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Introduction

Les bactéries sont en contact permanant avec 1’étre humain, étant présentes dans son
environnement ou sur son propre corps. Une variété d’especes bactériennes comptant environ
10" bactéries constitue la flore microbienne de I’homme, colonisant divers compartiments de
I’organisme (peau, appareil digestive et muqueuse vaginale) et lui procurant dans 1’état
normal un bénéfice. Certains organes sont caractérises par I’absence de flore microbienne et
leur bon fonctionnement est lié a leur stérilité. L’accés de microorganismes & ces organes et

leur multiplication détermine une infection (Baron, 1996 ; Willey, 2008).

Les bactériémies sont des affections graves du fait de leur responsabilité des morbidités
et mortalités significatives a travers le monde. Ces affections constituent une urgence
diagnostic et thérapeutique et font partie des infections associees aux soins (IAS) les plus

fréquentes (Ebongue, 2014).

L’avénement de 1’antibiothérapie, dans les années 1940, a complétement révolutionné le
domaine médical et entrainé une réduction significative de la mortalité associée aux maladies
infectieuses, mais malheureusement, la résistance bactérienne aux antibiotiques traditionnels a

rapidement constitué un probléme de santé important a 1’échelle mondiale (Carle, 2009).

L hémoculture est une technique de plus en plus répandue en raison du grand intérét
rapporté dans le diagnostic de la bactériémie d'une part, et de la facilité du préléevement d'autre
part. Cependant, la voie de prélévement reste accompagnée d'un risque important de
contamination, rendant parfois difficile leur interprétation et pouvant conduire a une
surestimation de la réalité de l'infection. Ainsi, une hémoculture faussement positive
augmente non seulement le travail au laboratoire, mais aussi prolonge le séjour du patient et
conduit a une utilisation accrue et irrationnelle d'antibiotiques ce qui favorise une pression de
sélection des souches résistantes et par conséquent, augmente la résistance bactérienne aux

antibiotiques (EIl houssaini, 2019).

Dans cette optique, nous nous sommes intéressés aux hémocultures pratiquées dans le
laboratoire de bactériologie du service des maladies infectieuses au niveau de 1’hopital

militaire régional universitaire de Constantine (HMRUC).
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|. Bactériémies
1.1. Définitions
1.1.1. Infection

L’infection se définie par 1’état d’agression d’un organisme vivant par un micro-
organisme pathogene (bactéries, virus, champignons ou parasites). Elle se traduit par des
altérations anatomiques et/ou fonctionnelles, ainsi que par des manifestations cliniques et
biologiques résultants du déséquilibre entre la virulence de 1’agent pathogeéne et les capacités

de la résistance de I’hote (Crouzilles, 2012).

L’infection peut étre d’origine endogéne ou interne lorsque I’agent pathogene
appartient a la flore de I’hdte et n’est pathogéne que dans certaines conditions (patient
immunodéprimé ou acte invasif). Comme elle peut étre d’origine exogeéne ou externe, due a
des microorganismes pathogeénes issus de I’environnement de I’héte (aliment contaminé,

environnement contaminé) (Crouzilles, 2012).
1.1.2. Bactériémies et septicémies:

La bactériémie est définie comme étant un passage bref et transitoire d’une faible
quantité de bactéries dans le sang habituellement sans conséquence clinique sauf en cas de
déficit immunitaire, d’anomalies cardiaques, de présence de matériel prothétique dans

I’organisme ou de virulence particuliére d’un micro-organisme (Lortholary, 2013).

Le terme septicémie signifie littéralement « infection du sang ». Les septicémies sont
des infections générales correspondant a des décharges massives et répétées de germes dans la
circulation sanguine a partir d’un foyer septique initial appelé porte d’entrée. Généralement,
la réponse de 1’organisme a une infection se limite a la zone infectée. Dans le cas d’une
septicémie, la réponse a ’infection est une réponse généralisée de tout 1’organisme appelée
réponse systémique. Cependant, il est a noter que le terme « septicémie » ne doit plus étre
utilisé car trop imprécis. Il est remplacé par I'expression « bactériémie associée a un sepsis »
(Lortholary, 2013; Merck, 2020).

En effet, recemment en 2019, Philippe a précisé que pour les anglo-saxons, il n’y a
pas de différence entre bactériémie et septicémie et le plus souvent seul le terme de
bactériémie est utilisé. En France, on considére qu’une bactériémie est la présence d’une

bactérie pathogene dans le sang authentifiée par des hémocultures positives. La septicémie ne
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Revue bibliographique

correspond pas & une définition médicale mais sous-entend, en langage courant, un état

infectieux grave avec bactériémie (Joél, 2018).
1.2. Manifestations cliniques

Une bactériémie peut étre soit asymptomatique, ou symptomatique avec trois degrés de
gravité du tableau clinique (Tableau 1). La symptomatologie clinique des bactériémies
associees a un sepsis est dominée par une fievre frequemment accompagneée de frissons et
sueurs avec un grand risque de choc septique, di essentiellement aux toxines bactériennes, et
pouvant étre responsable de la mort en quelques heures. En effet, le choc septique est la
conséquence ultime d’une infection au cours de laquelle la réaction inflammatoire de
I’organisme déborde la simple réponse immune a I’infection. Cette exacerbation de la réponse
a I’infection entraine des effets délétéres multiples (vasoplégie, diminution de la délivrance de

I’oxygéne aux tissus etc.) (Fauchere, 1997).

1.3. Diagnostic bactériologique

Le diagnostic des bactériémies passe par I’isolement du germe responsable au niveau du
sang et au niveau du foyer primaire et probablement au niveau du foyer secondaire
(Abdelmalek, 2016).

Toute hémoculture positive, quel que soit le nombre et/ou les germes isolés, doit étre
considérée comme synonyme d'une infection systémique jusqu'a preuve du contraire
(Abdelmalek, 2016).

1.4. Facteurs de risque :
La survenue et la fréquence des bactériémies dépendent des interactions complexes
entre de nombreux facteurs liés a 1’hdte lui-méme, a I’agent pathogeéne et a la qualité du

systéme de soins (Benmesbah, 2019).
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Tableau 1 : Définition des états de bactériémies associées a un sepsis (Hélene ,2016)

Sepsis :

Syndrome de réponse inflammatoire systémique (SRIS) de I’organisme a
I’agent infectieux se manifestant par au moins deux des signes suivants :

- température > 38,3 °C ou < 36 °C

- fréquence cardiaque > 90/min

- fréquence respiratoire > 20/min

- leucocytose > 12 ou < 4 g/l ou présence de > 10 % de formes immatures.

Sepsis severe :

Sepsis associe a une ou plusieurs dysfonction(s) d’organe(s) par
hypoperfusion tissulaire acidose lactique.

Fréquences cardiaques et respiratoires plus éleveées :

- fréquence cardiaque > 120/min

- fréquence respiratoire > 30/min

Les dysfonctions les plus fréquemment rencontrées sont les dysfonctions
circulatoire, respiratoire, rénale, hépatique, les troubles des fonctions

supérieures et de la coagulation.

Choc septique :

Persistance de I’hypotension ou de signes d’hypoperfusion (lactatémie > 4

mmol/l, oligurie) malgré le remplissage vasculaire.

e Les facteurs de risque liés au patient sont classiques :

-I’age : dont le risque est plus élevé chez les nourrissons et les prématurés aussi

bien chez les personnes agée (65ans) (Bernard, 1997) ;

-le sexe : les hommes présentant un risque de sepsis supérieur de 30% par rapport

aux femmes (Berkowitz, 2007);

-le nombre de pathologies associées et leurs degrés de gravite;

-le terrain : alcoolisme, splénite, agranulocytose, cirrhose, maladies néoplasique ou

malnutrition.

e Les facteurs liés a I’infection et aux micro-organismes sont le site de I’infection

primaire, I’importance de I’inoculum, la virulence, la résistance et la capacité de

colonisation du micro-organisme.
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e Les facteurs liés aux soins sont : la durée de séjour, les procédures invasives (type,
nombre, durée), le nombre et la qualification du personnel de soin (Benmesbah,
2019).

1.5. Physiopathologie
Elle est divisée en plusieurs étapes (Figure 1) :

-1%e Etape : les bactéries pénétrent dans I’organisme par une porte d’entrée;

-ZémeEtape . les cellules microbiennes se multiplient a proximité de celle-ci et forment un
foyer infectieux primaire localisé, qui peut étre thromboembolique, ganglionnaire ou
endocarditique;

-BémeEtape . a partir du foyer infectieux, les germes passent dans la circulation sanguine et
constituent la bactériémie. Cette inoculation peut étre continuelle ou intermittente;

-4*™ Etape : le systéme phagocytes-mononucléaires est activé pour assurer I’élimination des
microorganismes, cependant, si la décharge microbienne est massive ou si 1’agent microbien a
la capacité de se multiplier rapidement dans la circulation sanguine, le systeme phagocytes-
mononucléaires peut étre dépassé et des foyers infectieux secondaires (ou métastases

septiques) ¢loignés de la porte d’entrée peuvent alors apparaitre (Fraperie, 2020).

Porte d’entrée

l

Foyer infectieux pnmaire

+

Inoculation du sang

[ e
I

Foyers secandaires

Figure 1 : mécanisme générale des bacteriémies (Fraperie, 2020).
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1.6. Différentes variétes de bactériemies

Les bactériémies sont divisées selon trois schémas physiopathologiques suivant leur
point de départ et I’existence ou non d’un relais endocirculaire (Vaubaurdolle, 2013).

1.6.1. Bactériémies a point de départ thromboembolique :

C’est une atteinte de I’endothélium veineux a partir d’une porte d’entrée cutanée (plaie,
infection de brulure, pose de cathéter) ou muqueuse (rhinopharynx, appareil génital). Une
réaction inflammatoire (Figure 2) se développe localement et sera a I’origine d’une
thrombophlébite (inflammation d’une veine accompagnée d’un caillot sanguin au siege de
I’inflammation). Sous I’action d’enzymes microbiennes protéolytiques comme les
fibrinolysines, le caillot est ensuite dissocié en petits fragments (emboles septiques) qui
suivent le courant sanguin. Le germe présent au niveau du caillot passe périodiquement dans
le sang. Ces emboles sont suffisamment petits pour étre rapidement phagocytés mais
quelquefois certains y échappent et développent des foyers infectieux secondaires
(pulmonaires, ostéo-articulaires, endocardiques). Dans ce type de bactériémie la fievre est
irréguliére et se sont les bactériémies les plus fréquentes (Fraperie, 2020).

1. Colonisation
PEAU ou MUQUEUSE
"2, Pénétration _— e -y
e 6. Migration et multiplication 1. Dislocation du thrombus
: des germes dans le thrombus et formation d'embols septiques
g 3. Multiplcation 5. Formation d'un thrombus
4, Alération des A& P =
cellules endothéliales w ),)’) T ge " 0y
e e . ))5
P S P

Figure 2 : mécanisme simplifié des bactériémies d’origine thrombo-embolique (Fraperie,
2020).
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1.6.2. Septicémies a point de départ lymphatique :

Elles sont rares. La porte d’entrée est souvent digestive. Les bactéries traversent la peau
ou la muqueuse puis gagnent les ganglions lymphatiques par les vaisseaux lymphatiques
afférents. Certains germes y résistent a la destruction par les macrophages et bien au contraire
s’y multiplient. Ils quittent ensuite le ganglion par le vaisseau lymphatique efférent et
rejoignent la circulation générale par le canal thoracique. Les bactéries restées au niveau des
ganglions meésentériques, sont souvent lysées ce qui libere leur endotoxine dans le sang. Le
risque de choc endotoxinique est fréquent. Dans ce type de bactériémie la fievre plut6t
réguliére et la décharge bactérienne est continue (Fraperie, 2020).

1.6.3. Septicémie a point de départ endocardique:

Le foyer de départ est d’emblée dans le systéme circulatoire. Il est situé¢ le plus souvent
sur I’endocarde (végétation des endocardites); les germes (tableau 2) et leurs toxines partent

progressivement dans la circulation en se détachant de ce foyer septique (Denis, 2003).

Tableau 2 : Germes impliqués et localisations secondaires associées (Benmesbah, 2019).

Physiopathologie Les principaux germes Foyer infectieux
secondaire
Bactériémie a point de Staphylococcus aureus, pulmonaires,
départ thromboembolique streptocoques D,

pneumocogue, les ostéo-articulaire,

entérobactéries.

endocarde
Bactériémie a point de salmonelles, brucelles Rein
départ lymphatique (brucellose).
Bactériémie a point de Streptocoques les os, visceres
départ endocardite abdominaux, les

articulations
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1.7. Classification des bactériémies
Les bactériémies peuvent étre classées selon :

- le mode de décharge ;
- le lieu de son acquisition ;

- Dorigine bactérienne.
1.7. 1. Classification selon le mode de décharge :
1.7.1.1. Bactériémie transitoire

La bactériémie transitoire correspond a des décharges breves de bactéries dans le sang
(de quelques minutes a quelques heures), sans manifestations cliniques, survenant aprés
irritation d‘une muqueuse colonisée par une flore microbienne. Elle peut étre spontanée suite
a de simples gestes quotidiens tels que le brossage des dents ; ou provoquée par des gestes
invasifs tels des soins dentaires, la mise en place d‘une sonde urinaire, une intervention
chirurgical ou un dispositif intra vasculaire (cathéter, perfusion intraveineuse) (Berrezoukk,
2008 ; Benmasbah, 2019 ; Zidouch, 2019).

1.7.1.2. Bactériémie intermittente

Une bactériémie intermittente correspond a des décharges bactériennes répétées dans la
circulation sanguine ; et elle est souvent associée a une infection focale, telle qu’une
pneumonie, une ostéomyélite, une spondylodiscite ou un abces quel que soit sa localisation
(Zidouch, 2019).

1.7.1.3. Bactériémie persistante

Une bactériémie persistante correspond a des décharges continuelles et permanentes qui
se rencontrent notamment lors d’endocardites infectieuse ou lors des infections intra-
vasculaires ; ou en cas de brucellose ou de fievre typhoide (Benmasbah, 2019 ; Zidouch,
2019).
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1.7. 2. Classification selon le lieu de son acquisition
17.2.1. Bactériémie communautaire

Une bactériémie communautaire se développe spontanément, n’ayant aucun lien avec
une hospitalisation, un soin ou une intervention médicale et se produit dans un environnement

microbien moins résistant (Vallés, 2008).
La bactériemie est définie comme communautaire quand:

-les hémocultures sont prélevées au moment de 48 heures aprés 1’admission ; chez un
patient sans intervention chirurgicale dans le mois précédent ou dans I’année précédente ;

chez un patient sans hospitalisation dans la semaine précédente;

- Les hémocultures sont prélevées apreés 48 heures de 1’admission chez un patient
présentent des signes d’infection a I’admission;
- Les hémocultures sont prélevées lors d’une séance de dialyse ambulatoire (Pertignat,

2019).

1.7.2.2. Bactériémie nosocomiale :

Une bactériémie nosocomiale se déclare au minimum 48 heures aprés I’admission, et est
généralement acquise dans un contexte de résistance bactérienne. Elle est souvent associee a

une procédure invasive (Pertignat, 2019).
La bactériemie est définie comme nosocomiale lorsque :

- Les hémocultures sont prélevées au moment de 48 heures aprés I’admission chez un
patient sans signes infectieux a I’admission;

- Les hémocultures sont prélevées aprés 48 heures de 1’admission chez un patient avec une
hospitalisation antérieure datant de moins de 7 jours et le germe isolé est un germe
essentiellement nosocomial ou chez un patient opéré dans le mois précédent et présentant des

signes d’infection du site opératoire (Pertignat, 2019).
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1.7.3. Classification selon I’origine
1.7.3.1. Bactériémie primaire

Une bactériémie est dite primaire lorsqu’aucun foyer infectieux n’a pu étre décelé
comme étant a I’origine de la bactériémie. Ce type représente 15,5% des cas de bactériémies

(Benmasbah, 2019).
1.7.3.2. Bactériémie secondaire

Elle est dite secondaire, quand il existe un foyer infectieux avec le méme agent
pathogéne (Benmasbah, 2019).
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I1. Hémocultures
11.1. Définition

Une hémoculture est un examen bactériologique essentiel en infectiologie. Il consiste a
mettre en culture un échantillon de sang, dans le but de diagnostiquer une bactériémie ou une
fongémie. L'hémoculture permet egalement de réaliser un antibiogramme sur le germe
retrouvé et oriente ainsi le médecin dans le choix du traitement antibiotique. Ainsi des
hémocultures sont systématiquement effectuées devant toute fievre d'origine indétermingée,
surtout si elle est accompagnée de signes cliniques évocateurs d’un syndrome infectieux

(Denis et al., 2016; Sidibe, 2004).
Il. 2. Prélévement

11.2.1. Mode de prélévement :

Le prélevement doit étre effectué, le plus tot possible, dans 1’évolution de la maladie et
avant tout traitement d’antibiotique (ou pendant une fenétre thérapeutique d'au moins 24 h ou
48 h). C’est a la phase de début que I1’hémoculture a le maximum de chances de
positivitt. A une phase plus avancée, des anticorps sériques peuvent inhiber la

multiplication des microorganismes (Denis et al., 2016).

Au cours des septicémies, le nombre de bactéries dans le sang est souvent trés faible.
Une quantité assez importante de sang doit donc étre mise en culture si on veut avoir une
chance qu’elle contienne au moins une bactérie (Fauchere et al., 2002; Isenberg et al.,
2007).

Par ailleurs, il est nécessaire de tenir compte de la courbe thermique, car au cours des
septicémies, la présence de bactéries dans le sang est intermittente. Ainsi lorsque la fievre est
continue, le moment du prélévement importe peu. Alors que lorsqu’elle est discontinue, le
préléevement sera fait de préférence au moment des frissons et lors de 1’ascension thermique,
qui précedent la décharge bactérienne dans la circulation (Fauchere et al., 2002 ; Isenberg
et al., 2007).

La ponction veineuse est la seule méthode fiable pour prélever le sang en vue d’une
hémoculture. Il a noter que le prélévement a partir d’un cathéter augmente le taux de

contamination. Pour éviter tout faux négatif, les hémocultures doivent étre realisées au lit du
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malade. 1l faut se souvenir que 15% environ des hémocultures positives ont été
contaminées lors du prélevement, par des germes cutanés ou ambiants ce qui peut
compromettre la culture de la bactérie recherchée ou géner I’interprétation des résultats.
De ce fait il est important de respecter les mesures d’asepsie stricte tels que : I’hygiéne des
mains de I’opérateur, la désinfection cutanée soigneuse de la zone de ponction et de I’opercule
des flacons d’hémoculture avec de 1’alcool a 70%, I’utilisation d’une seule aiguille pour le
prélévement et 1’inoculation du flacon d’hémoculture (Ki-zerbo et al., 1996; Vaubourdolle,
2013).

La quantité du sang prélevé différe d’un patient a un autre selon I’age du patient. Elle
doit étre de :
- 10 ml pour I’adulte;
- 2a5ml pour les enfants;
- 1 ml pour les nouveau-nés et les nourrissons (Vaubourdolle, 2013).

De plus, il est recommandé de faire deux a trois hémocultures espacées dans le temps
(d’environ une heure); afin de majorer les chances d’isolement de [’agent pathogéne
(Sékoukoné, 2009).

I1.2.2. Les flacons d’hémocultures

Les flacons utilisés pour les hémocultures sont fabriqués sous pression réduite (sous
vide) permettant un ensemencement direct du flacon au travers d’un opercule de caoutchouc
(Denis et al., 2016). Ils sont constitués de milieux de base et d'additifs.

Les milieux de base peuvent étre :

-liquides : bouillon trypticase soja ou bouillon cceur-cervelle (pour une culture aérobie) ;

bouillon thioglycolate (pour une culture anaérobie);
-diphasiques (flacon ou milieu castaneda) : qui est le milieu le plus utilisé (voir annexe ).

Ces deux milieux de culture permettent la culture de la plupart des bactéries rencontrées
en pathologie humaine et contiennent certains additifs comme les anticoagulants et les
neutralisants d’antibiotiques. Immédiatement aprés le prélevement, il est recommandé de
retourner doucement 3-4 fois le flacon d’hémoculture pour mélanger le sang et le bouillon
d’hémoculture afin de laisser agir ’anticoagulant du flacon (Accrombessy et Doussoh,
2014).
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L’anticoagulant le plus généralement utilisé est le polyanéthol sulfonate de sodium
(SPS) a une concentration de 0,025 & 0,05 %. Le SPS favorise la croissance de la plupart des
bactéries car il inhibe l'activité bactéricide du serum, et la phagocytose cellulaire, de plus il
inactive le complément et neutralise le lysozyme ainsi que les antibiotiques de la famille des
aminosides. Toutefois, une concentration trop importante de SPS peut inhiber la culture de
certaines souches de Neisseria spp ; de Peptostreptococcus anaerobiusou de Streptobacillus
moniliformis. L’O.M.S recommande de mélanger le sang avec dix fois son volume de

bouillon soit pour 5 ml de sang un equivalent de 50 ml de bouillon (Denis et al., 2016).

11.2.2. 1. Typologie des flacons
En pratique courante et malgré la diversité des flacons mis sur le marché, les contréles
sanguins microbiologiques sont classiquement effectués grace a I'ensemencement sur des
milieux bactériologiques standards respectant le mode respiratoire des micro-organismes. En
conséquence, I’ensemencement des hémocultures doit se faire dans des flacons favorisant soit
un environnement aérobique soit anaérobique. Les milieux que contiennent ces flacons sont
de compositions différentes. On considére donc qu'une hémoculture est composée d'une paire
de flacons d'un flacon dit aérobie et d'un flacon dit anaérobie (York et al., 2007).
a- Flacons aérobies
Ces flacons comportent une atmospheére enrichie en oxygene, favorisent la croissance et
la multiplication des bactéries aérobies strictes et aéro-anaerobies facultative rencontrées en
clinique. Le milieu de culture est mono ou bi-phasique (York et al., 2007).
b- Flacons anaérobies
Ces flacons grace au bouillon spécifique qu’ils renferment, favorisent la culture des
bactéries anaérobies strictes. Le flacon anaérobie doit étre ensemencé en méme temps
lorsqu’un foyer infectieux anaérobie est suspecté (localisation bucco-pharyngée,
digestive, gynécologique ou pulmonaire par exemple) (York et al., 2007).
11.2.2. 2. Vitalité des corps bactériens dans les flacons d’hémocultures
Dans les flacons d’hémocultures, les bactéries peuvent se retrouver sous plusieurs
formes :
a- intactes (c'est-a-dire sous forme libre, dans le plasma, en phase de multiplication
active et les bactéries vont alors continuer a se multiplier, soit sous forme libre mais en
phase de repos et ne commenceront alors a se développer qu’a la fin de cette phase de

latence correspondant a leur adaptation au milieu nutritif du flacon);
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b- lésées ou masquées (dans la circulation sanguine, divers systémes permettent
I’élimination des bactéries : systéme anticorps-complément, systeme de phagocytes
mononuclées, les polynucléaires, la présence d’antibiotique ou la présence
d’antibiotique provoquent la lyse ou la neutralisation des cellules- donc ces cas, les
corps bactériens restent cultivables mais la mise en évidence de la positivité d’une
hémoculture est trés souvent retardée dans le temps;

c- cadavres (les bactéries ne sont plus cultivables, mais certaines de leurs constituants
restent détectables : ADN, antigenes, toxines, etc.)(Denis et al., 2016).

I1.3. L’examen bactériologique

Les flacons doivent étre acheminés le plus rapidement possible au laboratoire, ou ils
sont immédiatement incubés dans une étuve a 35-37°C. A ce niveau les échantillons seront
inspectés régulierement. La durée d’observation et d’incubation varie de 1 a 7 voir méme a 21
jours. En effet, la grande majorité des bactéries d’intérét clinique est détectée dans les
premiéres 24h. Avec les automates, une durée moyenne de 5jours a été validée. Néanmoins,
dans certains cas (sujets ayant recu une antibiothérapie préalable, endocardite,
microorganismes a croissance difficile : brucella, mycobactéries), il sera nécessaire de laisser
les flacons incubés 7 jours supplémentaires et méme quelquefois plusieurs semaines (Pierre,
1999).

11.3.1. Méthode de détection

Il existe des systemes manuels (dont la détection de la positivité est visuelle) et des
systemes automatisés d’incubation des flacons d’hémoculture.

Les systemes automatisés comportent des étuves assurant de maniére autonome une
incubation a 35°C et une agitation continue des flacons. lls comprennent un systéeme de
détection de la croissance microbienne. Quel que soit le systeme, chaque flacon est placé dans
une cellule pourvue d’un systéme de lecture qui effectue des mesures toutes les 10 minutes.
La mesure est ensuite interprétée par le systeme en fonction de parameétres de positivité
préprogrammés. Un signal lumineux et/ou sonore indique la présence de flacons détectés
positifs, pour que ceux-ci soient pris en charge (Cédric, 2016).

I1.3.2. Interprétation d’une hémoculture

Le diagnostic est aise lorsque plusieurs hemocultures sont positives avec le méme

micro-organisme pathogéne ou quand la bactérie isolée est un pathogene connu. Il est plus

difficile lorsque seule une hémoculture est positive, en particulier lorsque le micro-organisme
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isolé est connu comme pouvant étre un germe de contamination (Philippon, 1979; Reimer et
al., 1997; Isenberg et al., 2007).

Une hémoculture positive polymicrobienne oriente plutdt vers une contamination du
prélevement, le plus souvent par des bactéries de la flore cutanéomuqueuse (staphylocoque a
coagulase négative, Bacillus spp, Corynebactrium spp, Propionibacterium spp, Micrococcus
spp.). Cependant dans un certain nombre de cas, elle peut étre responsable de septicémie vraie
(Philippon, 1979; Reimer et al., 1997).

Une hémoculture négative indique soit I'absence de bactériémie soit une bactériémie
non décelable. Une bactériémie est non décelable en cas d'hémocultures réalisées sous
antibiothérapie, de bactéries intracellulaires et de bactéries a croissance lente (Tattevin,
2015).

Toutefois, I’hémoculture peut étre faussement négative par la suite de conditions
défectueuses dans sa réalisation c’est pour ¢a il est recommandé de répéter les hémocultures
chez les malades et surtout en tentant compte de la clinique (immunodéprimé, pathologie
digestive) (Tattevin, 2015).

11.4. Les milieux de culture
11.4.1. Gélose au sang frais

Le sang de mouton ou de cheval, est un milieu enrichi pour I’isolement sélectif de
bactéries a Gram positif tels : les streptocoques béta-hémolytiques, avec la mise en évidence
de divers types d'hémolyse . Ce type de gélose permet la croissance de bactéries exigeantes
grace a la présence de facteurs de croissance (Martin et al., 2011).

11.4.2. Gélose au sang cuit appelée gélose « chocolat »

Elle permet de libéré par cuisson des facteurs de croissance supplémentaires tels les
vitamines et I’hémine qui est un précurseur de coenzyme, ce qui favorise la croissance des
bactéries exigeantes en particulier celles du genre Haemophilus (Martin et al., 2011).

11.4. 3. Gélose Hecktoen

C'est un milieu d’isolement sélectif et de différenciation pour la recherche des
Salmonella et Shigella en bactériologie. Cette gélose contient, des sels biliaires, un taux élevé
de peptone pour compenser 1’effet inhibiteur des sels biliaires sur les Shigelles, une quantité
importante de lactose, le di-thiosulfate et du citrate ferrique. Ainsi sur ce milieu les Shigelles
forment des colonies vertes et les Salmonelles des colonies bleue- vertes ou sans centre noir
(Denis et al., 2007; Camille, 2010).
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11.4. 4. Gélose Chapman

La gélose Chapman est destinée a I’isolement sélectif, la différenciation et le
dénombrement des staphylocoques. C’est un milieu au mannitol hypersalé (75 g/l de chlorure
de sodium) sélectif pour les bactéries halotolérantes et plus particulierement fermentant le
mannitol. La forte concentration en chlorure de sodium inhibe la croissance de la plupart des
bactéries autres que les staphylocoques. Ces derniers fermentent le mannitol qui acidifie le
milieu, d’ou le virage au jaune du milieu initialement rouge (Frangois et al., 2007; Delarras,
2010).

11.5. Etiologie

Plusieurs germes peuvent étre a I’origine d’une bactériémie.

11.5.1. Cocci & gram positif

Ces espéces sont tres largement représentées dans les flores commensales de la peau et
des muqueuses. Leur présence devra étre discutée pour éliminer ce qui est une contamination
accidentelle et la différencier d’une bactérie impliquée dans un processus infectieux véritable.
De tres nombreuses espéces existent. Elles sont aérobies ou anaérobies strictes ou aéro-

anaérobies facultatives (Lankonade, 2002).
11.5.1.1. Staphylocoques

Les staphylocoques sont des coques immobiles, isolés ou groupés en diplocoques ou, le
plus souvent en amas (grappe de raisin), ils mesurent de 0.8 a 1 micromeétre (um).Certaines
especes de staphylocoques sont capables de croitre dans des conditions hostiles par exemple
en bouillon hyper salé a 7% de NaCl. Les staphylocoques habituellement présents dans la

flore cutanée et muqueuse des mammiferes et des oiseaux (Le loir, 2009; Dicko, 2013).
Parmi les especes les plus existantes lors d’analyse d’hémoculture ;

a- Staphylococcus aureus

C'est une bactérie sphérique a gram positif, aérobie ou anaérobie facultative. Toutes les
souches sont coagulase positive et fermentent le glucose, et quelques-unes sont capables de
produire des entérotoxines. Staphylococcus aureus est généralement retrouvé dans la
muqueuse nasale de la fosse nasale antérieure, ainsi que sur la peau, la bouche, le pharynx et
le périnée. La transmission se fait directement par gouttelettes, par poussiére, des squames

cutanées et des objets (Henrik Huss, 1988; Pellegrims, 1994).
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b- Staphylococcus a coagulase négative (SCN)

Les staphylocoques autres que Staphylococcus aureus sont souvent identifiees aux
especes non productrices de coagulase et sont connus comme « Staphylococcus a coagulase
négative». Leur identification se faisant par opposition a Staphylococcus aureus «
Staphylococcus a coagulase positive» (Flandrois, 1997).

Pouvoir pathogéne

Les staphylocoques colonisent la peau et les muqueuses par I’intermédiaire de protéines
de surface ou d’adhésion qui permettaient de fixer des molécules plasmatiques (fibrgénes,
fibronectine) ou tissulaire (collagéne), Dans le cas d’une infection a staphylocoques, ces
protéines jouent un réle primordial dans la colonisation des tissus. La diffusion hématogene a
partir de foyer primaire se fait probablement par le biais des thrombophlébites locales ou la
coagulase joue un réle majeur en se liant a la prothrombine et en formant un complexe appelé
staphylothrombine. D’autres enzymes hyaluronidase, désoxyribonucléase, lipase, estérase

jouent également un réle lors de la diffusion tissulaire des staphylocoques (Dickou, 2013).

Les staphylocoques sécrétent plusieurs protéines pour se protéger contre le systeme
immunitaire tel que la protéine A et le catalase qui protége les bactéries des effets létaux des
peroxydes d’hydrogéne H,O, produits par les phagocytes (Dickou, 2013).

11.5.1.2. Streptocoques

Les streptocoques sont des cocci groupés en chainettes, immobile, asporulés, ne
possede pas de catalase ; pratiquement toutes les espéces sont anaérobies facultatives;
certaines nécessitant du CO, supplémentaire pour leur croissance. Ils ont un diametre moins

de 2 um. a une température optimale de 37° (Vos et al., 2011).

Ces bactéries sont ubiquistes et saprophytes des eaux, de ’air, du sol...Elles sont aussi
commensales des cavités naturelles ou des téguments de I’homme et des animaux ; certaines
d’entre elles sont strictement adaptées a I’homme et font partie des commensaux de la flore
bucco-pharyngée, de I’intestin, de la peau et des voies génitales. A cet effet, des mesures
d’asepsie trés strictes doivent étre prises lors des prélévements (hémocultures, pus d’abces,
etc.) pour éviter les contaminations avec les streptocoques faisant partie de la flore normales

des teguments. Ces streptocoques représentent 30 a 60 % de la population bactérienne a la
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surface des dents, des joues, de la langue et de la salive (Mangels et al., 2007 ; Delarras,
2014; Denis et al., 2016).

Pouvoir pathogéne

Les streptocoques sont des germes commensaux de la cavité buccale. Les dents sont
couvertes par la plaque dentaire constituée d’une agrégation de bactéries, de glycoprotéines
salivaires, de sels inorganiques et de dextrane. La plaque dentaire adhére a la surface de
I’émail des dents et aux gencives ; Ces tissus sont perméables aux bioproduits microbiens
(acides, antigénes et enzymes) et deviennent vulnérables a 1’invasion microbienne. La plaque
dentaire joue un role étiologique prédominant dans la formation des caries dentaires et des
parodontopathies. Ces liaisons sont a 1’origine d’endocardites infectieuses, notamment apres
des soins ou des extractions dentaires. 50 a 60 % des endocardites infectieuses sont dues aux
streptocoques non groupables. Les streptocoques ont été isolés par hémocultures dans des cas
d’endocardite lente (Mangels et al., 2007 ; Denis et al., 2016).

11.5.1.3. Les entérocoques :

Les entérocoques sont des bactéries a Gram positif, non sporulées qui se présentent sous
forme de coques isolés ou arrangés en paires ou en chainettes et dont le génome contient un
faible pourcentage en G+C (37,5 a 44 %). lls sont des organismes anaérobies aérotolérantes,
oxydase et catalase négatives. Ils ont une température de croissance optimale de 35°C, bien
que la plupart des especes de ce genre puissent croitre a des températures allant de 10 a 45°C.
IIs peuvent aussi croitre en présence de 6,5% de Na Cl, a PH 9,6 ils survivent & un traitement
de 60°C pendant 30 minutes (Christophe, 2017).

Les entérocoques sont des bactéries ubiquistes, présentes dans différentes niches
écologiques telles que le tractus intestinal des mammiféeres dont I'nomme, plus rarement au
niveau du vagin ou de la cavité buccale. Ils sont également retrouvés chez d’autres espéces
animales dont les reptiles, les oiseaux et méme les insectes. On les retrouve également dans

les eaux usées, I'eau douce, I'eau de mer et le sol (Christophe, 2017 ; Denis et al., 2016).
Pouvoir pathogéne

Chez I’Homme, les deux principales espéces qui representent 95% des isolats cliniques
de ce genre bactérien, sont Enterococcus faecalis et Enterococcus faecium (Christophe,

2017). Elles sont peu pathogénes, parfois responsables d’infections communautaires, urinaires
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ou digestives. L’une des deux espéces mérite une attention particuliére : il s’agit de
I’Enterococcus faecalis, bactérie intestinale souvent désignée comme le modéle des
entérocoques (Flahaut, 1997). Néanmoins, il est a noter que, les entérocoques principalement
ces deux especes (Enterococcus faecalis et Enterococcus faecium), deviennent
occasionnellement des agents pathogenes responsables d’infections opportunistes humaines
variées et redoutables telles que des infections urinaires, des suppurations profondes et plus
rarement des endocardites, des septicémies, des meningites, et des infections nosocomiales
(Delarras, 2014). Les infections a entérocoques sont principalement d’origine endogéne, elles
proviennent directement du microbiote digestif du patient. Mais de nos jours, une forte
contamination exogene, par I’environnement, et aussi démontrée (Mantion, 2015). De plus
ces bactéries sont le plus souvent responsables d’infection associées aux soins (IAS) a type

d’infection urinaire ou digestive et arrivent au cinquieéme rang des bactéries responsable de ce

type d’infection (Didier, 2008).
11.5.2. Bacilles a gram négatif

Les bacilles a Gram négatif occupent une place tres importante en pathologie humaine.
Généralement, il existe deux grands groupes : les entérobactéries et les bacilles a Gram
négatif non fermentaires. Les familles des entérobactéries et des bacilles & Gram négatif non
fermentaires comptent actuellement plus de 100 espéces bactériennes. Mais dans les
laboratoires ne sont isolées, avec une certaine fréquence, qu’une vingtaine d’espéces
bactériennes qui peuvent présenter un intérét médical, voir méme étre potentiellement
pathogénes (Achkour, 2012).

11.5.2.1. Les entérobactéries

Les entérobactéries sont des bacilles Gram négatif, retrouvees partout dans le sol, dans
I‘eau, et surtout dans le tube digestif de I‘'homme et des animaux. Elles comprennent un
nombre trés élevé de genres et d‘espeéces. Leur abondance dans I‘intestin, leur mobilité, la
rapidité de leur multiplication, l‘acquisition fréquente de mécanismes de résistance aux
antibiotiques expliquent qu‘elles soient les bactéries les plus souvent impliquées en

pathologie infectieuse humaine surtout en milieu hospitalier (Christophe, 2017).

Ce sont des BGN droit de 2 a 3 micrometres de long sur 0,6 de large, non sporulés, le
plus souvent mobiles grace a une ciliature péritriche. Certains genres comme Kilebsiella et

Shigella sont immobiles. Elles sont majoritairement de type aéro-anaérobies facultatives,
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facilement cultivable, fermentent le glucose, elles sont oxydase négatives et catalase positives,
la plupart réduisant le nitrates en nitrites (Mamod, 2016 ; Khayar, 2011).

La famille comprend 130 espéces actuellement répertoriées. Les espéces les plus
communément isolées en bactériologie clinique appartiennent aux genres Citrobacter,
Enterobacter, Proteus, Escherichia, Hafnia, Klebsiella, Morganella, Providencia,

Salmonella, Serratia, Shigella, Yersinia (Khayar, 2011).

a- Escherichia coli

Ce sont des bacilles a gram négative, non sporulés, anaérobies facultatifs et qui ne
possedent pas d’oxydase se présente sous forme de bacille de 2 a 3 um de long sur 0,5 pm de
large, généralement polymorphes. Ce sont des bactéries meésophiles car la température
optimale de croissance est de 37 °C et le pH optimal est compris entre 7,2-7,4. E.coli ou
« colibacille » est I’hote normal de I’intestin de I’homme et des animaux ; ¢’est un coliforme

fécal (Diallo, 2013 ; Delarras, 2010 ; Victoire, 2019).

b- Klebsiella

Les Klebsiella sont des bactéries immobiles, en diplobacilles, généralement capsulées,
tres fréquentes dans la nature, commensales de [’homme, responsables d’infections

opportunistes hospitaliéres chez des malades fragilisés (Delarras, 2010).

L’espéce la plus isolé cliniquement lors d’analyse d’hémoculture est: Klebsiella
pneumoniae qui est un pathogene opportuniste fréquemment impliqué dans des infections
séveres notamment des infections urinaires, de pneumonies et de bactériémies. Elles
expriment des antigenes K, capsulaires utilisables comme marqueurs épidémiologiques
(Belbel, 2018 ; Khayar, 2011).

c- Enterobacter

Les Enterobacter sont des bactéries naturellement présentes dan 1I’environnement.
Elles sont commensales du tube digestif de ’homme et des animaux ; des espéces
pathogenes opportunistes sont responsables, en milieu hospitalier surtout, d'infections
urinaires, de bactériémies, de méningites ou de suppurations diverses (Delarras, 2010 ;
Khayar, 2011).
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Ces bactéries mobiles graces a des flagelles polaires avec une température
optimale de 30°C, les Enterobacter ont un caractere biochimique : VP positive et indole
négative se qui facilite leur distinction par rapport aux autres entérobactéries (Dos

Santos et al., 2015). L’espéce type est Enterobacter cloacae.
d- Serratia

Les Serratia sont des bactéries fréquemment rencontrées dans 1’environnement (sols,
eaux, plantes..) et chez les mammiféres. Certaines espeéces sont pathogeénes pour 1’homme

(Khayar, 2011).

e- Salmonella

Le genre Salmonella, qui appartient a la famille des Enterobacteriaceae, est caractérisé
par des bacilles a coloration Gram négative, non sporulants, la plupart du temps doués d’une
mobilité propre grace a des flagelles péritriches. Sa taille varie entre 2 a 5 um de longueur sur
0,7 a 1,5 um de largeur. Ils sont aéro-anaérobiques, réduisent Les entérobactéries pathogenes
spécifiques que 1’on ne trouve pas a 1’état commensal (en dehors des porteurs sains) et dont la
présence dans les milieux extérieurs n’est qu’un phénomeéne transitoire. Les maladies qu’elles
engendrent sont dues a un défaut d’hygiéne et la contamination se produit soit par contact
direct soit par I’intermédiaire d’un vecteur (alimentation ou animal) citons: la fiévre typhoide

due a Salmonella typhi, les toxi-infections dues a Salmonella mineures, Shigella et Yersinia;

Les entérobactéries les nitrates en nitrites, peuvent utiliser le citrate comme seule source
de carbone, fermentent le glucose mais pas le lactose, et sont oxydase négative. Salmonella
est une bactérie mésophile, son optimum de croissance est proche de la température corporelle
des animaux a sang chaud (35-43°C) (Korsak, 2004). Les salmonelles sont des parasites
intestinaux. Elles sont impliqués dans différents types d’infection, principalement les
gastroentérites et les fievres typhoide et paratyphoide, pouvant évoluer vers une bactériémie

avec infections métastasiques dont les ostéomyelites (Khayar, 2011; Benmesbah, 2019).
f- Shigella

Les Shigella sont des entérobactéries, immobiles trés proche des E. coli entéro-invasifs
par leur caracteres bactériologique. Ce sont des pathogéne spécifique du tube digestif, qui se
rencontrent que chez ’homme. Les Shigella sont les agents d’infection intestinale, dont la

forme la plus grave est représentée par la dysenterie bacillaire. (Flandrois, 1997).
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Pouvoir pathogéne
Chez I’homme, il convient de distinguer :

- pathogenes opportunistes peuvent provenir de la flore digestive commensale normalement
résidente (E.coli, Klebsiella, Enterobacter, Serratia, Proteus...). Les infections qu’elles
peuvent engendrer ont un point de départ endogéne, tels que les infections urinaires, les
infections intra abdominales, septicémies a point de départ urinaire ou intra abdominale
(Bouskraoui, 2017).

11.5.2.2. Les bacilles non fermentants (BNF)

Ces bactéries sont aérobies strictes, caractérisées par un mode de production énergétique
ne faisant pas intervenir la fermentation. Parmi les bacilles & Gram négatif 10 a 15% sont des
BNF dont les 3/4 appartiennent a I’espéce Pseudomonas aeruginosa. Les autres especes
appartiennent aux genres: Stenotrophomonas, Burkholderia, Acinetobacter et Achromobacter
(Martin, 2011).

Deux especes : Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacter représentent jusqu’a 75 % de
ces isolements. Ces germes sont pour la plupart des pathogenes opportunistes (Achkour,
2012).

a- Pseudomonas aeruginosa

Les bactéries du genre Pseudomonas sont des bacilles & gram négatif, mobiles par une
ciliature polaire, rarement immobiles, non sporulés, oxydase positif, se présentent sous la

forme de batonnets droits et fins 0.5 a 1.3 um (Eyquem, 2000).

Pseudomonas aeruginosa est une bactérie pathogéne opportuniste, aérobie stricte a
flagelle polaire responsable d'infections nosocomiales de plus en plus grave et fréquentes. Elle
est présente dans I’environnement : on le trouve dans les milieux humides (robinets, éviers,
douche, surface des thermometres buccaux, siphons, etc.). Par ailleurs, cette bactérie peut
vivre en commensale de I’homme au niveau du tube digestif. Cette bactérie présente une
pigmentation vert liées a la production de deux pigments: la pyocyanine (pigment

hydrosolubles colorée en bleu) et la pyoverdine (pigment colorée en vert) (Flandrois, 1997).
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Pouvoir pathogéne

Leur pouvoir pathogene est di a de nombreux facteurs de virulence, Pseudomonas
aeruginosa, bactéries pathogéne opportuniste, élabore des protéines et des substances
toxiques comme : les hémolysines, les protéases, 1’exotoxine A et I’exoenzyme S. Cette
bactérie peu virulente pour l'individu sain est par contre un agent infectieux redoutable
lorsque les défenses immunitaires du sujet sont altérées. Elle peut provoquer des septicemies,
des infections pulmonaires, des infections urinaires graves. Cependant, chez les sujets sains,
elle est responsable la plupart du temps d'infections mineures, comme des folliculites
(Maguy, 2005).

b- Acinetobacter baumannii

Acinetobacter baumannii est une bactérie saprophyte, bacille a Gram négatif, non
fermentaire, non-exigeant, immobile, de cocciforme a coccobacilles, aérobies stricts, catalase
positive, oxydase négative, parmi lesquels A. baumannii est I’espéce trés majoritairement
responsable des infections chez I’homme. Le genre Acinetobacter a connu diverses
modifications taxonomiques au cours du temps. Ainsi 1’espéce A. baumannii n’était pas
formellement désignée jusqu’en 1986. Elles sont ubiquitaires dans 1’environnement surtout
hospitalier; résiste particulierement a la dessiccation et persistent longtemps sur les surface
seches. Elles sont également présentes dans la flore cutanée de ’homme, la salive, mais aussi

dans le tractus respiratoire (Bouvet, 1986 ; Grosjean, 2017).

Pouvoir pathogéne

Bactéries pathogene opportuniste, présente une résistance exceptionnelle aux agents
antimicrobiens, elle élabore des B-lactames, enzyme qui hydrolyse le cycle a 4 carbones des
antibiotiques du groupe des pénicillines et inactivent ainsi le compose. (Le taux de mortalité
peut atteindre 70 % lorsqu’elle provoque des pneumopathies ; il chute a 46% dans le cas des

septicémies) (Le Moigne, 2013).
11.5.3. Brucella

Les Brucella sont de petits coccobacilles de 0,5 a 1,5 um de longueur a gram négatif,
immobiles, cultivant mal sur milieux ordinaires. Aérobies strictes, leur croissance est souvent
améliorée par le CO,. Ce sont des bactéries a développement intracellulaire facultatif (Denis,
2002).
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Pouvoir pathogéne

Les Brucella pénétrent I'organisme par plusieurs voies: cutanée, digestive ou
respiratoire, puis gagnent par voie lymphatique le premier relais ganglionnaire. Elles se
multiplient et disséminent dans tout I'organisme par voie lymphatique et sanguine
(bactériémie). Ces germes sont phagocytés plus ou moins rapidement par les macrophages

puis détruits avec libération d'antigéne et d'endotoxine (Khettab, 2010).

Le mécanisme du pouvoir pathogéne de Brucella reste encore mal connu. On sait que la
bactérie est phagocytée par les macrophages et se développe dans le phagosome en inhibant la
fusion lysosome/phagosome. La bactérie, devenue intracellulaire, peut ainsi échapper au
systéeme immunitaire et entretenir la chronicité de la maladie. De plus, la bactérie synthétise
des protéines dites « de choc septique » responsables de la phase aiglie de la maladie
(Khettab, 2010).

11.5.4. Les anaérobies

Une bactérie anaérobie est incapable de se multiplier dans 1’atmosphére normale mais
elle nécessite une atmosphere réduite en oxygeéne. Le degré de sensibilité a 1’oxygene est
variable d’une espéce a ’autre. Ainsi, Bacteroides fragilis, parmi les espéces les moins
sensibles, ne se multiplie pas lorsqu’il est exposé a I’air mais il peut y survivre des heures,
voire méme plus de 27 jours alors que d’autres bactéries anaérobies strictes comme
Clostridium novyi type B sont tuées si elles restent seulement quelques minutes a ’air. Cette
sensibilit¢ a 1’oxygene est due a 1’absence de certaines enzymes : catalase, peroxydase,
superoxyde dismutase. Un potentiel d’oxydoréduction élevé est également défavorable a la

multiplication de ces bactéries anaérobies (Grollier, 2005).
11.5.5. Les levures

Les levures sont des champignons microscopiques eucaryotes, unicellulaires ou
présentant dans leur cycle biologiques une phase unicellulaire prépondérante. La cellule aussi
appelée thalle est de taille variable, de 1 a 12 micrométres de large pour 3 & 50 micrometres
de long. Les formes sont trés variables et souvent trés caractéristiques d’une espece :

sphérique, ovoide, cylindrique, en bouteille (Lydie, 2010).
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Elles se reproduisent, soit de facon sexuée avec la production des ascospores (levures
sporogénes), soit de fagon asexuée par bourgeonnement ou par scissiparité (levures

asporogenes) (Navarre, 2010).
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I11. La résistance bactérienne aux antibiotiques
III.1. Définition des antibiotiques

Les antibiotiques sont des substances qui inhibent sélectivement certaines voies
métaboliques des bactéries sans exercer habituellement un effet toxique sur les organismes
supérieurs. lls sont élaborés par des microorganismes, mais on inclut généralement parmi eux

les dérives semi-synthétiques et les produits entierement synthétiques (Rémy, 2010).
II1.2. Modes d’action des antibiotiques

Les antibiotiques agissent sur la bactérie suivant deux modes. lls peuvent la tuer (effet
bactéricide) ou bloquer plus ou moins longtemps sa multiplication (effet bactériostatiques), ce
qui aboutit au méme résultat, car par la suite, le systtme immunitaire prend le relais en
phagocytant les bactéries. L’antibiotique sert alors uniquement a empécher le systéme

immunitaire d’étre submergé (Rémy, 2010).
II1.3. Les cibles des antibiotiques

Les cibles des antibiotiques sont nombreuses, citons les principales :
- La paroi de la bactérie : la pénicilline, par exemple, agit sur celle-ci ;
- Le noyau et son ADN ;
- Une enzyme produite par la bactérie et qui est nécessaire a son développement (Rémy,
2010).

II1.4. Résistance bactérienne aux antibiotiques
111.4.1. Définition

La resistance aux antimicrobiens est un terme tout a fait relatif. En effet, il existe un
grand nombre de définitions pour I’expression « résistance bactérienne aux antibiotiques»
(Muylaert, 2012).

Les définitions les plus fréquemment employées se fondent sur les criteres
microbiologiques (résistance in vitro) et sur les critéres cliniques (résistance in vivo)
(Muylaert, 2012).

Selon la définition microbiologique du terme, un micro-organisme est

consideéré « résistant » lorsque sa concentration minimale inhibitrice (CMI) est plus élevée
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que celle qui inhibe le développement de la majorité des autres souches de la méme espece
(Muylaert, 2012).

Selon la définition clinique, une souche est qualifiée de résistante lorsqu’elle survit a la
thérapie antibiotique mise en place. En outre, il est important de signaler, qu’en conditions in
vivo, la capacité de résistance ou de sensibilité de la souche a la thérapie antimicrobienne
mise en place sera dépendante de différents paramétres, tels que la localisation de la bactérie,
le dosage et le mode d’administration de 1’antibiotique et 1’état du systéme immunitaire de
I’individu traité. Nombreuses sont les situations ou le composé ne pourra pénétrer ou agir au
niveau du site infectieux, créant une sorte d'un état de résistance clinique : citons pour
exemples les abces fibrotiques ou les conditions de pH ou de pression partielle en oxygéne
sont trop faibles (Muylaert, 2012).

Parfois, la résistance a un antibiotique confére de la résistance a un autre antibiotique, et
c’est ce que ’on appelle la résistance croisée. Les bactéries sont dites multirésistantes
lorsqu’a la suite d’une accumulation de résistances naturelles et acquises, elles ne sont
sensibles qu’a un petit nombre d’antibiotiques. Elles sont alors résistantes a plusieurs

antibiotiques ou classes pharmacologiques d’antibiotiques (Carle, 2010).
II1.4.2. Types de résistance aux antibiotiques

La résistance aux antibiotiques peut étre naturelle ou acquise.

II1.4.2.1. La résistance naturelle

La résistance naturelle est un caractere présent chez toutes les souches appartenant a la
méme espéce. Elle peut étre due a I’inaccessibilité de la cible pour I’antibiotique, a une faible
affinité de la cible pour I’antibiotique ou encore a I’absence de la cible. Cette résistance est
permanente et d’origine chromosomique. Elle est stable, transmise a la descendance
(transmission verticale) lors de la division cellulaire, mais elle n’est généralement pas

transférable d’une bactérie a 1’autre (transmission horizontale) (Carle, 2010).
I11.4.2.2. La résistance acquise

Les bactéries peuvent développer une résistance a un antibiotique présentant d'habitude
un effet en cas de changements génétiques. Ces changements peuvent étre causés par des

mutations chromosomiques ou résultent de I'acquisition de nouveaux genes.
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a- Larésistance chromosomique

Elle résulte d’une mutation donc représente un phénomeéne rare, di au hasard, d’une
fréquence de ’ordre de 10°. 1 n’est pas provoqué par la présence de I’antibiotique mais
I’antibiotique révele la mutation de résistance en sélectionnant les bactéries mutantes
résistantes (ou plus exactement, en détruisant les autres bactéries de I’espece, celles restées
sensibles a ’action de I’antibiotique). C’est un phénoméne indépendant car 1’apparition d’une
mutation ne favorise pas 1’apparition d’autres mutations de résistance a d’autres antibiotiques.
La probabilit¢ de deux mutations simultanées est donc tres faible (de 1’ordre de 10'10). Cette
indépendance des mutations constitue un des meilleurs arguments pour justifier 1’association
des antibiotiques. Elle est transmissible et a donc un caractere héréditaire (transmission sur un
mode vertical : d'une bactérie-mere aux bactérie-filles). Toutes les mutations ont pour
consequence la perte, la modification d’une protéine structurale ou enzymatique et une
bactérie mutée est souvent contre-sélectionnée en I’absence d’antibiotique par un phénomene
de dilution (Hnich, 2017).

b- La résistance extrachromosomique
Cette résistance est principalement due a la présence de trois types d'éléments extra-

chromosomiques portant des génes de résistance: les plasmides, les transposons et les
cassettes de résistances insérées sur un intégrons (Labid, 2015).
b1- Les plasmides

Les plasmides bactériens revétent une importance toute particuliére dans 1’étude des
phénomenes de résistance car ils constituent a la fois un vecteur de premier plan pour la
dissémination des résistances et un immense réservoir génétique (Labid, 2015).
b2- Les éléements transposables (séquences d'insertion et transposons)

Les séquences d'insertion, aussi appelées éléments IS, sont de courtes séquences d'ADN
(0,2 a 6 kpb) qui portent uniquement le géne codant pour la protéine responsable de la
transposition, la transposase, et les sites reconnus par cette enzyme. Ces sites sont des
séquences inversees répéetées situées a chaque extrémité de la séquence d'insertion.
Généralement d'une taille de 15 a 25 pb. Elles varient de maniere a ce que chaque type d'IS ait
des séquences inversées répétées caractéristiques. Contrairement a d'autres mécanismes qui
réorganisent I'ADN, la transposition de ces éléments genétiques ne requiert pas de régions
d’homologie étendues pour que la recombinaison puisse s'effectuer. Ces éléments
transposables jouent un rdle tres important dans I'évolution des bactéries puisqu'ils sont a

I'origine de multiples réarrangements de leur génome.
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Les transposons (2-20 kpb) sont composés de seéquences d'ADN qui fonctionnent
comme des sites de recombinaison et de genes codants pour des protéines qui participent a la
réaction de recombinaison. Les sites de recombinaison sont situés aux deux extrémites du
transposon et organisés en séquences inversees répéetées. La taille de ces répétitions inversées
terminales varie entre 25 et quelques centaines de paires de bases. Les sites de recombinaison
ne sont pas des répétitions exactes et portent les séquences de reconnaissance des transposases
(Labid, 2015).
b3- Les intégrons

Les intégrons, plus récemment décrits vers la fin des années 80, jouent un réle majeur
dans I’acquisition et 1’expression de genes de résistance aux antibiotiques, notamment chez
les bactéries a coloration de Gram négative. Aujourd’hui, alors que I’implication des
intégrons dans 1’adaptation bactérienne au-dela de la résistance aux antibiotiques est avérée, le
role d’une partie de ces intégrons, parfois nommeés intégrons de résistance (IR), est majeur
dans la dissémination de la résistance aux antibiotiques et notamment chez des souches
d’intérét clinique (Labid, 2015).

II1.4.3. Mécanismes de la résistance acquise
Il existe quatre mécanismes principaux par lesquels les micro-organismes développent

de la résistance. lls sont présentés dans le tableau 3; (Carle, 2010).

Tableau 3 : les mécanismes de résistances (Carle, 2010).

Meécanisme de résistance Conséquences
Inhibition enzymatique Production d’une enzyme qui inactive ou détruit
I’antibiotique ;

Mécanisme de résistance le plus répandu.

Réduction de la perméabilité cellulaire | Changements de perméabilité de la paroi ou de la
membrane bactérienne empéchant le médicament
d’atteindre sa cible.

Altération des sites de liaison ciblés par | Baisse de I’affinité de I’antibiotique pour son site
I’antibiotique d’action.
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Notre étude rétrospective a été menée entre le 1 janvier 2019 et le 16 Février 2020 &
partir des registres du laboratoire de bactériologie de 1’hdpital militaire régional universitaire

de Constantine (HMRUC). Les variables recueillies étaient:

- Le type d’hémoculture;
- L'agent causal;

- Le sexe du patient;

- Legermeisolé;

- Lasensibilité aux antibiotiques.

Les hémocultures ont été effectuées a partir de prélevements réalisés aux lits des
malades. Le sang recueilli par ponction veineuse a été directement ensemencé sur milieux
appropriés. Les ensemencements ont été incubés a I'étuve a 37°C et observées
quotidiennement a la recherche des résultats positifs.

Un examen microscopique a I'état frais et une coloration de Gram ont été ensuite

pratiqués. Des galeries ont permis l'identification des souches ayant pousse.

L'hémoculture n'était éventuellement déclarée négative qu'aprés un délai de dix jours

d'observation.

L'étude de la sensibilité des souches a été réalisée par la méthode des disques par
diffusion en milieu gélosé
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Durant la période de notre étude 467 hémocultures ont été réalisées.

1. Répartition des hémocultures selon leur type

Parmi les hémocultures réalisées durant 1’¢tude rétrospective, 116 étaient considérées
comme positives avec 24.84 %, tandis que 72.16 % sont négatives. Enfin les hémocultures

contaminées viennent en troisieme position avec 3% des cas.

@ Hémoculture postive
B hémoculture négative

[0 Hémoculture contaminées

Figure 3 : répartition globale des hémocultures selon leur type.

2. Répartition des hémocultures selon I’agent causal

Durant la période de cette étude, les septicémies liées a des bactéries représentent un
pourcentage de 98.28% (soit 114/116). Ceux liées a des levures viennent en deuxiéme

position avec un taux de 1.72% (soit 2/116).
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Levures
2%

Figure 4 : répartition des hémocultures selon 1’agent causal.
3. Répartition des hémocultures selon le sexe
Parmi les 116 patients atteints de bactériémies, 46 cas étaient de sexe féminin et 70 de

sexe masculin, soit respectivement des fréquences de 39.66% et 60.34%. Le sexe/ ratio (H/F)
était de 1.52.

B Femme

B Homme

Figure 5 : répartition des hémocultures selon le sexe.

Page 32



Résultats

4. Répartition globale des hémocultures positives selon les souches bactériennes

Le tableau ci-dessous montre la répartition des principales souches bactériennes par
ordre décroissant des pourcentages. D'aprés ces résultats, nous avons remarqué que
Staphylococcus aureus est 1’espéce la plus isolée des hémocultures représentant 22.80% des
isolats, suivie de Klebsiella pneumoniae avec 20 souches (soit 17.54%), Staphylococcus a
coagulase négative avec 18 souches (s0it15.79%) et enfin Enterobacter spp avec 8 souches
(soit 7.02%).

Tableau 4 : répartition des hémocultures selon les souches bactériennes.

Souche bactérienne Nombre Pourcentage
Staphylococcus aureus = 26 22.80%
Klebsiella pneumoniae | 20 17.54%
Staphylococcus a 18 15.79%
coagulase négative
(SCN)
Enterococcus spp 9 7.89%
Acinetobacter 8 7.02%
baumannii
Enterobacter cloacae | 7 6.14%
Brucella spp 6 5.26%
Escherichia coli 4 3.51%
Staphylocoques bleu 3 2.63%
Pseudomonas 2 1.75%
aeruginosa
Serratia liquefaciens 2 1.75%
Enterobacter faecium | 2 1.75%
Salmonella enteritidis 1 0.88%
Serratia marcescens 1 0.88%
Staphylococcus spp 1 0.88%
Staphylococcus 1 0.88%
hominis
Staphylococcus 1 0.88%
epidermidis
BGN oxydatif 1 0.88%
Enterobacter 1 0.88%
aérogenes
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5. Repartition des souches bactériennes selon le sexe

La répartition globale des souches bactériennes montre qu’il ya une équivalence entre
les deux sexes. Mais on observe que Brucella spp et SCN sont isolées beaucoup plus chez le
sexe masculin que chez le sexe féminin. Acinetobacter baumannii est beaucoup plus isolée

chez le sexe féminin que le sexe masculin.

Tableau 5 : répartition globale des souches bactérienne selon le sexe.

Souche bactérienne : Hommes Femmes
Staphylococcus aureus 15 11
Klebsiella pneumoniae 11 09
Staphylococcus a 12 06
coagulase négative
Enterococcus spp 04 05
Acinetobacter baumannii 02 06
Enterobacter cloacae 04 03
Brucella spp 06 00
Escherichia coli 01 03
Staphylocoque bleu 02 01
Pseudomonas aeruginosa 01 01
Serratia liquefaciens 01 01
Enterobacter faecium 01 01
Salmonella enteritidis 01 00
Serratia Marcescens 01 00
Staphylococcus spp 01 00
Staphylococcus hominis 00 01
Staphylococcus 01 00
epidermidis
BGN oxydatif 01 00
Enterobacter aérogenes 01 00
Total 66 48

6. Répartition des bactéries isolées selon leur Gram

Les résultats illustrés dans la Figure 6 montrent une prédominance des bactéries a Gram
positif (52%) par rapport a ceux présentant le Gram négatif (48%).
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B Gram positif B Gram négatif

Figure 6 : répartition globale des souches isolées selon leur Gram.

7. Répartition des bactéries isolées selon le groupe bactérien

La répartition des souches isolées selon le groupe bactérien montre que le groupe des
Staphylococcus est le premier agent causal des bactériémies avec un taux de 44%, suivi par le
groupe des Entérobactéries avec 33%, puis en troisieme rang les BGN non fermentaires avec
un pourcentage de 10% et en dernier lieu les groupes des Enterococcus (8%) et les BGN

exigeants (5%).

5% B CGP: Staphylococcus
CGP: Enterococcus
B BGN Fermentaires:

Enterobacteriaceae

B BGN Non fermentaires

BGN exigent: Brucella

Figure 7 : Répartition des souches bactériennes selon le groupe bactérien.
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8. Répartition des hemocultures selon le service d’hospitalisation

La figure ci-dessous montre la répartition des bactériémies selon les différents services
de I'HMRUC. Le nombre le plus élevé d’hémocultures positives appartenait aux patients
hospitalisés au niveau du service de réanimation qui avaient un taux de positivité de 34.48%

suivi respectivement par les services de chirurgie et de pédiatrie avec un taux de 13.79%.

T L 1 I
0,00% ”.— .—l = .—l = .—-".—"'.—l =

> & @ @& o
‘og\obb\&

Figure 8 : répartition des hémocultures positives selon les services.
9. Répartition globale des principaux germes selon les services de provenance

Le tableau ci-dessous résume la répartition des principaux germes selon les services de
provenance. 26 souches de Staphylococcus aureus ont été isolées. Le plus grand nombre
provenait du service de réanimation. Parmi les 20 souches de Klebsiella pneumoniae isolées,
le service de réanimation présente I'origine principale. Les 18 souches des staphylocoques a
coagulase négative isolées ont été essentiellement enregistrées au niveau du service de
réanimation. Huit souches d’Acinetobacter baumannii ont été isolées avec le service de
réanimation comme origine essentielle. La totalité des Brucella est isolée au niveau du service

d’infecticux. Les isolats restants sont repartis entre les différents services.
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Tableau 6 : répartition globale des principaux germes selon le service provenance.

Réa | Chir | Péd | MI | Inf | ML | URG | Nep | Hémto | Car | Ortho | ORL | Gastro | Total
Staphylococcus aureus 7 2 3 1|2 1 4 1 3 1 1 26
Klebsiella pneumoniae 7 3 2 2 2 3 1 20
Staphylococcus a coagulase négative 7 2 5 1] 1 1 1 18
Enterococcus spp 2 1 2 1 2 1 9
Acinetobacter baumannii 6 1 1 8
Enterobacter cloacae 2 3 1 1 7
Brucella spp 6 6
Escherichia coli 1 1 1 1 4
Staphylocoques bleu 3 3
Pseudomonas aeruginosa 2 1 3
Serratia liquefaciens 2 2
Enterococcus faecium 1 1
Salmonella enteritidis 1 1
Serratia Marcescens 1 1
Staphylocoque spp. 2 2
Staphylococcus hominis 1 1
Staphylococcus epidermidis 1 1
Enterococcus 1
BGN oxydatif 1 1
Enterobacter aérogénes 1 1

Réa : Réanimation, Chir: Chirurgie, Péd : Pédiatrie, MI : Médecine interne, Inf: Infectieux, ML : Médecine légale, URG : Urgence, Nep :
Néphrologie, Hémato : Hématologie, Car : Cardiologie, Ortho : Orthopédie, Gastro : Gastrologie.
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10. Profil de résistance des bactéries isolées aux antibiotiques

Les tableaux ci-dessous représentent les profils de résistance des souches isolées et

identifiées durant la période de I'étude.
Durant cette étude, 70 antibiogrammes ont été réaliseés.

10.1. Profil de résistance des staphylocoques

L’étude de la résistance des staphylocoques aux antibiotiques a révélé des taux élevés
vis a vis de la pénicilline G (93.75%) et faibles a moyens pour ’oxacilline (50%), la
céfoxitine (46.87%), I’érythromycine (43.75%), et 1’acide fusidique (40.63%). En revanche
une bonne activité a été remarqué avec la teicoplanine, la vancomycine, la pristinamycine, la
rifampicine et la clindamycine avec respectivement des taux de sensibilités de 87.5%,
78.13%, 78.13%, 75% et 71.88%.
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Tableau 7 : profil de résistance des staphylocoques isolés.

Nombre total des staphylocoques = 32
Antibiotiques Résistance Sensibilité

Nombre Pourcentage Nombre  Pourcentage

R-lactamines

Pénicilline G 30 93.75 2 6.25%
Oxacilline 16 50% 15 46.87%
Céfoxitine 15 46.87% 16 50%
M.L.S

Erythromycine 14 43.75% 18 56.25%
Spiramycine 9 28.13 20 62.5%
Lincomycine 9 28.13 22 68.75
Clindamycine 9 28.13 23 71.88%
Pristinamycine 4 12.5% 25 78.13
Glycopeptides

Vancomycine 1 3.13% 25 78.13
Teicoplanine 1 3.13% 28 87.5%
Cycline

Tétracycline 7 21.88% 22 68.75%
Dexycycline 6 18.75 18 56.25%
Aminosides

Kanamycine 5 15.63% 10 31.25%
Amikacine 6 18.75% 20 62.5%
Tobramycine 6 18.75% 8 25%
Gentamicine 9 28.13 22 68.75%
Fluoroquinolones

Ofloxacine 6 18.75% 23 71.88%
Divers

Acide fusidique 13 40.63% 17 53.13%
Chloramphénicol 1 3.13% 9 28.13%
Rifampicine 4 12.5% 24 75%
Fosfomycine 2 6.25% 22 68.75%
Nitrofuranes 1 3.13 5 15.63%
Triméthoprime- 5 15.63% 12 37.5%
sulfatméthoxazole

Linézolide 6 18.75% 3 9.38%

10.1.1. Profil de résistance des Staphylococcus aureus aux antibiotiques

Les vingt deux souches de Staphylococcus aureus isolées ont montré une résistance
totale vis-a-vis de la pénicilline G. IIs avaient 40.9% résistance a 1’oxacilline, 31.81% a
I’érythromycine, 27.27% a la lincomycine, 18.18% a la tétracycline et 4.54 % a la

fosfomycine.
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Cependant, nous avons remarqué que plus des 50% de ces souches sont sensible aux

M.L.S, glycopeptides, cyclines, fluoroquinolones et a la famille des aminosides.
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Figure 9 : Profil de résistance des Staphylococcus aureus isolées (n=26).
10.1.2. Profil de résistances des Staphylococcus a coagulase négative aux antibiotiques

La figure ci-dessous montre que les staphylocoques a coagulase négative présentent
une résistance élevée aux R-lactamines (avec un taux de 75%). Une résistance de 62.5% est
remarquee pour I’erythromycine. 37.5% de ces bactéries résistent a la spiramycine, et 25%
vis-a-vis des lincomycine et clindamycines. La résistance aux aminosides a €té enregistrée
chez 50% de ces souches. Une résistance de 12.5% a été observée avec les glycopeptides, la
fosfomycine et la rifampicine. Une sensibilité de 75% a été repérée contre la lincomycine, la
vancomycine, la teicoplanine et la rifampicine. Une sensibilité totale est enregistrée contre la

pristinamycine (Figure 10).
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Figure 10 : Profil de résistances des Staphylococcus a coagulase négative isolées (n=18).
10.1.3. Profil de résistances des Staphylococcus hominis

Staphylococcus hominis montre une résistance contre les R-lactamines, les M.L.S,
l'acide fusidique et 1’association triméthoprime-sulfaméthoxazole. Le reste des antibiotiques

présente une activiteé.

10.1.4. Profil de résistances des Staphylococcus epidermidis

Pour la souche Staphylococcus epidermidis, 1’antibiogramme a montré une résistance a
I’erythromycine, I’aminoside, la gentamicine et aux R-lactamines. Le reste des antibiotiques a

présenté une sensibilité totale.

10.2. Profil de résistance des entérobactéries

Les entérobactéries présentent une resistance trés élevee vis-a-vis des pénicillines
(’ampicilline, I’amoxicilline, 1’amoxicilline et l'acide clavulanique tous avec un taux de
96.15%). La résistance contre la ticarcilline et la pipéracilline est classée en deuxiéme
position avec un pourcentage de 80.77%. Pour les cephalosporines, le taux le plus important
est observé contre la céfazoline (73.08%), suivi de la céfalotine/céfalexine (69.23%) et enfin

la céfotaxime et la ceftriaxone (53.85%).

Pour les aminosides, nous avons remarqué des résistances contre la gentamicine et
I’amikacine avec respectivement des taux de 50% et 26.92 % . En revanche une bonne

activité a été notée avec I’imipenéme avec un taux de sensibilité de 92.31%.
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Tableau 8 : profil de résistances des entérobactéries isolées.

Nombre total des entérobactéries = 26

Antibiotiques Résistance Sensibilité
Nombre Pourcentage | Nombre Pourcentage
Pénicillines
Ampicilline 25 96.15% 1 3.85%
Amoxicilline 25 96.15% 1 3.85%
Amoxicilline- acide 25 96.15% 2 7.69%
clavulanique
Ticarcilline 21 80.77% 2 7.69%
Pipeéracilline 21 80.77% 2 7.69%
Céphalosporines
Céfazoline 19 73.08% 5 19.23%
Céfalotine/céfalexine 18 69.23% 5 19.23%
Céfoxitine 6 23.08% 8 30.77%
Céfotaxime 14 53.85% 13 50%
Ceftriaxone 14 53.85% 12 46.15%
Céfixime 5 19.23% 5 19.23%
Céfépime 4 15.38% 5 19.23%
Cefpirome 1 3.85% 3 19.23%
Carbapenemes
Imipenéme 1 3.85 24 92.31%
Aminosides
Amikacine 7 26.92% 16 61.54%
Gentamicine 13 50% 12 46.15%
Tobramycine 0 0% 0 0%
Quinolones/ Fluoroquinolones
Acide nalidixique 8 30.77% 12 46.15%
Norfloxacine 8 30.77% 12 46.15%
Ofloxacine 9 34.62% 15 57.69%
Ciprofloxacine 9 34.62% 16 61.54%
Divers
Colistine 2 7.69% 20 76.92%
Triméthoprime- 9 34.62% 12 46.15%
sulfaméthoxazole
Furanes 0 0% 6 23.08%
Fosfomycine 1 3.85% 5 19.23%
Chloramphénicol 0 0% 3 11.54%

10.2.1. Profil de résistance des Escherichia coli isolées.

Les cing souches isolées d ’Escherichia coli ont montré une résistance de 80% vis-a-vis
des pénicillines. 60% de ces bactéries ont résisté aux quinolones/fluoroquinolones. 40% ont

présenté une résistance vis a vis de la céfazoline, la céfalotine/céfalexine, I’amikacine et la
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gentamycine et 20% contre la céfoxitine. Ces souches présentent une sensibilité totale avec
I’imipen¢me, la céfotaxime, la ceftriaxone, la colistine et la triméthoprime-sulfaméthoxazole
(ces antibiotiques gardent une excellente activité sur les souches d’E.coli avec un taux de

résistance nul).
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Figure 11 : profil de résistance des Escherichia coli isolées (n=4).
10.2.2. Profil de résistance des Klebsiella pneumoniae isolées

La figure ci-dessous montre une résistance totale des Klebsiella pneumoniae a
I’ampicilline, I’amoxicilline, la ticarcilline et la pipéracilline. Cette résistance est importante
contre I’amoxicilline, 1'acide clavulanique, la céfazoline et la ceftriaxone avec respectivement
des taux de 86.67%, 80% et 73.33%. Une résistance moyenne a faible a été observée contre
la Triméthoprime-sulfaméthoxazole (46.67%), la Ciprofloxacine et 1’ofloxacine (40%). Par
contre la colistine garde une excellente activité sur les souches d’E.coli avec un taux de

résistance nul.
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Figure 12 : profil de résistance des Klebsiella pneumoniae isolées (n=20).

10.2.3. Profil de résistances des Enterobacter cloacae isolées

Les trois souches d’Enterobacter cloacae ont montré une résistance totale vis a vis de
I’ampicilline, I’amoxicilline, I'association amoxicilline-acide clavulanique, la céfazoline, la
céfalotine et la céfalexine. Une résistance de 66% été repérée contre la ticarcilline, la
pipéracilline, la céfoxitine, la céfotaxime, la ceftriaxone et 1’association triméthoprime-
sulfaméthoxazole. 33% de ces bactéries ont résisté a la gentamicine, la fosfomycine et au
chloramphénicol. Une sensibilité totale a été observée contre I’'imipenéme, la ciprofloxacine

et a la colistine.
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Figure 13 : profil de résistances des Enterobacter cloacae (n=7).

10.2.4. Profil de résistance des Serratia liquifascience

Les deux Serratia isolées ont montré une résistance de 100% vis-a-vis de 1I’ampicilline,
I’amoxicilline, 1’association  amoxicilline-acide  clavulanique, la céfazoline, Ila
céfalotine/céfalexine, la céfoxitine et la colistine. Ces bactéries ont présenté une résistance
de 50% contre I’amikacine et la gentamicine. Une sensibilité totale a été notée vis-a-vis de la
céfotaxime, la ceftriaxone, ’imipenéme, 1’association triméthoprime-sulfaméthoxazole, la

famille des quinolones/ fluoroquinolones.
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Figure 14 : profil de résistance des Serratia liquifascience (n=2).
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10.2.5. Profil de résistance des Enterobacter aeruginosa.

Une seule souche isolée avec une résistance a I’ampicilline, I’amoxicilline, et a

I’amoxicilline + acide clavulanique.

10.3. Profil de résistance des Enterococcus spp.

Le tableau 16 (voir annexe III) montre une resistance totale des Enterococcus spp a la
céfotaxime et 1’association lincomycine/ clindamycine. Un taux de résistance de 71% a été
noté contre I’amoxicilline, la pristinamycine et la tétracycline. 57% de ces bactéries ont
résisté a la pénicilline G, I’erythromycine et a la lévofloxacine. Une faible résistance a été
enregistrée contre les glycopeptides, la rifampicine et [l'association triméthoprime-
sulfaméthoxazole. 85% de ces bactéries ont montré une haute sensibilité avec les

glycopeptides et la fosfomycine.
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Figure 15 : profil de résistance des Enterococcus spp (n=9).

10.4. Profil de résistance aux antibiotiques des bacilles a gram négatif non fermentaires

L’analyse du profil de résistance des BGN non fermentaires nous a montré des taux de
résistance de 66.67% a la ticarcilline, la pipéracilline, 1’aztréonam, la ciprofloxacine, la
lévofloxacine et aux associations ticarcilline-ac.clavulanique et pipéracilline-
ac.clavulanique. Une résistance de 50% a eté notée contre la ceftazidime, la gentamicine,
I’amikacine et I'association triméthoprime-sulfaméthoxazole. Par contre, la colistine conserve

une excellente activité avec 83.33% comme taux de sensibilité.
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Tableau 9 : profil de résistance aux antibiotiques des bacilles a gram négatif non fermentaires

Nombre total des BGN non fermentaires = 06

Résistance : Sensibilité
Antibiotiques : Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage
Pénicilline G
Ticarcilline 4 66.67% 1 16.67%
Ticarcilline-ac. 4 66.67% 1 16.67%
clavulanique
Pipéracilline 4 66.67% 1 16.67%
Pipéracilline-ac. 4 66.67% 1 16.67%
Clavulanique
Ceéphalosporines
Ceftazidime 3 50% 1 16.67%
Céfépime 0 0% 0 0%
Cefpirome 0 0% 0 0%
Monobactame
Aztréonam 4 66.67% 1 16.67%
Carbapenemes
Imipénéme 0 0% 0 0%
Méropéneme 0 0% 0 0%
Doripénéme 0 0% 0 0%
Aminoside
Amikacine 3 50% 0 0%
Gentamicine 3 50% 0 0%
Tobramycine 2 33.33% 1 16.67%
Nétilmicine 2 33.33% 1 16.67%
Quinolones / Fluoroquinolones
Ciprofloxacine 4 66.67% 1 16.67%
Lévofloxacine 4 66.67% 1 16.67%
Divers
Colistine 0 0% 5 83.33%
Rifampicine 1 16.67% 3 50%
Fosfomycine 2 33.33% 0 0%
Dexycycline 2 33.33% 0 0%
Triméthoprime- 3 50% 0 0%

Sulfaméthoxazole

10.4.1. Profil de résistance aux antibiotiques des souches de Pseudomonas aeruginosa

Pour la seule souche isolée de cette espece, une résistance a I’imipenéme et a
I’association triméthoprime- sulfaméthoxazole a été notée. Le reste des antibiotiques testés

sont actif.

Page 47



Résultats

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

M la résistance

M la sensibilité

Ticarcilline
Ticarcilline-...
Pipéracilline
Pipéracilline-...
Ceftazidime
Céfépime
Cefpirome
Aztréonam
Imipénéme
Méropéneme
Doripénéme
Amikacine
Gentamicine
Tobramycine
Nétilmicine
Ciprofloxacine
Lévofloxacine
Colistine
Rifampicine
Fosfomycine
Dexycycline
Triméthoprime-...

Figure 16 : profil de résistance des Pseudomonas aeruginosa (n=2).
10.4.2. Profil de résistance aux antibiotiques des Acinetobacter spp.

Les isolats des Acinetobacter spp. ont montré une résistance a la plupart des
antibiotiques testée : les pénicillines, la ceftazidime, [’aztréonam, les aminosides les
quinolones / fluoroquinolones, I’amikacine et la gentamicine.
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Figure 17 : profil de résistance des Acinetobacter spp (n=5).
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Discussion

Les bactériémies sont des affections graves, responsables d’une morbidité et d’une
mortalité significatives a travers le monde. Il s’agit d’une urgence diagnostique et
thérapeutique. Le meilleur moyen de diagnostic repose sur la réalisation d’hémocultures
(Karlowky et al., 2004).

1. Répartition des hémocultures selon leur type

Dans notre étude rétrospective qui a été menée au niveau du laboratoire de bactériologie
de ’'HMRUC, sur un total correspondant a 467 hémocultures, le taux de positivité enregistré
est de 116 ce qui correspond a 24.8%. Ce taux est se rapproche de celui obtenu par d’autre
études faites par Radha Rani et al. (2017) signalant une positivité de 27.7%. Par contre ce
pourcentage est élevé comparativement a d’autres études qui ont été faites au Centre
Hospitalier National Sanou Sourou (C.H.N.S.S) de Bobo-diuolasso en Burkina-Faso durant
I’année 2002 par Lankoande qui a trouvé un taux de positivité de 13.58%. Au Cameroon

entre 2006 et 2011, Ebongue et al. Ont obtenu un taux de positivité plus de 12.8%.

Lorsque les indications des hémocultures sont bien posées, et les prélevements effectués
lors des pics fébriles chez des malades n’ayant pas encore pris des antibiotiques, le taux de
positivité augmente comme 1’attestent les résultats de Bahwere et al. Qui sont passés de
15,9% pour I’ensemble des prélevements a 24.4% chez les patients fébriles (Ebongue et al.,
2014).

Le taux d’hémocultures négatives est important 337 (72,16%). Nos résultats sont
superposables a ceux rapportés par 1’étude conduite par Ebongue et al. en Cameroun entre
2006 et 2011, qui ont signalés un taux de négativité de 75%. Au Mali dans un hopital
pédiatrique de Bamako, le taux de négativité des hémocultures était de 81.04%. Ces taux
peuvent étre d0 @ 1’absence de bactéries dans le sang, Sepsis dii a une autres étiologie (virale,

tuberculeuse, rickettsies, chlamydia...) ou bien par des causes d’échec :

v' Prélévement pas au bon moment ou trop tardivement au cours de la maladie;

v" Traitement d’antibiotique avant le prélévement;

v" Quantité trop faible de sang ensemencé;

v Milieux de culture non adaptés a la bactérie en cause ou microorganisme de culture
impossible;

v" Infection localisée sans bactériémie (Archambaud et al., 2008).
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Le taux de contamination des hémocultures enregistré est tres faible (3%).
contrairement a notre étude, Zougaghi aux Maroc a observé un taux de souillures plus élevée
de 12.7%. Cette différence pourrait s’expliquer par les conditions de prélévement des
hémocultures. Ce taux pourrait étre réduit par le respect strict des regles d’asepsie de base lors
du prélevement (Ebongue et al., 2014). D'autres explications sont possibles comme la
présence de 2 a 3 types des germes différents dans le méme flacon ou bien la présence de
germes de I’environnement ou des germes saprophytes de la peau comme : Bacillus sp. ,
Micrococcus sp. , Corynebacterium sp. et Propionibacterium sp. , pour cela les hémocultures

doivent étre prélevés a des moments différents (Besbaci, 2014).

2. Répartition des hémocultures selon I’agent causal

Dans notre étude la septicémie est due principalement aux bactéries (98%) et rarement
aux levures (2%). Cette observation est confirmée par plusieurs études, comme celle de
Derabli et al. en 2016 et de Séko koné en 2009.

3. Répartition des hémocultures selon le sexe

D’autre part, les patients de sexe masculin atteints de bactériémies sont les
prédominants avec une sex-ratio de 1,52. Ce taux est comparable avec pas mal d’autres études
qui ont enregistré des taux proches ou identiques denmiens: tels que 1’étude de Boukerouaz
et al. en 2017 au niveau du laboratoire du C.H.U Benabadis de Constantine qui ont signalé
une sex-ratio de 1.28. Une autre étude effectuée en Burkina-Faso a enregistré une sex-ratio
de 1.16 et en France en 2014 Taquin et al. Ont obtenu une sex-ratio de 1.35. Notre sex-ratio
est faible comparativement a d’autres études comme celle menée au service de microbiologie

a I’hopital militaire Avicenne durant I’année 2019 par Zidouch dont la sex-ratio est de 2.19.

En effet, la plupart des maladies infectieuses semblent inégalement étre réparties entre
les deux sexes. Ce dimorphisme sexuel est confirmé par plusieurs études épidémiologiques
objectivant une prédominance masculine des patients présentant un sepsis. Toutefois, les
différences liees aux expositions professionnelles, au style de vie et aux activités de loisirs
sont des raisons plausibles pour expliquer ce dimorphisme entre les deux sexes. Les
variabilités génétiques et des hormones sexuelles entre les deux sexes peuvent également

participer a ce dimorphisme (Zidouch, 2019).
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4. Répartition globale des hemocultures positives selon les souches bactériennes

D’aprés la répartition des hémocultures selon les espéces bactériennes, Staphylococcus
aureus est la souche la plus isolée en hémocultures avec un taux de 22.8%. Nos résultats sont
confirmés par 1’étude d’ Agnihotri en Inde en 2004 (Agnihotri et al., 2004).

D’autres études au Maroc, ont marqué un taux tres proche du notre (21.3%) (Zougaghi,
2011). Les isolats des staphylocoques étaient dominés par les S.aureus, suivi par les
Staphylococcus a coagulase négative: SCN (15.79%). D’autres études ont signalé une
prédominance des S.aureus (49.1 %) par rapport aux SCN (27.2%) (Maiga et al., 2004). Au
Cameroun, les isolats des staphylocoques étaient constitués de 36 % de SCN et 64 % de
S.aureus. La différence observée peut également étre liée au fait que certaines études ne
portent que sur un service, alors que d’autres portent sur I’ensemble des services d’un hopital
(Ebongue et al., 2014).

Parmi les entérobactéries, Klebsiella pneumoniae était prédominant avec un taux de
17.54%. Ce taux se rapproche de 1’étude d'Agnihotri qui a rapporté un taux de 18.3% de
I’ensemble de cette espéce. Au Mali, Maiga et al. ont obtenu un taux de 15.43% pour K.
pneumoniae. Contrairement a notre étude, Boukerouaz en 2017 a marqué une prédominance
d'E.coli (19.1%) suivi par k. pneumoniae (6.1%). En France, Krir et al. (en 2019) ont noté
une fréquence de 12.6% pour K. pneumoniae.

Parmi les bacilles a Gram négatif non fermentaires, Acinetobacter baumannii est
I’espece la plus dominante avec un pourcentage de 7.02%. Ce taux est moins important en le
comparant avec celui obtenu par Krir et al. qui ont noté un taux de 12%. D’aprés nos
résultats, un taux de 1.75% est noté pour Pseudomonas aeruginosa. En France, Krir et al. (en
2019) ont obtenu un taux tres élevée par rapport au notre (15.7%). Le taux d’isolement des
Brucellas spp. a été de 5.26%. Ce taux est important en le comparant avec celui obtenu durant

I’étude effectuée par Benmasbah en 2019.

5. Répartition des souches bactériennes selon leur Gram

A travers les résultats obtenus a 1’issue des diverses cultures bactériennes lancées, nous
avons remarqué une prédominance légere des bactéries a Gram positif (52%) par rapport a
ceux présentent le Gram négatif (48%). Nos données concordent avec ceux obtenus par
Derabli et al. (2016) ayant signaler 54% de bactéries a Gram positif et 46% a Gram négatif.
Par contre Radha Rani et al. en 2017 ont enregistré une prédominance des bactéries a Gram
négatif avec un taux de 53.8% par rapport a 46.1 % de bactéries a Gram positif. Au Mali,
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entre 1993 et 2000, Maiga et al. ont noté une prédominance des bactéries a Gram négatif
avec une fréquence de 59.51% en comparaison avec les bactéries a Gram positif dont la
fréquence est de 39.45% (Maiga et al., 2004).

6. Reépartition des bactéries isolées selon le groupe bactérien

Le profil bactériologique des bactériémies dans notre étude a été largement prédominé
par le groupe des staphylocoques (44%), suivi par le groupe des entérobactéries et enfin le
groupe des bacilles & Gram négatif non fermentaires qui sont respectivement 33% et 10%.
L’étude menée par Maman. (2015) a aussi rapporté la prédominance des staphylocoques

avec un pourcentage de 52% suivis par les entérobactéries dont le taux est de 22%.

L’étude d’Ebongue et al. a montré que les entérobactéries occupent la premiere place
avec un taux de 68.6% (Ebongue et al., 2014). Les BGN non fermentaires représentent 10%
des isolats. Ces résultats se rapprochent de plusieurs études comme celle décrite par
Benmasbah qui a marqué un taux de 10.1% et Ebongue et al. dont le taux est de 7.4%
(Ebongue et al., 2014; Benmasbah, 2019).

7. Répartition des hémocultures selon le service d’hospitalisation

Parmi les souches isolées dans notre étude, le service de réanimation occupe la
premiere place (34.48%) des hémocultures positives ensuite viennent les services de
pédiatrie et de chirurgie ensemble avec 13.79%. Les 50% restant sont réparties sur les autres
services. Ceci peut étre lié a plusieurs facteurs comme 1’exposition aux agents pathogenes,
I’état du systéme immunitaire et la ventilation mecanique dans ces services. Au Cameroun
et d'apres Ebongue et al. (2014), 49.7% proviennent du service de pédiatrie, 22.4% du
service de médecine interne et 8.4% du service de réanimation (Ebongue et al., 2014).

Profil de résistance aux antibiotiques

La sensibilité des différentes espéces bactériennes isolées a été testée contre plusieurs
molécules d’antibiotiques. Les taux de sensibilité dépendent de la pression de sélection liée
aux traitements antibiotiques administrés dans chaque structure hospitaliere et 1’existence
dans I’environnement d’un support génétique permettant la sélection des souches résistantes

(El-khiyat, 2017).
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1. Résistance des staphylocoques

Les staphylocoques reconnus comme un germe difficile a traiter vu qu'il a développé
différents mécanismes de résistance et qui reste un probléme en constante aggravation
(Dumitrescu, 2010).

Dans notre étude, les staphylocoques presentent, une résistance élevée a la pénicilline G
(93,75%). Un faible taux de résistance a été enregistré pour la tobramycine et la kanamycine.
Ces bactéries présentent une sensibilité vis-a-vis de la teicoplanine, la vancomycine et la
pristinamycine avec respectivement des taux de 100%, 87,5% et 78,13%. Lankoande de la
Burkina Faso a notée des résultats similaires pour la pénicilline G (96,5%) et une forte
sensibilité a 1’acide fusidique. Les taux de sensibilité a la fosfomycine, la pristinamycine et
I’amoxicilline sont trés proches de nos résultats (Lankoande, 2002). Aussi Decousser de
Madagascar a rapporté que plus de 80% souches des staphylocoques résistent a la pénicilline
G (Decousser, 1999). Derabli (en 2016) a enregistré une sensibilit¢ de 100% pour la
vancomycine avec un taux de résistance de 70% pour I'érythromycine (El-khiyat, 2017).

Dans notre étude 22,80% des bactériémies étaient dues a des Staphylococcus aureus. Le
profil de sensibilités aux antibiotiques testés est illustré dans le tableau (01). Les résultats
obtenus montrent que toutes les souches isolées de S. aureus sont 100% résistantes a la
pénicilline G. Des taux proches des nétres (96%) ont eté observés a I’hopital militaire
Avicenne de Marrakech (Zidouch, 2019). En Mauritanie, une étude faite en 2016 a rapporté
des taux de 96% a 100% (selon la nature du préléevement) de résistance du S. aureus a la
pénicilline G. Des taux semblables ont été rapportés en 2019. (Benmasbah, 2019). Les taux
¢élevés de résistance a la pénicilline G sont expliqués par le fait qu’actuellement la plupart des
Staphylocoques aureus possédent une pénicillinase, une enzyme capable d’hydrolyser toutes
les pénicillines sauf 1’oxacilline et la cloxacilline (Zidouch, 2019). D’autre part, nous
signalons une sensibilité de 90,90% a la teicoplanine. Cette sensibilité est de 81,81% pour la
gentamycine ainsi que 1’ofloxacine. Aucune souche isolée n'a résisté a la vancomycine et a la
teicoplanine, ce qui est le contraire chez Boukhatem et al. en 2015 qui a enregistré 100% de
sensibilité a la vancomycine et la pristinamycine.

Les Staphylococcus a coagulase négative sont considérés comme des pathogenes dans
25,31% des cas de la présente étude. Une sensibilité totale vis-a-vis de la pristinamycine a
été remarquée pour I'ensemble des souches isolées donc c’est 1’antibiotique de choix pour leur
traitement. Ces résultats sont similaires a ceux obtenu par Derabli et al., (en 2016) qui ont

observé des taux élevés de résistance pour la famille des B-Lactamines. Vu que les SCN sont
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principaux les composants de la flore cutanée, on comprend qu'ils puissent contaminer les
hémocultures. Le méme type de problemes se pose avec Micrococcus, Bacillus,
Corynebacteriem et Propionibacterium spp. (El-khiyat, 2017).

2. Résistance des entérobactéries

Les entérobactéries sont dominées dans notre étude par Klebsiella pneumoniae avec une
fréquence de 17,54%, suivie par Enterobacter cloacae (6,14%) et enfin Escherichia coli
(3,51%). Ces résultats différent de ceux obtenus par Boukerouaz et al., qui ont trouvé que
19,1% sont des E. coli et 16,6% sont des K. pneumoniae (Boukerouaz, 2017). Klebsiella
pneumoniae a été la bactérie a Gram négatif la plus isolée dans notre étude. Elle occupait la
deuxiéme place en termes des bactériémies apres le Staphylocoque aureus. Ces résultats sont
proches de celles trouveés par Benmasbah qui a trouvé que 22,8% des isolats sont Klebsiella
pneumoniae et 10,1% sont des E. coli (Benmasbah, 2019).

L’étude de I’activité antibactérienne in vitro chez les entérobactéries a permis de
révéler des taux de résistance trés élevés envers les antibiotiques de la famille des pénicillines
(surtout I’ampicilline, I’amoxicilline, amoxicilline et l'acide clavulanique) mis a part les
carbapénémes pour lesquels la résistance était a faible taux. Ces taux sont similaires a ceux
retrouvés par Doutchi et al. (en 2020) et deux autres études algériennes: celle de Derabli (en
2016) et celle de Berrezoukk et al. (en 2008) qui ont montré que les entérobactéries
présentent des taux élevés de résistance contre I’amoxicilline (94,5%). Cette résistance est liée
a la production des pénicillinases ou les B-lactamases.

Durant I'étude actuelle, nous avons remarqué que les entérobactéries présentent une
résistance de 30,77% pour 1’acide nalidixique et la norfloxacine. Cette résistance est de
34,62% pour la I'ofloxacine et la ciprofloxacine. Pour les aminosides, une résistance plus au
moins forte est notée contre I'amikacine et la gentamicine avec des taux respectifs de 26,92%
et 50%. Des taux différents ont été observés au niveau de C.H.U.C par Derabli et al., qui ont
obtenu des taux de 11,26%, 27,35% respectivement (Derabli et al., 2016). Certaines
molécules comme I’imipenéme et la colistine gardent une excellente activité sur ces germes
(Berrezoukk, 2008).

3. Résistance des Enterococcus

Les Enterococcus isolés durant notre étude sont résistants a la céfotaxime et a la
lincomycine / clindamycine avec un taux de 100%. Stucki et al.ont également singlé une
haute résistance vis-a-vis de ces antibiotiques (Stucki et al., 2014). 50% de ces souches sont

résistant a I’amoxicilline, la pristinamycine et la tétracycline qui est en accord avec les
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résultats de Benmasbah en 2019. La streptomycine et le chloramphénicol inhibent la
croissance des Enterococcus isolées contrairement aux résultats obtenus par Benmasbah
(2019) qui a marqué une faible résistance pour le chloramphénicol (Benmasbah, 2019). Pour
la linézolide, I'ensemble des souches sont sensibles. Ces résultats sont similaires a ceux
obtenus par Zidouch en 2019.

4. La résistance des bacilles a gram négative non fermentaires

Les bacilles a Gram négatif non fermentaires sont naturellement résistants a de
nombreux antibiotiques et peuvent acquerir de nombreux mécanismes de résistance causant
de réelles difficultés thérapeutiques (Boukhatem, 2013). Durant cette étude, le pourcentage
de résistance des BNF aux pénicillines a été de 66.67%. En 2013, Boukhatem a observé un
taux un peu plus élevée (93.3%). Notre taux est nettement supérieur a celui rapporté dans

I’étude d’Ebongue qui est de 28.5% pour les pipéracillines (Ebongue et al., 2014).

Le taux de résistance aux céphalosporines dans notre étude est de 50%. Ce taux est
faible par rapport a celui rapportée par I’étude de Boukhatem en 2013qui a signalé un taux de
86.6% qui se rapproche des 80% retrouvées par Derabli et al., en 2016. La résistance de ces
souches a I’amikacine et a la gentamicine est également moyenne (50%). Ce taux se retrouve
dans le champ des résultats obtenus par Benmasbah (35%-75%) (Benmesbah, 2019). Le taux
de résistance a 1’imipenéme est nulle, contrairement a 1’étude de Ebongue qui rapporté un
taux de résistance de 9.5%. La colistine reste active sur les souches des BGN non

fermentaires. Ce résultat est confirmé par 1’étude d’Ebongue et al. en 2014.
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Conclusion

L'étude rétrospective des hémocultures au laboratoire de bactériologie de I' HMRUC
révéle que :
= les hémocultures positives représentent 24.8% de I'ensemble des hémocultures;
= les échantillons positifs concernent majoritairement des sujets de sexe masculin
(60.34%) et les sujets hospitalisés dans le service de réanimation (34.48%);
» ]’étude bactériologique (étiologique) des hémocultures a permis d’identifier 114
souches bactériennes :

» pour les bactéries a Gram positif, les taux les plus élevés ont été observés
avec Staphylocoque aureus et Staphylocoque a coagulase négative avec des
pourcentages de 22.8% et 15.79% respectivement.

> l'espéce Klebsiella pneumoniae est dominante pour les bactéries & Gram
négatif avec un taux del7.54%;

= Sur le plan de sensibilité des germes aux antibiotiques:

» les staphylocoques présentent une résistance élevée a la pénicilline G et une
sensibilité assez élevée vis-a-vis la teicoplanine;

> les entérobactéries présentent une résistance elevée a la pénicilline mais une
bonne sensibilité pour I’Imipenéme et la colistine;

» enfin, pour les bacilles a Gram négatif non fermentaires, aucune souche ne

résiste a I’imipenéme et a la colistine.

Par ailleurs, il est a noter que, la prévention reste le seul moyen pour minimiser le risque

de ce type d’infection. Cette prévention doit se baser sur :

e lamise en ceuvre d’un systeme de surveillance épidémiologique;

e [’établissement de recommandations écrites précisant les reégles d’hygiene et
d’asepsie;

e la formation du personnel médical et paramédical et sa motivation qui passe
essentiellement par son implication dans les différentes mesures a prendre;

e la définition de bonnes régles de pratique clinique afin de rationaliser I'usage

d’antibiotique
Enfin, les résultats obtenus nous amene a conclure que :

- la présence de bactéries viables dans le sang (bactériémie) constitue aujourd’hui une

préoccupation majeure dans la pratique hospitaliére;
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le diagnostic repose sur la réalisation des hémocultures qui doit étre précis et rapide;

il est impératif de déterminer et de connaitre les profils de sensibilité vis-a-vis des

agents anti-infectieux.
L'éducation sanitaire basée sur I'nygiéne individuelle et collective, le traitement précoce

des portes d'entée potentielles s'imposent pour diminuer l'incidence des septicémies acquises

en communauté.
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Résumé

Résumé

Une étude rétrospective des hémocultures positives concernant la période allant du 1
janvier 2019 au 16 Février 2020 s'est déroulée au laboratoire de bactériologie de I’hopital

militaire régional universitaire de Constantine (HMRUC).

467 hémocultures ont été recensées sur les registres du laboratoire sur la période
concernée. Les hémocultures positives représentent 24.84 % des hémocultures réalisées (soit
116/467). Le service de réanimation occupe la premiere place avec un taux de positivité de
34.48% suivie par les services de pédiatrie et de chirurgie. La sex-ratio est globalement de
1.52.

Parmi les 114 germes isolés et identifiés, 52% représentent des bactéries a Gram positif.
48% des isolats concernent des bactéries a Gram négatif. Deux groupes bactériens dominent:
les staphylocoques avec 44% et les entérobactéries avec 33% des isolats. Les especes les plus
fréguemment isolées sont Staphylococcus aureus (22.8%), Klebsiella pneumoniae (17.54%)
et les Staphylococcus coagulase négative (15.79%). 93.75% des staphylocoques sont
résistants a la pénicilline G et 3.13% présentent une résistance aux glycopeptides. Plus de
80% des entérobacteéries résistent a la pénicilline avec une activité marquée pour I’ Imipenéme

et la colistine. 14.9% des entérocoques isolés résistent aux glycopeptides.

Enfin, il faut prendre en considération les recommandations concernant les prélevements
des hémocultures pour permettre une meilleure qualité du prélevement et donc une meilleure

sensibilité diagnostique de I'hnémoculture.

Mot clés : bactériémies, hémocultures, la résistance aux antibiotiques.



Abstract

Abstract

A retrospective study of positive blood cultures is conducted in the bacteriology
laboratory of the Regional Military University Hospital of Constantine (HMRUC) for the
period from January 1% 2019 to February 16™ 2020.

467 blood cultures were recorded on the laboratory's registers over the period in
question. Positive blood cultures represent 24.84% from all blood cultures performed (i.e.
116/467). The intensive care unit comes in the first place with a positivity rate of 34.48%,

followed by the pediatrics and surgery units. The overall sex ratio is 1.52.

From 114 isolated and identified germs, 52% represent Gram-positive bacteria. 48% of
isolates concern Gram-negative bacteria. Two bacterial groups dominate: Staphylococcus
with 44% and Enterobacteriaceae with 33% rate of isolates. The most frequently isolated
species are Staphylococcus aureus (22.8%), Klebsiella pneumonia (17.54%) and coagulase-
negative Staphylococcus (15.79%). 93.75% of Staphylococcus are resistant to penicillin G and
3.13% are resistant to glycopeptides. More than 80% of Enterobacteriaceae are resistant to
penicillin with marked activity for Imipenem and colistin. 14.9% of isolated Enterococcus are

resistant to glycopeptides.

Finally, the recommendations concerning blood culture samples must be taken into
consideration to allow a better quality of samples and therefore a better diagnostic sensitivity

of blood culture.

Keywords: bacteremia, blood culture, antibiotic resistance.
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Annexe | : la composition du flacon de castaneda
IL associe un milieu solide et un milieu liquide.

- Une association de peptone, de caséine et de gélatine;

- L'extrait de levure ainsi que les précurseurs des acides nucléiques (purines et
pyrimidines);

- Le NAD (Nicotinamide adénine dinucléotide) et I'némine;

- Lavitamine Bg;

- Laphase gazeuse contient du CO,.

- La phase gelosée renferme des polysaccharides d'hemisynthese (Makki, 2007).
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Annexe 11 : les fiches des antibiogramme
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Annexes

Annexe LI : Profil de résistance des bactéries isolées aux antibiotiques

Tableau 10 : Profil de résistance des Staphylococcus aureus isolées.

Nombre total des Staphylococcus aureus = 22
Antibiotiques Résistance Sensibilité
Nombre : | Pourcentage : £ Nombre : | Pourcentage :

R-lactamines

Peénicilline G 22 100% 0 0%
Oxacilline 9 40.9% 13 59.09%
Céfoxitine 8 36.36% 14 63.64%
M.L.S

Erythromycine 7 31.81% 15 68.18%
Spiramycine 6 27.27% 15 68.18%
Lincomycine 6 27.27% 15 68.18%
Clindamycine 6 27.27% 16 72.72%
Pristinamycine 4 18.18% 17 77.27%
Glycopeptides

Vancomycine 0 0% 17 77.27%
Teicoplanine 0 0% 20 90.90%
Cycline

Tétracycline 4 18.18% 15 68.18%
Dexycycline 5 22.73% 13 59.09%
Aminosides

Kanamycine 1 4.54% 7 31.81%
Amikacine 2 9.09% 16 72.73%
Tobramycine 2 9.09% 7 31.81%
Gentamicine 4 18.18% 18 81.81%
Fluoroquinolones

Ofloxacine 3 13.64% 18 81.81%
Divers

Acide fusidique 7 31.81% 14 63.64%
Chloramphénicol 1 4.54% 5 22.73%
Rifampicine 3 13.64% 17 77.27%
Fosfomycine 1 4.54% 17 77.271%
Nitrofuranes 1 4.54% 3 13.64%
Triméthoprime- 6 27.27% 10 45.45%
sulfatméthoxazole

Linézolide 1 4.54% 2 9.09%
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Tableau 11 : Profil de résistances des Staphylococcus a coagulase négative isolées.

Nombre total de Staphylococcus a coagulase négative : 08

3 lactamines

|
Oxcilive | 6 | % 2 | 2%
Cetodine 6 % 2 %

M.L.S

|

Lincomyeine
Cindamycie 2 2% & | 75%
|

Glycopeptides

|
5% | 6 7%
odie

Aminosides

Wamycine 4 so% 8 3%

Amicne 4 so% 4 5%
|

Gemamicine | 4 | 5% | 3 | 35%

|
Ritampicne | 1| 1% 6 | 75%

Nivofuaes | 0 | 0% 0 | 0%

Linézolide 0 0% 0 0%
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Tableau 12 : Profil de résistance des Escherichia coli isolées.

Nombre total d’Escherichia coli : 05
Pénicillines

Amoicilie |4 8w | 1| 2%

Teacline | 4w 1| 2%
Ppercline 4 s% 1 2%

Céphalosporines

Ciomime |0 o8 | 5 | m
R
T N O W

mipeneme |0 | 0% | 5 | 10
Tobamyce | 0 | 0% | 0 0%

Divers

Triméthoprime- 0% 5 100%
sulfaméthoxazole

Fostomyee | 0 we 1| 2%
|
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Tableau 13 : Profil de résistance des Klebsiella pneumoniae isolées

Nombre total de Klebsiella pneumoniae =15
Pénicillines

Amoxcline | 15 1% | 0 | 0%

Tiailline | 15 100% 0 | 0%
Pipéracilline 15 100% 0 0%
Céphalosporines

T O 7 N 0
Ceftriaxone 11 7333% 4 2667%
Amikacine |4 | 2667 | 11 | 7333%
Tobramyine | 0 0% 0 | 0%
Cipofioxecine | 6 40% | 9 60%
Colstne | 0 | 6 | 15 | 100

e 0 0% o o%
o w0 ok

Chloramphénicol 0 0% 2 13.33%
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Tableau 14 : Profil de résistances des Enterobacter cloacae.

Nombre total d’Enterobacter cloacae = 03

Pénicillines

\
Amocilice 3 dow | o 0%

Pipéracilline 2 6667% 1 3333%
Céphalosporines
|
Céfalotinelcéfalexine | 3| 100% 0 | 0%
Céfoxitine 2 6667% 0 0%
| |
Céfixime 0 | 0% | 1 | 333%
(Céfépime 0 0% 1 3333%
Cefpiome 0 | 0% | 0 | 0%
mipeneme |0 | o% | 3 | 100%
Amikine |0 | 0% | 2 | 6667%
Tobamycine | 0 | % | 0 | 0%
Acideralidixiqe | 0 | 0% | 2 | 6667%

| |
Ofoecne | 0 0% 2 | @& |
|

Divers

| |
Triméthoprime- 2 66.67% 1 33.33%
sulfaméthoxazole
Fosfomyine 1| 23% 0 | 0%
| |
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Tableau 15 : Profil de résistance des Serratia liquifascience.
Nombre total de Serratia liquifascience = 02

Pénicillines

Ampilie 2 0% 0 0%
Amoxcine 2| 10w 0 | o

Teaclie 0 o6 |1 | 5wk

Céphalosporines

e

Céfalotine/céfalexine 100% “
| |

Ceowime 0 on 2 oo

Cefrwoe 0 0% 2 0%
Ceme o0 | o 0 | o

| |
Cepome 0 | 0% 0 | o

mipereme 0 o6 | 2 | 0%
| |
Amikcne 1 swh 0 ok

| |
Tobamygne 0 0% | 0 o

AciGenligique | 0 0% | 2 | lo0%
| |
Ofoccne 0 0% | 2 | lo0% |

Divers

| |
Triméthoprime- 0% 2 100%
sulfaméthoxazole

| |
Fosfomyeine 0 0% 0 0%

| |
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Tableau 16 : Profil de résistance des Enterococcus spp.

Nombre total des Enterococcus spp. =07

3-lactamines

[EEEIEEE T P P A P

Ampicilline 4286% 4 | 57.14%
| |

100% |0 | 0%

Erythromycine 57.14% 42.86%

a3 14 29%

Vancomyoe | 1| 1429% 6 | 8571%
Tecoplanine 1 1429% 6 871%

Cyclines

Aminosides

B

| |

| |

14.29% L43%
| |

Nivofuranes 0 0% | 0 0%

Linézolide 0 0% 0 0%

Divers
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Tableau 17 : Profil de résistance des Pseudomonas aeruginosa.

Nombre total de Pseudomonas aeruginosa =01

Ticarcilline-ac. 0 0% 1 100%
clavulanique

Pipéracilline-ac. 0% 1 100%
Clavulanique

Ceftwime | 0 0% 1| 100
| |

Ceprome | o o 0 0%

Ameoam |0 o | 1| 100

o0 | 0 | ok
Dopeneme | o o 0 0%

Amikacine |0 | o | 0 | 0%
-_-
Quinolones / Fluoroquinolones

—‘—‘7—7
Levofloxecine 0% | 1 100%
Colisine |0 o6 | 1 | 100%
—‘—‘7—7

Fofomyne o 0% | 0 | o
|

Triméthoprime-
Sulfaméthoxazole
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Tableau 18 : Profil de résistance aux antibiotiques des souches d’Acinetobacter spp.

Nombre total des Acinetobacter spp. = 05

Pénicillines

Ticarcilline-ac. 4 80% 0 0%
clavulanique

Pipéracilline-ac. 4 80% 0 0%
Clavulanique

Ceftwiime | 8 % | o | 0%
o

|
mipereme 0 0% | o o
o

|
Gemamicne |3 % | 0 | 0%
|

Cipofiocoie 4 8% | 0 | ok

Divers

|
Dexycycine | 2 4% 0 o
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Etude rétrospective des hémocultures positives au HMRUC : bilan de I'année 2019 du
laboratoire de bactériologie.

Une étude rétrospective des hémocultures positives concernant la période allant du 1"
janvier 2019 au 16 Février 2020 s'est déroulée au laboratoire de bactériologic de 1’hdpital militaire
régional universitaire de Constantine (HMRUC).

467 hémocultures ont été recensees sur les registres du laboratoire sur la période
concernée. Les hémocultures positives représentent 24.84 % des hémocultures réalisées (soit
116/467). Le service de réanimation occupe la premiere place avec un taux de positivité de
34.48% suivie par les services de pédiatrie et de chirurgie. La sex-ratio est globalement de 1.52.

Parmi les 114 germes isolés et identifiés, 52% représentent des bactéries a Gram positif.
48% des isolats concernent des bactéries a Gram négatif. Deux groupes bactériens dominent: les
staphylocoques avec 44% et les entérobactéries avec 33% des isolats. Les especes les plus
fréguemment isolées sont Staphylococcus aureus (22.8%), Klebsiella pneumoniae (17.54%) et les
Staphylococcus coagulase négative (15.79%). 93.75% des staphylocoques sont résistants a la
pénicilline G et 3.13% présentent une résistance aux glycopeptides. Plus de 80% des
entérobactéries résistent a la pénicilline avec une activité marquée pour I’Imipenéme et la
colistine. 14.9% des entérocoques isolés résistent aux glycopeptides.

Enfin, il faut prendre en considération les recommandations concernant les prélevements des
hémocultures pour permettre une meilleure qualité du prélevement et donc une meilleure
sensibilité diagnostique de I'hnémoculture.

Mot clés : bactériémies, hémocultures, la résistance aux antibiotiques
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