptomycine Haut niveau | 3009 <6 7-9 210 > 2000 <1000 | CMI en milieu solide (BHA) i
} Lévofloxacine 5ug <13 | 14-16 | =217 28 $2 &

Erythromycine 15p9 <13 14-~22 223 | =28 1-4 <05 d

&'—urgnes 30009 <14 1516 217 » 128 64 <3 Iur:z;zretatlon valable uniquement pour les souches siolées des ‘ ;

. i
i Rifampicine 5ug <16 | 17-19| =220 24 2 <1 f
Fosfomycine 2000g <12 1315 > 16 > 256 Ty 28 <64 E:ia:gir:;mandé pour les souches d'E.faecalis isolées du tractus E :
.‘“’;uinupristine-Dalfopri_stine 15ug <15 16 -18 =19 >4 2 <1 Spectre limité a E.faecium vancomycine résistant. ‘ ‘

1
» >hloramphénicol . _ N Interpretation non valable pour les souches urinaires. ;

A 30ug <12 1317 x18 =32 16 =8 Interprétation valable pour thiamphénicol.

mod ) SIp 1 vonIqIqur,p S3UOZ S3p

"Tableau extrait du Document M100 - S21. Val. 31, n* . 2011. Performance standards for antimicrobial susceptibility testing; twenty-first informational supplement. . ..




Tableau XXVII : Liste d’abréviation des antibiotiques

CR-LACTAMINES T T i
Banidiiine T T PEN (eennn st e .
3 Oxacilline : OXA : ! :
! Cloxacilline : CLOX i f_}j_:—:_m_c_gl,g_s ___________________________ e ;
1 Ampiciliine : AMP i Chioramphénicol 1 CHL :
» Amoxicilline : AMX R i
i Amoxicilline+Ac.clavulanique : AMC ! : : 1
E ! Ticarcilline H TIC | ! POLYPEPTIDES : :
' ! Ticarcilline +Ac.clavulanique : TCC | fespoamssosoeme o ana e e forgznmnnnee 1
: Pipéraciline : PIP |  Colistine peoL
: Céfalexine : LEX: de e ememeeemeecm e ceeeemnoneaeoeeos . :
E : Céfazoline : CZO : ; :
} Céfalotine ‘ ; - CEF ! GLYCOPEPTIDES 3 :
| Gatpeome I FVANTTT
éfoxitine = : ! Teicoplanine | TEC :
ﬂ » Céfotaxime : CTX ! eicopan : !
‘ i Céfotétan ; CTT fronsesnrenre s jomrmenoeoees ;
. Céfotétan+400ug Ac boronique |  CTT+bor | H :
| Céftiofur i TIO | '._?_‘f!-_'ff‘_'!"_'_‘?ﬁs_-‘?I.’5?‘_?‘??_'5.3_--m.-__.;-_-_‘_..--‘-.:
ﬂ . Céftriaxone : CRO : . Triméthoprime : TMP :
i Ceftazidime ; CAZ : 3 Triméthoprime+ sulfaméthoxazole 1 8XT :
' Cloxacilline : CLOXA ; ! H H
: Aztréonam : _ : ATM ; R A IO L L EL AL L LR AR bty FREEREEREEEE :
E : Imipénéme . : IPM : QUINOLONES 3 2
! Céfuroxime : CXM : ennioTess e L L LEEEEE LIt $-grzreecacs :
! Pipéracilline+ tazobactam ; TAZ | : g‘;‘gfagiar:f""q“e 5 gl’:‘; 3
i Céftazidime+ac clavulanique : CAZCLAV | : Ciprofloxacine cIP :
1 Acide clavulanique : AC : T el it S et :
: Imipénéme+EDTA IM+ED : ; :
i Méropénéme ‘ : MER : ! NITROFURANTOINES : :
. Ertapenéme ... e ERT. ;“FUr'a'ﬁé's' """"""""""""""""" PNITTTTTT ;
v ) ' \__......_........._....-......._........-.-.-......' ............ }
ﬁ : AMINOSIDES : : : i
| | Gentamicine ) 1 GEN _ﬁ‘ffr_'_*fﬁ ________________________________ I :
: Gentamicine Haut niveau 5 GEH \ Acide fusidique : FUS :
H ; Streptomycine ) : STR ! ! Rifampicine i RIF
H : Streptomycine Haut niveau : STH ! Fosfomycine ; FOS :
1 Kanamycine : KAN

. Amikacine : AMK

i Tobramycine : TOB ! b
f B | favessbrevietions
‘ i Spectinomycine : SPT ; i Céphalosporines de 1¥% génération VC1G :
1 3 ' E T T L L L L LT TR Jewsomvoancnm J
: O e L NFOL Fauindiones aur
ﬁ : : ! Ethyidne- diamino-tétra-acétique = TEOTA T
L CYCLINES e S i " AGide dipicoiinique T TBRATTT
! Tétracycline ] TCY | T J"B'é'ii ------ 4
| Doxycycline : DOX | | Acideboronique e
R b [t 4 i Mueller- Hinton 1 MH :
| MACROLIDES % || Musiler- Hinion iquide gjuste en catlans 3 MFLAC
E HEhremyeing 7T oot Musler- Hinfonbase” usié en catlons 3 MHBAC |
 Azithromycine P oAz Maclerand PME
i Clindamycine g cLi ! ! inhibiteur de B-lactamase ! IBL o
E | Pristinamycine PRI : | Hautement chargé YHC i
1 . * ' A L L L L L E R R Jumeenscesa=e 2
: Spiramycine : SPL; i Pneumocoque de sensibilité diminuée & : PSDP
s Thmicosine ... e T ! la pénicilline =
5 http://www sante.dz/aarn




Tableau XXVIII: Fréquences des bactéries isolées en 2009.

Annexe IV

W

Bactéries isolées Nombre de souches Fréquences
Pseudomonas aeruginosa 24 32%
Streptococcus pneumoniae 5 06 .67 %
Neisseria meningitidis 5 06.67 %
Pseudomonas. sp 3 05.33 %
Staphylococcus aureus 4 05.33 %
Enterococcus faecalis 4 05.33 %
Enterobacter. sp 4 05.33 %
Acinetobacter. sp 3 04 %
Klebsiella pneumoniae 3 04 %
Citrobacter freundii 2 02.67 %
Streptococcus. sp 2 02.67 %
Acinetobacter baumannii 2 02.67 %
Klebsiella oxytoca 2 02.67 %
Proteus mirabilis 2 02.67 %
Staphylocoque a coagulase négative 1 0133 %
Salmonella entiritidis 1 01.33 %
Haemophilus. sp 1 01.33 %
Enterobacter cloacae 1 01.33 %
Citrobacter. sp 1 01.33 %
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Tableau XXIX: Fréquences des bactéries isolées en 2010.

Bactéries isolées Nombre de souches Fréquences
Staphylocoque a coagulase négative 10 22.73 %
Neisseria meningitidi& 6 13.64 %
Pseudomonas aeruginosa 5 11.36 %
Streptococcus pneumoniae 3 06.82 %
Acinetobacter. sp 3 06.82 %
Enterococcus. sp 3 06.82 %
Enterobacter cloacae 2 04.55 %
Staphylococcus aureus 2 04.55 %
Acinetobacter baumannii 1 02.27 %
Acinetobacter Iwolffii 1 02.27 %
Streptocoque bétahémolytique du grp B 1 02.27 %
Enterobacter sakazakii 1 02.27 %
Haemophilus influenzae type b 1 02.27 %
Klebsiella pneumoniae 1 02.27 %
Pseudomonas. sp 1 02.27 %
Salmonella entiritidis 1 02.27 %
Streptococcus. sp 1 02.27 %
Escherichia coli 1 02.27 %




Tableau XXX: Fréquences des bactéries isolées en 2011.

Annexe IV
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Bactéries isolées Nombre de souches Fréquences
Streptococcus. sp 17 20.73 %
Staphylocoques a coagulase négative 16 19.51 %
Pseudomonas aeruginosa 12 14.63 %
Streptococcus pneumoniae 7 08.54 %
Acinetobacter baumannii 5 06.10 %
Klebsiella pneumoniae 4 04.88 %
Staphylococcus aureus 3 03.66 %
Enterobacter cloacae 2 02.44 %
Escherichia coli 2 02.44 %
Streptocoque bétahémolytique du grp B 2 02.44 %
Pseudomonas. sp 2 02.44 %
Aeromonas. Sp 1 01.22 %
Aerococcus virdans 1 01.22 %
Corynebacterium. sp 1 01.22 %
Enterococcus faecalis 1 01.22 %
Enterococcus. sp 1 01.22 %
Enterobacter sakazakii 1 01.22%
Klebsiella. Sp 1 01.22%
Porphyromonas asaccharolytica 1 01.22 %
Pseudomonas stutzeri 1 01.22 %
Streptococcus vi..... 1 01.22 %
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Tableau XXXI: Fréquences des bactéries isolées en 2012.

Bactéries isolées Nombre de souches Fréquences
Staphylocoque & coagulase négative 18 26.87 %
Pseudomonas aeruginosa 10 14.93 % |
Acinetobacter baumannii 7 10.45 %
Acinetobacter. sp 3 04.48 %
Klebsiella pneumoniae 3 04.48 %
Staphylococcus aureus 3 04.48 %
Streptococcus. sp 3 04.48 %
Corynebacterium. sp 2 02.98 %
Escherichia coli 2 02.98 %
Enterobacter. sp 2 02.98 %
Enterococcus. sp 2 02.98 %
Pseudomonas. sp 2 02.98 %
Streptococcus pneumoniae 2 02.98 %
Bacillus. Sp 1 01.49 %
Enterococcus faecium 1 01.49 %
Haemophilus influenzae 1 01.49 %
Klebsiella. Sp 1 01.49 %
Pseudomonas fluorescens 1 01.49 %
Pseudomonas putida 1 01.49 %
Pseudomonas stutzeri 1 01.49 %
Salmonella. Sp 1 01.49 %
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Tableau XXXII: Fréquences des bactéries isolées en 2013.

Bactéries isolées Nombre de souches Fréquences
Staphylocoque a coagulase négative 22 3492 %
Acinetobacter baumannii 8 12.70 %
Pseudomonas aeruginosa 7 11.11 %
Klebsiella pneumoniae 5 07.94 %
Streptococcus. sp 3 04.76 %
Escherichia coli 3 04.76 %
Staphylococcus aureus 2 03.17 %
Enterobacter cloacae 2 03.17 %
Enterococcus faecalis 1 01.59 %
Enterobacter. sp 1 01.59 %
Enterococcus.sp 1 01.59 %
Enterobacter sakazakii 1 01.59 %
Acinetobacter lwolffii 1 01.59 %
Neisseria meningitidis 1 01.59 %
Burkholederia cepacia 1 01.59 %
Proteus mirabilis 1 01.59 %
Proteus. Sp 1 01.59 %
Pseudomonas. sp 1 01.59 %
Pseudomonas stutzeri 1 01.59 %
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Tableau XXXIII: Fréquences des bactéries isolées durant 4 mois (Janvier — Avril 2014).

Bactéries isolées Nombre de souches Fréquences
Staphylocoque a coagulase négative 6 30 %
Pseudomonas aeruginosa 2 10 %
Enterobacter cloacae 2 10 %
Enterococcus faecalis 2 10 %
Enterococcus faecium 2 10 %
Staphylococcus aureus 1 05 %
Klebsiella pneumoniae 1 05 %
Pseudomonas. sp 1 05 %
Pseudomonas stutzeri 1 05 %
Brucella melitensis 1 05 %
Citrobacter freundi 1 05 %
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Résumeé :

Afin d étudier le profil épidémiologique et bactériologique des méningites bactériennes
el d’estimer le profil de résistance des germes isolés, nous avons réalisé une étude au niveau
de CHU de Blida.

L étude a porté sur 'examen cvtobactériologique du liquide céphalo-rachidicn; et s’est
répartie en deux volets, une étude rétrospective étalée sur une période de cing ans
(2009 -2013) et une étude prospective ayant duré 04 mois (de Janvier 2014 a Avril 2014).

Les analyses microbiologiques réalisées ont permis d’isoler 331souches bactériennes
duns ['étude rétrospective et 20 souches dans | étude prospective, dont les bactéries a Gram
négatif dominent.

On constate que Staphylococcus sp et Pseudomonas aeruginosa viennent en téte des
étiologies des méningites bactériennes, quant au principaux germes responsables de
méningites communaulaires ( Neisseria meningetidis, Sireptococcus pneumoniae el
Haemophilus influenzae ) ont un taux est faible .

L étude de !'antibiorésistance montre un taux élevé d’entérobactéries productrices de
béta-lactamase a spectre élargi et les staphylocoques méticillinorésistants.

Les méningites bactériennes sont des infections graves. La connaissance de la nature, la
fréquence et la sensibilité des bactéries responsables permet d’améliorer la prise en charge
thérapeutiques de ces infections. e
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Mots clés : LCR, Méningite, Résistance.
Abstract :

Our study was a retrospective study over a period of 03 years. from 2009 to 2013 and
prospective study carried out in the laboratory of Microbiology, at the university hospital
center of Blida for the purpose of identifving the epidemiological und bacteriological profile
of bacterial meningitis'.

During the study period, total of 331 strains bacteria at the retrospeciive study and 20
strains bacteria were isolated of cerebral spinal fluid.

We found thar Staphylococcus sp and Pseudomonas aerugenosa were the most
frequently isolated in bacterial meningitis while the main germs responsible of communal
meningitis ( Neisseria meningetidis, Streptococcus pneumoniae and Haemophilus influenzae
were less frequent.

The antibio-resistance evaluation shows a high rate of enterobacteriaceae that produces
extended spectrum betalactamases (ESBL) and Staphylococcus meticillino resistant.

Bacterial meningitis are very serious infections. Knowing the nature, the frequency and
the sensibility of the responsible bacteria help to improve the therapy.

Key words: LCR, Meningitis, Resistance.
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