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INTRODUCTION 

L’infection nosocomiale est une infection acquise dans un établissement de soins, qui était ni 

présente ni en incubation à l’admission [1, 2, 3].  

L’infection nosocomiale constitueun problème de santé publique par son coût et par la 

morbidité et la mortalité qu’elle engendre. Elle est  la cause de séquelles souvent 

considérables. 

Elle est particulièrement fréquente dans les services de réanimation où elle peut affecter 

30 % des patients [4]. Sa principale caractéristique dans ce cas est d’être associée aux 

techniques de suppléance invasive utilisées pour pallier une défaillance vitale [2]. 

Le coût économique est important dû essentiellement à un allongement de la durée 

d’hospitalisation, au traitement anti-infectieux et aux examens de laboratoire nécessaires au 

diagnostic et à la surveillance de l’infection.  

La prise en charge des infections nosocomiales en réanimation se heurte à deux problèmes, 

l’émergence de souches bactériennes responsables des infections qui sont  multirésistantes 

aux antibiotiques usuels, et la pénurie de nouvelles molécules antibiotiques capables de faire 

face à l’émergence de ces souches résistantes. 

Les infections à bactéries multi-résistantes constituent une charge financière de plus en 

plus lourde sur le budget de la santé.  En effet la survenue d’une infection nosocomiale à 

BMR induit la prescription d’antibiotiques à large spectre souvent très onéreux et des 

durées de traitement allongées. Cela entraine une consommation élevée d’antibiotiques et  

un allongement de la durée d’hospitalisation. 

La multi-résistance bactérienne aux antibiotiques réduit les possibilités thérapeutiques. 

L’émergence de BMR et leur diffusion résultent de la pression de sélection par les 

antibiotiques et de la transmission croisée des souches résistantes.  

La prévalence de la résistance bactérienne aux antibiotiques est en perpétuelle 

augmentation depuis plusieurs années, particulièrement aux β-lactamines principale famille 

d’antibiotiques utilisée en clinique. Plusieurs études dans le monde et en Algérie ont montré 

l’émergence de souches pan-résistantes par l’association de multiples mécanismes de 
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résistance, ces souches sont en général coproductrices de BLSE et de carbapénèmases [5, 6, 7, 

8, 9, 10, 11, 12]. 

La détection phénotypique de ce type de résistance peut se heurter à des difficultés. En effet 

certains tests manquent de sensibilité et ne peuvent détecter toutes les résistances, d’où le 

risque d’échec thérapeutique avec ses conséquences sur la morbidité, la mortalité et la 

dissémination de ces souches. 

 Le développement de nouvelles techniques de biologie moléculaire et leur application en 

microbiologie médicale a permis de faire des avancées par la détection directe du support 

génétique de la résistance. Ces outils de typage sont très utiles pour le traitement de ces 

infections.  

La maîtrise des infections nosocomiales en réanimation et le contrôle de la diffusion des 

souches bactériennes multi-résistantes reposent sur le pré-requis de leur surveillance. Dans ce 

cadre, il est important de connaitre le profil de résistance des germes responsables 

d’infections nosocomiales et de déterminer leurs supports génétiques pour pouvoir agir de 

façon ciblée et adapter la prévention. 

Peu de données sur les infections nosocomiales et le profil de résistance des bactéries en 

causes au service de réanimation médicale en Algérie ont été rapportées.  Pour ces raisons  

nous nous sommes proposé de réaliser ce travail dont l’objectif principal est  de: 

• Déterminer le profil bactériologique des infections nosocomiales. 

Les objectifs secondaires sont : 

• Caractériser les gènes de résistance aux β-lactamines des germes isolés afin de 

connaitre les principaux mécanismes de leur dissémination. 

• Déterminer  les caractéristiques épidémiologiques des infections nosocomiales. 
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I - Historique: [13,14]      

Les infections nosocomiales, longtemps dénommées « surinfections », « infections 

hospitalières », « infections acquises à l’hôpital », existent depuis la création des premières 

structures de soin.  

En 1740, John Pringlea faitles premières observations sur les infections acquises à l’hôpital.  

En 1846, Ignace Philippe Semmelweis obstétricien Hongrois, a mis en place les premières 

recommandations concernant l’hygiène des mains chez le personnel soignant. 

En 1874, Louis Pasteur adéclaré : « Si j’avais l’honneur d’être un chirurgien, jamais je 

n’introduirais dans le corps de l’homme un instrument quelconque sans l’avoir fait passer 

dans l’eau bouillante ou mieux encore dans la flamme», 

En 1867, Joseph Listera introduit les premières notions d’antisepsie. 

En 1928, la découverte des antibiotiques a modifié les perceptions et les moyens d’actions 

face aux infections. 

Les années 50 ont été marquées par la parution de nombreuses publications rapportant une 

proportion croissante de germes résistants aux antibiotiques. 

En 1973, création de comités de lutte contre les infectionsnosocomialesdans les 

établissements publics en France. 

 

En Algérie, l’hygiène hospitalière a toujours été au centre des préoccupations des pouvoirs 

publiques, en témoigne la promulgationde nombreux arrêtés et lois relatifs à l’organisation et 

la promotion de cette activité de prévention. Depuis 1982, date de la création des 

commissions d’hygiène au sein des établissements de santé, plusieurs comités ont été mis en 

place notamment la création du réseau des laboratoires de microbiologie pour la 

surveillance de la résistancebactérienne aux antibiotiques en 1999, et le comité national de 

lutte contre les infections nosocomialesen 2005 [15]. 
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II - Définition:[1, 2, 3]  

L’infection nosocomiale se définit comme une infection contractée dans un établissement de 

soins, alors qu’elle n’était ni présente ni en incubation à l’admission. Un délai d’au moins 48 

heures entre l’admission et l’état infectieux est retenu.  

Le caractère nosocomial est basé essentiellement sur le délai écoulé entre l’admission et le 

début de l’infection. Ce délai doit être supérieur à la durée d’incubation de l’infection. 

L’infection  nosocomiale est désormais intégrée dans les infections associées aux soins (IAS), 

Une infection est dite associée aux soins si elle survient au cours ou au décours d’une prise 

en charge d’un patient, et si elle n’était ni présente, ni en incubation au début de la prise en 

charge, il est recommandé d’apprécier dans chaque cas la plausibilité de l’association 

entre la prise en charge et l’infection. 

III - Epidémiologie des infections nosocomiales en réanimation : 

L’épidémiologie des infections nosocomiales en réanimation est variable, elle dépend de 

plusieurs facteurs : 

- Le type de service de réanimation. 

- Le type de recrutement de malade. 

- Les protocoles d’antibiothérapies utilisés et des mesures préventives mises en œuvre 

dans le service. 

1- Dans le monde :[16] 

Les résultats de l’étude EPIIC 2 (extended prevalence of infection in intensive care 2), 

prévalence un jour donné (réalisée en Mai 2007) avec la participation de 1265 réanimations 

de 75 pays du monde montrent que : 

� Le jour de l’enquête, 51 % des patients étaient considérés comme infectés, les 

pneumopathies nosocomiales étaient les plus fréquentes avec un taux de 64 %.  

� Les bactéries à Gram négatif représentent 62 % des isolats : avec respectivement 

Pseudomonas spdans 19.9%, E.coli dans 16 % des cas, et Klebsiella sp dans 12.7% 

des cas. 
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Dans cette étude, la mortalité attribuable est de 25% chez les patients avec IN, soit le double 

(25 % vs 11%) que la mortalité chez les patients non infectés.  

2- En Europe : [17] 

Les résultats de l’étude HELICS-ICU de la surveillance européenne des unités de soins 

intensifs de sept pays (Autriche, Belgique,France, Allemagne, Espagne, Luxembourg, 

Lituanie) montrent que : 

� Le Staphylococcus aureus est le germe le plus isolé des PAVM, il représente 19.6 % 

des isolats, et le taux de résistance à la méthicilline est de 38.7 %. 

� Les taux des bactériémies est 3.1 %, avec une densité d’incidence de 1 infection/ 1000 

jours en réanimation. Staphylococcus coagulase négative est le germe le plus isolé 

avec une fréquence de 29 %. 

2-1- En France :[18] 

Le rapport de 2010 du réseau français REA-Raisin sur la surveillance des infections 

nosocomiales en réanimation adulte, montre que: 

� L’exposition aux dispositifs invasifs en réanimation est fréquente :  

- 64.5 % des patients sont intubés/trachéotomisés avec un ratio d’exposition au 

dispositif invasif (REDI) de 60.8 %. 

- 87 % des patients sont porteurs de sondes avec un REDI 84.2 %. 

- 63.3 % des patients sont porteurs de cathéter veineux central avec un REDI de 

66%. 

� 13.2 % des patients surveillés ont présenté une infection nosocomiale. Les pneumopathies 

sont les infections les plus fréquemment observées suivies des bactériémies, des infections 

urinaires. 

� L’incidence des infections nosocomiales par site est de 14.14 Pneumopathies pour 1000 

jours de ventilation, 3.37 bactériémies pour 1000 jours d’hospitalisation en réanimation, 

3.94 infections urinaires pour 1000 jours de sondage et 0.48 bactériémie liée au cathéter 

pour 1000 jours de cathétérisme. 

� Les germes les plus fréquemment isolés sont : Pseudomonas aeruginosa (14.4%), E.coli 

(12.5%), S.aureus  (12.2%), S.epidermidis (7.3%). 

� La résistance à la ceftazidime est de 75.8 % pour Acinetobacter baumannii et 18.2 % pour 

Pseudomonas aeruginosa. La résistance aux céphalosporines de 3générations (C3G) est 
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de 27.1 %. La résistance à la méthicilline pour les souches de Staphylococcus aureus est 

de 35 % et 2.1 % de résistance à la vancomycine chez les entérocoques. 

3-2 En Turquie : [19] 

L’incidence des infections nosocomiales est de 38.3 % soit 33.9 IN pour 1000 jours de 

réanimation. Les PAVM sont les plus fréquentes 47.4 % (26.5 cas pour 1000 jours de 

ventilation mécanique), suivies des BLC 30 % (17.6 BLC pour 1000 jours de cathétérisme) et 

les IUN 22.1 % (8.3 IUN pour 1000 jours de sondage). 

La résistance bactérienne est élevée dans cette étude : 89.2 % des Staphylococcus aureus sont 

méthicillino-résistant, 48.2 % des entérobactéries sont résistantes au ceftriaxone, le 

Pseudomonas aeruginosa résiste aux fluoroquinolones dans 51.1 %, à la ceftazidime dans 

50.7 % et à l’imipenème dans 38.7 % des cas. La résistance des entérocoques à la 

vancomycine est de 1.9 %. 

3-En Amérique :  

3-1- Aux USA :[20] 

L’étude qui a porté sur la résistance des bacilles à Gram négatif responsables d’infections 

nosocomiales en réanimation aux USA de 1994 à 2004, montre que : 

� Les pneumopathies nosocomiales sont les plus fréquentes avec 52.1 %, suivies des  IUN 

et des bactériémies avec respectivement 17.3% et 14.2 %. 

� Les germes les plus fréquemment isolés sont : Pseudomonas aeruginosa (22.2 %), E coli 

(18.8 %), K.pneumoniae (14.2 %), Enterobacter cloacae (9.1 %), Acinetobacter sp (6.2 

%). 

� La résistance aux antibiotiques montre : 

• 18.3 % des souches de Pseudomonas résistent à l’imipenème, 10.8 % à la 

ceftazidime et 33.7 % à la ciprofloxacine. 

• 6.6 % des souches de E coli sont sécrétrices de BLSE, 0.3 % de résistance à 

l’imipenème. 

•  16.5 % des K.pneumoniae sont BLSE +, et 1.7 % sont résistantes à 

l’imipenème. 

• 64.8 % des Acinetobacter sp résistent à la ciprofloxacine, 54.8 % de résistance 

à piperacilline-tazobactam et 28.5 % de résistance à l’amikacine. 
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3-2- En Argentine :[21] 

 Dans l’unité de réanimation médico-chirurgicale de Buenos aires, Argentine : l’incidence des 

IN est de 27 % soit 90 infections/ 1000 jours patients, les bactériémies liées aux CVC sont les 

plus fréquentes (32 %), Suivies des pneumopathies (25 %) et d’infections urinaires (23 %). 

Le taux d’infection par site : 

� Les BLC : 44.61 infection pour 1000 jours de cathétérisme, avec un allongement de 

séjour de 12 jours et une mortalité attribuable de 25%. 

� Les PAVM : 50.87 PAVM pour 1000 jours de ventilation, un allongement de séjour 

de 10 jours et une mortalité attribuable de 35 %. 

� L’IUN: 22.55 infection pour 1000 jours de sondage, la durée de séjour est allongée de 

5 jours et une mortalité attribuable de 5%. 

4- En Asie :  

4-1-En Inde : [22] 

� L’incidence des IN dans les 12 réanimations des 7 hôpitaux inclus dans l’étude est de 

4.4 % soit 9.06 infection pour 1000 jours en réanimation.  

� Les taux d’infection par site sont : 10.46 pneumopathie pour 1000 jours de ventilation, 

7.92 bactériémie pour 1000 jours de cathétérisme central, 1.41 infection urinaire pour 

1000 jours de sondage. 

� 27.3 % des IN sont causées par Pseudomonas aeruginosa, avec 64.9 % de résistance à 

la ceftazidime, 42 % de résistance à la ciprofloxacine et 40% à l’imipenème. 6.2 % des 

isolats d’Acinetobacter sp et  3.1 % de Staphylococcus aureus. 

� 71 % des entérobactéries sont résistantes au ceftriaxone et 42.6 % à l’association 

Piperacilline-tazobactam. 

4-2- Au Philippines:[23] 

� L’incidence des IN est de 4.9 soit 12.8 IN pour 1000 jours en réanimation. Les PAVM 

sont les plus fréquentes avec 16.7 infection pour 1000 jours de ventilation mécanique. 

Suivies des  BLC et des IUN avec 4.6 BLC pour 1000 jours de cathétérisme et 4.2 IU 

pour 1000 jours de sondage urinaire. 

� Les IN sont à l’origine d’un allongement de séjour de : 16.2 jours pour les BLC, 12.6 

pour les PAVM, et 11.9 pour les IUN. La mortalité attribuable aux IN est de 6.8 %. 
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� Acinetobacter sp est le germe le plus dominant dans 21% des cas, suivi du 

P.aeruginosa dans 19,7%, et Enterobacter sp dans 13,2% 

� 56% des souches de P.aeruginosa sont résistantes à la l’imipenème,  

5- En Afrique :  

5-1- Au Maroc :[24] 

L’incidence des IN est de 14.5 % et un taux de 22.22 IN / 1000 jours en réanimation, les BLC 

sont les plus fréquentes en réanimation 15 BLC/1000 jours de cathétérisme, les PAVM  et les 

IUN suivent avec des taux de 43.2 PN/ 1000 jours de ventilation et 11.7 IUN/1000 jours de 

sondage urinaire. 

24.1 % des infections sont causées par Acinatobacter sp dont 78.6 % sont résistantes à 

l’association piperacilline-tazobactam, le Pseudomonas aeruginosa est responsable de 23.1 % 

avec 35.6 % de résistance à la ceftazidime et 13.5 % de résistance à l’imipenème. 

75 % des Klebsiella sp résistaient au ceftriaxone, et 31.9 % des Ecoli résistaient au même 

antibiotique. L’Enterobacter sp isolé dans cette étude présente une résistance à l’imipenème 

de l’ordre de 10 %. 

5-2- En Egypte : [25] 

L’incidence des IN est de 19.3 % avec un taux de 20.5 IN pour 1000 jours de réanimation. 

Les PAVM sont plus fréquentes suivies des BLC et des IUN avec respectivement 30.3 %, 9.1 

% et 2.9 % infection pour 1000 jours de d’exposition aux dispositifs invasifs. 

Les germes les plus fréquemment rencontrés sont par ordre décroissant : Acinetobacter 

baumannii 36.1 %, Klebsiella pneumoniae 29.2 % et Pseudomonas aeruginosa 22.2 %. 

Les taux de résistance aux antibiotiques sont élevés avec : 85 % de résistance de 

l’ A.baumannii à la ciprofloxacine et l’imipenème, 76 % des Klebsiella pneumoniae sont 

sécrétrices de BLSE, et 56 % des Pseudomonas sont résistants à l’imipenème.  

6- En Algérie :[26] 

Nous n’avons pas retrouvés de données concernant le sujet. 

Le rapport de 2010 du réseau algérien de surveillance de la résistance aux antibiotiques 

montrent que :  
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- Les entérobactéries sont les germes les plus fréquemment isolés en réanimation 

(52.2%), suivies de Pseudomonas aeruginosa (17.4 %), Staphylococcus aureus (17.2 

%) et Acinetobacter baumannii (13.2%). 

- 23.3 % des souches isolées en réanimation sontdes BMR, un pourcentage de résistance 

à l’imipenème de 20,9 % et 39.3 % pour Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacter 

baumannii et 26.7 % de Staphylococcus aureus résistants à la méthicilline.  

IV- Les caractéristiques générales des infections nosocomiales en réanimation : [27] 

Une unité de réanimation quelle que soit son orientation héberge des patients présentant des 

défaillances vitales, et l’objectif principal de la réanimation est de suppléer ces défaillances.  

1-Les sites de l’infection : 

Les plus fréquemment retrouvés par ordre décroissant : 

- Les poumons. 

- Les voies urinaires. 

- Le sang 

- Le site opératoire. 

2- Incidence des infections nosocomiales : [3]. 

La comparaison des taux d’infections d’un service à l’autre est rendue délicate par : 

- Les différences des techniques diagnostiques utilisées. 

- Les différences entre les populations étudiées. 

Les différences des techniques diagnostiques peuvent expliquer à elles seules les variations de 

taux d’un service à  l’autre. L’exemple des pneumopathies acquises sous ventilation est 

l’illustration en fonction de l’utilisation des cultures quantitatives ou qualitatives des 

prélèvements. 

La surveillance des IN repose sur la mesure des taux d’attaque globaux, spécifiques et des 

taux d’incidence. Le taux d’attaque spécifique est rapporté à l’exposition au dispositif invasif 

en cause, et le taux d’incidence à la durée d’exposition au dispositif. 
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3- La maladie initiale : 

Elle peut être à l’origine de la baisse des défenses naturelles, toute affection aigue grave 

entraine une réduction des capacités de défense particulièrement durant les 7 à 15 jours après 

sa survenue, période ou la densité de soins est la plus élevée.   

4- Les facteurs de risque : [4] 

Les facteurs prédisposant aux infections nosocomiales en réanimation sont répartis en 04 

groupes : 

- L’utilisation des dispositifs invasifs  

- L’immunodéficience. 

- Les facteurs liés à la maladie aigue. 

- Les protocoles thérapeutiques utilisés. 

5- Origine des germes : 

Deux voies de contamination sont possibles : 

• La voie endogène : à l’origine de la majorité des infections, avec colonisation des sites 

stériles par la flore du patient lui-même à la faveur de la rupture des barrières de 

défense.  

• La voie exogène : associée à la colonisation suivie de l’infection par des bactéries 

extérieures provenant d’autres patients ou de l’environnement. 

6- Germes en cause : 

Les IN en réanimation peuvent être poly-microbiennes et tous les micro-organismes peuvent 

être responsables.Il existe des variations  d’une réanimation à l’autre en fonction des sites 

d’infections, des protocoles d’antibiothérapie, de l’écologie locale et  des mécanismes de 

résistance. 

La caractéristique la plus importante des IN en réanimation c’est d’être souvent due à des 

bactéries résistantes, voire multi-résistantes en rapport avec la pression de sélection des 

antibiotiques.  
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7-Les corrélations pharmacocinétique/pharmacodynamie (PK/PD) des antibiotiques 

chez les patients de réanimation : [28-29] 

L’antibiothérapie en réanimation pose fréquemment des problèmes d’adaptation de 

posologie,l’optimisation des paramètres pharmacocinétiques et pharmacodynamiques 

(PK/PD) des antibiotiques revêt plus d’importance chez les malades les plus sévères. Les 

patients de réanimation posent des problèmes particuliers : en termes pharmacocinétiques, ils 

sont à risque de concentrations sériques et tissulaires basses et de variabilité importante, 

nécessitant des ajustements posologiques et des dosages d’antibiotiques ; en termes 

pharmacodynamiques, les patients sont à risque accru d’infections à germe de sensibilité 

diminuée 

Afin d’offrir au patient les meilleures garanties de succès clinique et bactériologique, La 

connaissance des relations PK/PD des antibiotiques utilisés est un atout, dans la mesure où le 

profil pharmacocinétique et les caractéristiques pharmacodynamiques sont des propriétés 

intrinsèques de chaque molécule, vis-à-vis d’une souche bactérienne donnée.Il est important 

d’adapter le schéma posologique d’un antibiotique à son profil de bactéricidie en tenant 

compte de l’espèce bactérienne en cause et de la variabilité pharmacocinétique propre aux 

patients 

Les objectifs de la pharmacocinétique (PK) est decalculer les marqueurs PK tels que 

laconcentration plasmatique maximale (Cmax), la concentration résiduelle (Cmin), la 

concentration à l’état d’équilibre (Css), levolume apparent de distribution (Vd),l’aire sous la 

courbe(ASC0-24 h) généralement calculée entre l’intervalle de temps0 et 24 heures qui 

permettent d’apprécier qualitativement et quantitativement les différentes phases 

pharmacocinétiquesobtenues à partir du profil des concentrations plasmatiquesde 

l’antibiotique en fonction du temps. L’effet antibiotique(PD) est quantifié en intégrant les 

paramètres PK à laconcentration minimale inhibitrice (CMI) spécifique de chaque bactérie. 

Les antibiotiques sont classés en deux groupes par la mesure de l’effet antibiotique:  

� Les antibiotiques dits « concentration dépendant » lorsque l’augmentation des 

concentrations plasmatiques entrainent une augmentation de l’effet antibiotique 
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� Les antibiotiques dits « temps dépendant » lorsque l’effet antibiotique dépend du 

temps durant lequel les concentrations plasmatiques (Css) sont supérieures à l’objectif 

d’efficacité nécessaire pour éradiquer la bactérie documentée.  

En fonction de cette classification, des paramètres PK/PD peuvent être calculés pour 

optimiser la réponse antibiotique et guider le clinicien : 

• Le quotient inhibiteur (Cmax/CMI)Ce rapport est le paramètre le plus prédictif de 

l’efficacitéde ces antibiotiques. 

• Le rapport aire sous la courbe des concentrations (ASC/CMI) : n’est pas très 

discriminant. 

• Concentration de Prévention de Mutation (CPM) : la plus faible concentration 

d’antibiotique qui prévient la pousse, in vitro. 

Le dosage des antibiotiques joue un rôle prépondérant dans la stratégie de choix posologiques 

et de prise en charge de l’infection, suite aux modifications des paramètres 

pharmacocinétiques : 

� L’augmentation du VD avec une baisse de la concentration des médicaments utilisés 

aux posologies habituelles d’où un risque de sous-dosage. 

�  La modification de la demi-vie d’élimination. 

Les dosages sont fortement conseillés pour des molécules à marge thérapeutique étroite 

(aminosides et glycopeptides). Pour les autres molécules dites à marge thérapeutique plus 

large comme β-lactamines, les dosages sont à réaliser en fonction de l’état 

physiopathologique du patient (insuffisance rénale ou hépatique...). 

8- Conséquences des infections nosocomiales : 

Les IN peuvent avoir pour conséquences : 

- Un allongement de la durée de séjour en réanimation pour le traitement de l’IN. 

- Un accroissement du risque de mortalité, estimé de 12 à 80 % variable en fonction de 

la populationétudiée et des définitions utilisées, cette mortalité reste controversée, car 

lorsqu’un décès survient il est difficile de distinguer entre la maladie et l’IN. 
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- Surcoût financier, on estime aux USA prés de 3.5 milliard de dollars du surcoût par an 

liés à la prise en charge des IN.  

9- Prévention des infections nosocomiales : [30] 

Les stratégies globales de prévention des IN constituent un des éléments majeurs de 

l’amélioration de la qualité des soins pour réduire la part évitable de ces infections, elles 

combinent plusieurs interventions: 

- Une surveillance épidémiologique. 

- Programme d’éducation multidisciplinaire, 

- Mesures générales : hygiène hospitalière, utilisation des antibiotiques 

- Mesures spécifiques pour BLC et PAVM. 

9-1- Surveillance épidémiologique : 

La surveillance est une démarche interne d'évaluation pour une amélioration continue de la 

qualité et de la sécurité des soins. La surveillance active et rapprochée doit permettre 

d’identifier les cas groupés d’infection, et participer au système d’alerte en temps réel pour 

l’identification des risques et la mise en route des actions préventives. 

9-2- Gestion des antibiotiques : 

L’utilisation des antibiotiques en réanimation est essentielle pour la prévention de la 

résistance et l’émergence de germes résistants, elle s’inscrit dans le cadre du « bon usage des 

antibiotiques », elle est rendue possible par :  

- La désescalade avec le passage d’un antibiotique à large spectre à un autre à spectre 

étroit après l’obtention des résultats microbiologiques 

- La restriction de la prescription des antibiotiques avec collaboration d’un référent. 

- La réduction de la durée du traitement notamment des PAVM. 

- La rotation et le mélange : utilisation programmée de certains antibiotiques durant des 

périodes prédéterminées. 

- La rationalisation et la mise en place de stratégie raisonnée (désescalade, durée, 

gestion des BMR) pour réduire l’émergence de résistance et le coût du traitement. 
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9-3- L’hygiène des mains : 

C’est la mesure de base pour la prévention des IN, l’hygiène des mains par friction avec un 

produit hydro-alcoolique est actuellement recommandée comme méthode de substitution au 

lavage traditionnel. Technique simple avec application directe d’un produit contenant de 

l’alcool sur des mains sèches. L’efficacité de ces solutions a fait l’objet d’évaluation et les 

résultats sont plus que convaincants [31] 

VI- Formes clinique et diagnostic des infections nosocomiales  

VI-1- Les pneumopathies nosocomiales : 

1- Définition : [32]  

De plus en plus synonymes de pneumonies associées à la ventilation mécanique (PAVM), 

celles-ci ayant donné lieu à une littérature très riche, elles ne doivent pas faire oublier les 

autres pneumonies nosocomiales : 

- Les pneumopathies nosocomiales à Légionelles ; 

- Les pneumopathies tuberculeuses ; 

- Les pneumopathies virales ; 

- Les pneumopathies nosocomiales à germes usuels chez le sujet non ventilé, et le sujet 

en ventilation non invasive. 

2-Les pneumopathies acquises sous ventilation mécanique PAVM :[33, 34, 35, 36, 37, 

38]. 

Les pneumopathies sont la première cause d’infections nosocomiales en réanimation. 

L’incidence est variable et peut atteindre 70 %. 

Les pneumopathies nosocomiales sont individualisées en deux groupes selon leur délai de 

survenue et leur épidémiologie : les pneumopathies nosocomiales précoces survenant avant 

les 5-7 jours, et les pneumopathies nosocomiales tardives rencontrées après les 5-7 e jours.  

2-1 Microbiologie :[39, 40, 41, 42, 43] 

Le délai d’apparition de la pneumopathie  est un facteur influençantla distribution des germes 

responsables: les pneumopathies précoces sont dominées par Staphylococcus aureus sensible 

à l’oxacilline, Haemophilus influenzae, streptococcus pneumoniae, alors que les 

pneumopathies tardives sont dues aux : Staphylococcus aureus methicillino-résistant, 

Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii, et les entérobactéries résistantes aux 

céphalosporines de 3 génération.  
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La plupart des pathogènes responsables de PAVM comme Pseudomonas aeruginosa, 

Acinetobacter baumannii et les entérobactéries se caractérisent par leur multi résistance aux 

antibiotiques et sont nommées bactéries multi-résistantes.  

L’antibiothérapie antérieure et l’hospitalisation antérieure constituent des facteurs 

prédisposant à l’infection par les BMR.  

Les pneumopathies nosocomiales à Candida sont rares chez les patients immunocompétents,  

l’isolement de l’Aspergillus  suggère une contamination aéroportée des  spores associé à une 

source environnementale. 

L’isolement de Candida sous forme de levures ne reflète rien de plus qu’une présence 

saprophyte, alors que l’isolement de forme pseudo-mycélienne prouverait une atteinte 

pathogène. Certains Candida cependant, comme Candida glabrata par exemple, ne donnent 

pas de pseudo-mycélium. La recherche des antigènes constituant la levure ou des anticorps 

contre ces antigènes aurait une plus grande valeur diagnostique. 

2-2- Morbi-mortalité :[43, 34, 44, 37]. 

Le risque de survenue d’une pneumopathie nosocomiale augmente avec la durée de 

ventilation mécanique, il passe de 6.5% à  10 jours à 69 % au 30eme jour de ventilation.  

La pneumopathie nosocomiale prolonge la durée de ventilation et de séjour en réanimation, 

ainsi que le coût de la prise en charge, la durée de séjour est prolongé de 7 à 15 jours. 

Il est difficile d’attribuer la mortalité à la seule pneumopathie, le rôle de la pathologie sous-

jacente est déterminant. La mortalité brute est estimée entre 25 % et 50 %. Le risque de 

mortalité est 2 à 10 fois plus élevé chez les patients infectés et ventilés mécaniquement. De 

même la mortalité est élevée en cas d’isolement de Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter 

sp et Stenotrophomonas maltophilia. 

2-3 Facteurs de risque : 

La connaissance des facteurs de risque est importante pour la mise en place des programmes 

de prévention efficaces, ils sont regroupés en : 

 

 

  



 

 

 Page 16 

 

2-3-1 Facteurs de risque liés au patient : [40] 

L’âge, l’obésité, le sexe masculin, l’éthylisme chronique, le diabète, le statut nutritionnel 

altéré, l’immunosuppression, la broncho-pneumopathie chronique obstructive et les 

défaillances viscérales associés sont des facteurs de risque indépendants de PAVM.  

2-3-2-Facteurs de risque lié à la réanimation : [45] 

Plusieurs facteurs de risque liés à la réanimation ont été rapportés par différents études : 

- La ventilation mécanique est le facteur majeur associé à l’émergence des 

pneumopathies nosocomiales.  

- La sonde d’intubation favorise le passage des germes depuis l’oropharynx vers la 

trachée. 

- Le décubitus dorsal entraine une diminution de la capacité résiduelle fonctionnelle liée 

à la fermeture alvéolaire et à l’accumulation du mucus dans ces mêmes zones 

favorisant les infections pulmonaires,cette position favorise l’inhalation. 

- La présence de sonde nasogastrique favorise le reflux gastroduodénal,ce qui augmente 

le risque de PN.  

- Les aspirations trachéales peuvent être à l’origine d’une contamination exogène par 

voie manu-portée. 

- Les thérapies préventives de l’ulcère de stress semblent être un facteur susceptiblede 

favoriser la colonisation bactérienne par l’augmentation du PH gastrique. 

- La prescription d’une antibiothérapie pour autre infection extra-pulmonaire reste 

controversée, l’usage des antibiotiques à large spectre favorise la  sélection des germes 

multi-résistants. 

- La contamination en réanimation des surfaces, des lits, et du mobilierpar divers 

espèces bactériennes peut être à l’origine d’une transmission horizontale par le biais 

des mains du personnel soignant [46]. 

 

2-4  Physiopathologie :[37, 5] 

La physiopathologie repose sur trois mécanismes nécessaires : une colonisation trachéo-

bronchique, la persistance des germes et une altération des mécanismes de défense.  

Le passage des germes à partir des voies aériennes supérieures est la voie d’inoculation la plus 

fréquente. La voie hématogène ou par contiguïté à partir d’un autre foyer infectieux est rare.  
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L’aspiration des secrétions oro-pharyngées reste le mécanisme d’infection le plus fréquent. 

Une fois l’inoculum parvenu au niveau du poumon profond, la survenu d’une infection 

dépend de plusieurs facteurs : importance de l’inoculum, la virulence du germe, les défenses 

de l’hôte à la fois locales et systémiques. 

3-Critères diagnostiques des pneumopathies nosocomiales :[1,3] 

� Signes radiologiques : 

- une image évocatrice de pneumonie sur deux clichés radiologiques. 

- une seule radiographie ou un seul examen scanno-graphique en l’absence 

d’antécédents de cardiopathie ou de maladie pulmonaire sous jacentes. 

Associés : 

• fièvre. 

• Leucopénie ou hyperleucocytose. 

Avec au moins un des signes suivants: 

• Apparition de secrétions purulentes ou modifications des caractéristiques  

• Toux ou dyspnée ; 

• Auscultation évocatrice ; 

• Aggravation des gaz du sang  

 

� Microbiologie : 

Une documentation microbiologique est fortement recommandée (cas 1, 2 ou 3). 

Cas 1 : 

Le diagnostic bactériologique effectué par examen bactériologique protégé avec numération 

de microorganismes :  

- Lavage broncho-alvéolaire (LBA) avec seuil supérieur à 104 UFC/ml,  

- Brosse de Winberly avec seuil supérieur à 103 UFC/ml ; ou ; 

- Prélèvement distal protégé (PDP) avec seuil supérieur à 103 UFC/ml. 
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Cas 2 : 

Diagnostic bactériologique effectué par examen bactériologique non protégé avec numération 

de microorganismes : bactériologie quantitative des secrétions bronchiques avec seuil 

supérieur à 106 UFC/ml. 

Cas 3 : 

Méthodes microbiologiques alternatives : 

• Hémocultures positives; 

• Culture positive du liquide pleural ; 

• Abcès pleural ; 

• Examen histologique du poumon; 

• Méthodes microbiologiques alternatives modernes de diagnostics (antigènémies, 

antigènuries, sérologies, techniques de biologie moléculaire 

Cas 4 : 

Bactériologie des crachats ou examen non quantitatif des secrétions bronchiques. 

Cas 5 : 

Aucun critère microbiologique  

« Les cas 1, 2 et 3 correspondent aux pneumopathies certaines ou probables. Les cas 4 et 5 

correspondent aux pneumonies possibles, ou même cliniques en l’absence de radiologie 

pulmonaire ». 

4-Diagnostic des pneumopathies associées à la ventilation : 

Il n’y a pas de test référence pour le diagnostic de la PAVM, son diagnostic repose sur un 

faisceau d’arguments cliniques, radiologiques et bactériologiques. 

Diagnostic clinique :[39, 47]. 

Le diagnostic pose problème, il peut être suspecté devant l’association d’une hyperthermie (T 

≥ 38,3° C) ou d’une hypothermie (T ≤ 36,5° C), de la présence de sécrétions purulentes, de 

l’apparition d’une image radiologique anormale ou d’une aggravation des images antérieures, 
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d’une hyperleucocytose. Malheureusement, de nombreuses autres causes peuvent être à 

l’origine de cette association. 

Différents scores ont été proposés pour le diagnostic clinique de la pneumopathie 

nosocomiale, le plus répandu et le  CPIS (clinical pulmonary infection score) proposé par 

Puggin et al, basé sur l’évaluation de 6 paramètres (fièvre, leucocytes, aspect des aspirations 

trachéales, oxygénation (PaO2/FiO2), radiographie du thorax, culture du prélèvement et 

coloration de Gram) coté de 0 à 12 offrant une bonne sensibilité et spécificité diagnostique 

lorsqu’il est supérieur à 6 [48. 47. 45] 

Diagnostic bactériologique: 

Les prélèvements microbiologiques sont indispensables pour explorer la sensibilité des 

microorganismes en cause et ajuster l’antibiothérapie.Le choix de la stratégie bactériologique 

repose sur la nécessité de ne traiter que les patients qui en ont besoin.  

Prélèvements trachéaux : 

Ils ont l’avantage de la simplicité et du moindre coût,et ont un intérêt dans les pneumonies 

précoces ou  lorsque les techniques endoscopiques ne sont pas possible. Mais les résultats sont 

discordants d’une étude à l’autre, l’association de secrétions purulentes et de prélèvement 

trachéal positif ne peut refléter qu’une trachéobronchite dont le pronostic n’est pas le même 

que celui d’une pneumopathie nosocomiale. Le problème de l’aspiration trachéale étant de 

traiter des patients simplement colonisés. 

Les aspirations trachéales sont toujours effectuées en premier au moyen d’un aspirateur muni 

d’une sonde manipulée avec une compresse stérile et introduit dans l’arbre trachéo-

bronchique. Les secrétions sont aspirées sans instillation préalable de sérum [49]. 

La mise en culture n’est pratiquée que pour les prélèvements contenant des bactéries à 

l’examen direct ou contenant moins de 10 cellules épithéliales par champ microscopique [le 

Remic]. Le seuil retenu pour le diagnostic de PAV est de 105Ufc/ml [47,50]  

 

Le prélèvement protégé distal (PPD):[49. 47. 45] 

Effectué sur cathéter télescopique soit par la lumière du fibroscope et sous contrôle de la vue, 

soit à l’aveugle. Le cathéter  est inséré dans les voies aériennes jusqu’en butée, puis retiré de 

quelques centimètres. Le cathéter interne est avancé de 2 à 3 cm au-delà de l’orifice distal du 
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cathéter externe. Trois aspirations sont appliquées sur le cathéter interne au moyen d’une 

seringue stérile. Le cathéter interne est ensuite rétracté dans le cathéter externe évitant la 

contamination lors de son retrait. Après section de l’extrémité distale du cathéter externe, le 

cathéter interne est avancé et purgé avec 1 ml de sérum physiologique dans un récipient 

stérile, et le segment distal est sectionné et recueilli dans le même récipient. 

La pneumopathie est défini à partir d’un seuil quantitatif ≥ 103Ufc/ml.  

Prélèvements endoscopiques : 

L’endoscopie permet l’accès direct aux voies aériennes inférieures et les prélèvements distaux 

nécessitant une procédure rigoureuse : sédation, aspiration trachéale, choix du site de 

prélèvement. Ils ont une meilleure sensibilité et spécificité. 

Le brossage télescopique protégé: 

Winberley et al ont développé une technique de brossage distale protégée fondée sur quatre 

principes :[51-52] 

- Prélèvement sous endoscopie bronchique. 

- Utilisation d’une brosse protégée pour minorer la contamination. 

- Prélèvement par la brosse pour calibration (0.001 ml). 

- Technique de culture quantitative. 

Des dilutions sont pratiquées et ensemencées sur les milieux de culture appropriés (gélose au 

sang cuit, gélose au sang frais, gélose sélective pour les bacilles à Gram négatif). Le seuil 

retenu pour le diagnostic de PAVM est de 103Ufc/ml, ce seuil permet d’expliquer certains cas 

de faux négatifs, et les auteurs recommandent la répétition des BTP en cas de résultat négatif 

avec un tableau radio-clinique évocateur [32]. 

Le lavage broncho-alvéolaire (LBA) : 

Il est obtenu par instillation et aspiration de sérum physiologique stérile après blocage du 

fibroscope dans une bronche segmentaire. 

Le LBA a plusieurs avantages :  

- Une possibilité d’examen microscopique du culot de centrifugation, 

- Un recueil d’une plus grande quantité de sécrétions et une exploration d’un territoire 

pulmonaire plus important, 

- La recherche d’un plus grand nombre de pathogène comme les germes intracellulaires, 
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- La détection des acides nucléiques par biologie moléculaire d’un plus grand intérêt 

que des cultures de réalisation difficile. 

La culture quantitative au seuil de 104UFC/ml est considéré comme significative de PAVM. 

Examen direct :  

L’intérêt de l’examen direct est double : il oriente le diagnostic très précoce guidant 

l’antibiothérapie de première intention, il permet aussi de potentialiser les performances de 

l’analyse quantitative en éliminant les échantillons contaminés. 

L’examen direct peut comprendre une : coloration de Gram, May-Grunwald-Giemsa, la 

quantification des leucocytes, des cellules squameuses ou ciliées et des cellules comportant 

des inclusions bactériennes. 

La coloration de May-Grunwald-Giemsa offre l’avantage d’une meilleure visualisation de la 

morphologie cellulaire, la détection des bactéries intra cellulaire et d’un certains nombre de 

pathogènes fongiques tel que le Candida.  

Cependant, la sensibilité de l’examen direct est trop basse pour être cliniquement utile 

notamment en cas d’antibiothérapie antérieure. 

 

Culture :[54. 47] 

Les prélèvements doivent être pratiqués avant toute antibiothérapie. Le choix entre méthode 

qualitative et quantitative est fonction de l’expérience locale, de la disponibilité et du coût. 

Les seuils d’interprétation des résultats de culture diffèrent d’un prélèvement à l’autre : 

1- Les cultures qualitatives des aspirations trachéales ne sont pas spécifiques pour le 

diagnostic des PAVM en rapport avec la fréquence des contaminations et des faux 

positifs. Néanmoins la valeur prédictive négative permet d’exclure le diagnostic de 

PAVM en particulier chez les patients sans antibiothérapie. 

2- Les cultures quantitatives sont généralement préférées aux cultures qualitatives  pour 

la mise en route d’une antibiothérapie. Cependant  le résultat est influencé par 

plusieurs facteurs : le stade le l’infection, l’antibiothérapie antérieure, le délai de 

transport, la méthode de traitement du prélèvement. 

Des dilutions sont nécessaires, et les résultats sont exprimés en unités formant colonies 

par millilitre (UFC/ml). Les valeurs seuils communément utilisées sont 103, 104, 

105UFC/ml pour le BTP, le LBA et les aspirations trachéales respectivement. 
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Mise en culture :[50] 

LBA : 

Après homogénéisation, le LBA est ensemencé directement avec une anse calibré de 10 µl sur 

une gélose au sang, une gélose au sang cuit additionné de poly-vitex (CO2). A partir d’une 

dilution au 1/100 sont ensemencés, un milieu pour bacilles à Gram négatif, une gélose au sang 

additionnée d’acide nalidixique. Les milieux seront examinés après 24 et 48 H d’incubation. 

Une colonie représente 102 UFC/ml et 104 UFC/ml (dilution à 10-2). Le seuil est 104 UFC/ml 

pour ces prélèvements. 

PPD et brossage distal protégé : 

Après homogénéisation, le cathéter est ensemencé directement avec une anse calibrée de 10 

µl sur une gélose au sang, un milieu pour bacilles à Gram négatif, une gélose au sang cuit 

additionnée de poly-vitex (CO2). Une colonie représente 102 UFC/ml, le seuil est de 10 

colonies (≥103 UFC/ml). 

Expectoration et aspiration endotrachéale : 

Les fibroaspirations seront traitées d’une manière analogue aux expectorations. Si l’aspiration 

est trop diluée, une centrifugation et un examen direct seront effectués sur le culot qui sera 

traité comme une expectoration. 

Le nombre de leucocytes /champ et le nombre de cellules épithéliales/champ est déterminé et 

permet de ne pas poursuivre l’analyse bactériologique. 

Après homogénéisation des secrétions et du fluidifiant. Une dilution à 10-4 (2 dilutions 

successives de 0,1 ml dans 10 ml eau distillée) ou une dilution à 10-3en eau distillée (10µl 

dans 10 ml) est ensemencée dans à l’aide d’une anse calibrée de 10 µl sur une gélose au sang 

en aérobiose, un milieu pour bacilles à Gram négatif (BCP, Mac Conkey) et une gélose au 

sang additionné de poly-vitex (CO2) avec ou sans bacitracine. 

Les milieux sont examinés après 24 à 48 H d’incubation, une colonie représente 105 UFC/ml 

(dilution à 10-3) ou 106 UFC/ml (dilution à 10-4). Le seuil de significativité est de 107 UFC/ml 

pour ces prélèvements.  
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Autres prélèvements bactériologiques : 

Les hémocultures et la culture du prélèvement pleural en cas d’épanchement sont d’une aide 

insuffisante pour le diagnostic des PAVM, néanmoins les experts recommandent toujours de 

réaliser des hémocultures avant la prescription d’une antibiothérapie [45, 55] 

Marqueurs biologiques : 

L’objectif de ces marqueurs est l’aide au diagnostic précoce, en attendant les résultats des 

prélèvements microbiologiques : 

1- La pro-calcitonine (PCT) est un bio-marqueur proposée en infectiologie, notamment 

respiratoire. L’endotoxine bactérienne et les bactéries sont capables d’induire la 

libération systémique de la PCT.Son dosagepermet de différencier l’infection 

bactérienne d’une cause inflammatoire non infectieuse[56]. Son intérêt résiderait 

davantage comme marqueur évolutif des PAVM, un taux de PCT restant élevé de J1 à 

J7 apparaissant prédictif d’un mauvais pronostic [57]. 

2- Le TREM-1 (triggering receptor expressed on myeloid cells) est une immunoglobuline 

dont l’expression est stimulée par les dérivés microbiens. Sa production semble 

indépendante de stimuli inflammatoires non infectieux, le dosage de sa forme soluble  

dans le liquide de lavage broncho-alvéolaire semble intéressant dans le diagnostic des 

pneumopathies bactériennes [58]. 

3- C-réactive protéine a un intérêt diagnostique et pronostic sur la gravité de l’infection 

[54]. 

4- L’endotoxine peut être un indicateur dans la prédiction denumération 

bactérienneimportantedansle liquide de LBA.[59] 

5-Les pneumopathies nosocomiales virales :[60, 47] 

L’incidence des pneumopathies virales nosocomiales est mal connue. La difficulté diagnostic 

en l’absence de signes spécifiques par rapport aux pneumopathies bactériennes, la difficulté 

d’identification des virus rendent le diagnostic malaisé. Au vu du nombre de pneumopathies 

nosocomiales qui restent sans diagnostic étiologique, il parait raisonnable de penser à 

l’origine virale  

Les virus en cause sont multiples : virus influenzae A et B, virus respiratoire syncytial, les 

adénovirus, virus herpès simplex. La transmission est aéroportée ou manu-portée, et l’origine 

peut être un membre du personnel, ou un autre patient, voire un visiteur  
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3-Traitement des pneumopathies nosocomiales :[47,45]. 

Le traitement des pneumopathies nosocomiales est compliqué par l’influence de trois 

facteurs : les nouveaux agents antibactériens, la résistance bactérienne et le rapport coût-

efficacité des thérapeutiques utilisées par les cliniciens. 

Le consensus de l’American Thoracic Society (ATS) propose d’instaurer une double 

antibiothérapie probabiliste à large spectre si facteurs de risque faisant suspecter des BMR. La 

voie d’administration recommandée est la voie intraveineuse relayée par la voie entérale si la 

réponse au traitement est satisfaisante. 

Les instillations trachéales ou les aérosols d’antibiotiques ne sont pas indiqués à titre curatif, 

néanmoins il y a possibilité de les utiliser comme traitement complémentaire en cas de 

bacilles à Gram négatif multi-résistants Après le début du traitement, il est nécessaire 

d’effectuer une évaluation clinique à la réponse au traitement, et une désescalade antibiotique 

est indispensable dès que l’antibiogramme est connu. Il est aussi nécessaire de savoir arrêter 

une antibiothérapie rendue inutile par la négativation des prélèvements bactériologiques.   

Le traitement de quatre BMR mérite une discussion :[47] 

1- Le Pseudomonas aeruginosa : la rapidité d’émergence de souche résistante justifie le 

recours à une poly-chimiothérapie antibactérienne.  

2- Acinetobacter sp : les antibiotiques les plus actifs restent les carbapénèmes, la colistine 

et les polimyxines. 

3- Entérobactéries productrices de BLSE : l’utilisation des céphalosporines de 4 eme 

génération telle cefepime est controversée en cas de suspicion d’infection par une 

entérobactérie BLSE+, de même que l’utilisation de piperacilline-tazobactam dont 

l’efficacité reste incertaine contre ces souches. Les carbapénèmes restent le traitement 

de choix. 

4- Staphylococcus aureus methicillino-résistant : le linezolide est une alternative à la 

vancomycine pour le traitement des infections à MRSA. 

5-Prévention  

Mesures générales : 

Les mesures générales reconnues pour limiter les PAVM : 

- L’hygiène des mains avant les soins, 
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- L’isolement des patients porteurs de BMR, 

- L’utilisation préférentielle de la ventilation non invasive, 

- La position proclive de 30 à 45°. 

Décontamination buccale et digestive sélective: 

L’approche alternative pour réduire les PAVM est la modulation de la colonisation des voies 

respiratoires supérieures et du tube digestif par antibiothérapie sous forme de pate ou  gel sans 

utiliser les dispositifs spécifiques [61]. 

La décontamination digestive spécifique n’est pas recommandée en routine en continu dans 

les populations générales en réanimation [62]. 

Gestion des antibiotiques :[63] 

La gestion des antibiotiques est extrêmement importante dans l’effort global de contrôle des 

infections, il semble logique qu’une utilisation rationnelle des antibiotiques suivant des 

protocoles fondés sur les recommandations établies pour prévenir l’apparition des infections à 

germes multi-résistants. 

L’antibiothérapie tournante (cycling ou crop rotation) qui consiste au changement de 

l’antibiothérapie de première intention a été proposée pour réduire la fréquence des germes 

résistants.  

Positionnement du patient :[64] 

La position proclive entre 30° et 45° est la principale et la seule mesure recommandée. 

Les aspirations des secrétions oro-pharyngées : [62] 

L’aspiration des secrétions oro-pharyngées pour éviter les micro-inhalations de sécrétions 

contaminées a été proposé par certains auteurs comme moyen de prévention 

VI-2 Les infections urinaires : 

La place des infections urinaires (IU)parmi les infections nosocomiales en réanimation est 

variable en fonction des études [65, 66, 67]. Elle est souvent asymptomatique, survenant 

presque exclusivement chez un malade sondé, exposant relativement rarement à des 

complications locales et/ ou générales sévères. 
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L’IU peut être aussi à l’origine d’un état septique grave motivant le séjour en  réanimation et 

s’accompagnant d’une morbidité et d’une mortalité non négligeable. 

L’IU est définie par la multiplication microbienne au sein des voies urinaires, associée à une 

réaction inflammatoire locale. Les bactéries et les cellules de l’inflammation se retrouvent 

dans les urines qui sont normalement stériles et témoignent alors d’un processus infectieux. 

Chez les patients avec cathétérisme vésical, chez qui l’infection est souvent asymptomatique, 

toute présence de bactériurie dans les urines est pathologique. Le seuil de détection est à 102 

UFC/ml  dans la plupart des laboratoires. La leucocyturie, présente dans 80 à 90 % des cas 

n’est pas indispensable au diagnostic [68]. 

Deux tests biologiques sont importants pour aider à établir le diagnostic d’infection des voies 

urinaires : le dénombrement des bactéries et des leucocytes dans les urines.[68]. 

1-Epidémiologie : 

L’incidence des infections urinaires nosocomiales (IUN) en réanimation est élevée, avec 

néanmoins des taux variable selon ; 

� L’efficacité des mesures de prévention. 

� Les critères diagnostiques utilisés. 

� Le type de recrutement des populations étudiées avec en particulier des durées de 

séjour très différentes ; 

� L’importance de l’utilisation des antibiotiques en relation avec le type de pathologie 

prise en charge. 

Le sondage des voies urinaires est habituel en réanimation et concerne souvent la presque 

totalité du séjour. Les malades y entrent déjà sondés. 95% des IU sont associées au sondage 

des voies urinaires [65]. 

Les résultats duprogramme de Surveillance du NNIS aux états unis montrent un taux 

d’exposition au sondage entre 0,69 et 0,81 selon le type de service de réanimation.  

En France, le réseau de surveillance des IN en réanimation Réa-Raisin relève qu’en 2010, 87 

% des patients ont été porteurs de sondes avec un REDI 84.2 %. 

La prévalence des IU varie entre la première place avec 31 % en réanimation médicale aux 

états unis, avant les pneumopathies et les bactériémies et la troisième place avec 17,6  % dans 
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l’étude européenne EPIC. Le taux d’incidence en fonction de la présence d’une sonde urinaire 

se situe entre 8,5 et 11,3 pour 1000 jours de sondage. 

2-Physiopathologie des infections urinaires nosocomiales :[69] 

Les défenses naturelles de l’homme sont multiples: 

• Le tractus urinaire est stérile en dehors de la partie terminale de l’urètre. 

• La flore saprophyte notamment génitale est un maillon important de la défense 

antibactérienne. Cette flore est remplacé après 07 jours d’hospitalisation par une flore 

hospitalière ou prédominent levures et bacilles à Gram négatif.  

• La miction permet d’éliminer la quasi-totalité des microorganismes qui ont pénétré le 

tractus urinaire et dépose un film bactéricide et stérile sur la paroi vésicale. 

• Le mucus vésical est bactéricide grâce à une immunité humorale. 

• Les protéines de Tamm-Horsfall recouvrent l’épithélium vésical et diminuent 

l’adhérence bactérienne. 

• Le sacrifice de la cellule épithéliale pour rejeter la cellule bactérienne dans la cavité 

vésicale ou l’ensemble sera phagocyté par les polynucléaires neutrophiles. 

L’infection urinaire nosocomiale résulte d’un déséquilibre entre les défenses naturelles de 

l’hôte et le pouvoir pathogène des agents infectieux, la cathétérisation des voies urinaires 

entraine la colonisation des sites stériles, de microlésions de la muqueuse urétrale et permet 

ainsi la survenue d’IUN.  

Quatre modes d’acquisition des IUN sous sonde ont été décrits : 

- L’acquisition lors de la mise en place de la sonde. Les bactéries colonisant le périnée 

et l’urètre peuvent être introduites directement dans la vessie lors du sondage [70]. 

Maki qualifie cette voie d’extra-luminale précoce à l’insertion par opposition à extra-

luminale tardive par action capillaire [71]. 

- L’acquisition par voie endoluminale, était dominante avec le système ouvert. Les 

systèmes clos ont apporté une diminution drastique des infections d’origine 

endoluminale, celles-ci restent évidemment possibles, en particulier en cas de faute 

d’asepsie. Pour les deux types de dispositifs  la durée de sondage est le principal 

facteur de risque de développement d’une IUN/S.  
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- L’acquisition par voie extraluminale ou péri-urétrale ; qui implique des bactéries 

d’origine digestive qui colonise le méat, puis migrent progressivement vers l’urètre et 

la vessie par capillarité dans le film muqueux à la surface externe de la sonde.  

- L’acquisition par voie lymphatique ou hématogène, 

3- facteurs de risques :[69, 72] 

Plusieurs études prospectives ont identifié des facteurs de risque indépendants d’infection 

urinaire nosocomiale, mais peu de facteurs sont véritablement spécifiques à la réanimation. 

Classiquement dans plusieurs études le sexe féminin, l’âge et surtout la durée de sondage ou 

de séjour qui sont en fait proche l’une de l’autre sont retrouvés. chaque jour de sondage 

multiplie le risque de développer une infection urinaire sur sonde  

En réanimation médicale, une durée de séjour supérieur à 11 j fait apparaitre un OR de faire 

une IU de 19,4. La notion de sexe féminin donne un OR de 5. 

L’antibiothérapie préalable pour une autre infection s’accompagne d’un effet protecteur de la 

survenue d’une IU. Cet effet réducteur des antibiotiques peut expliquer des taux variables, le 

suivi des taux d’IU n’est pas un marqueur fiable de bonne qualité des soins. Une bactériurie 

peut être transitoirement négative si l’examen est pratiqué sous antibiothérapie [73]. 

En ce qui concerne les infections fongiques, des facteurs de risque particuliers qui sont 

retenus : diabète, sonde à demeure, antibiothérapie à large spectre [68]. 

Il existe plusieurs types de germes responsables d’IUN : 

- Les entérobactéries avec E.coli en chef de file. 

- Pseudomonas aeruginosa qui se multiplie à la surface des cathéters en utilisant des 

adhésines. 

En terme de fréquence, la plupart des séries retrouvent : E coli, Enterococcus sp, Candida sp, 

Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis et Pseudomonas aeruginosa [Parneix P. 1995, 68, 

74]. 
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4-Critères de diagnostic des infections urinaires nosocomiales  

� Pour les experts européens : [3]. 

L’infection urinaire est définit par la présence d’au moins un des signes suivants : fièvre, 

impériosité mictionnelle, pollakiurie, brulure mictionnelle, douleur sus pubienne en l’absence 

d’autre cause, infectieuses ou non, avec : 

� Sans sondage vésical ni autre abord de l’arbre urinaire : leucocyturie (≥104 UFC/ml) et 

uroculture positive (≥103 microorganismes/ml) et au plus deux microorganismes 

différents ; 

� Avec sondage vésical ou autre abord de l’arbre urinaire, en cours ou dans les sept 

jours précédents : uroculture positive (≥103 microorganismes/ml) et au plus deux 

microorganismes différents. 

 

� Pour le CDC: 

Les critères de définition d’une infection urinaire nosocomiale : 

� Patient sondé dans les sept jours précédant le prélèvement :ECBU avec micro-

organisme>105 Ufc/ml avec deux espèces bactériennes au plus. 

� Patient non sondé : deux ECBU successifs contenant le même germe >105 UFC/ml 

avec deux espèces bactériennes au plus. 

� Fièvre sans autre origine et/ou envies impérieuses et/ou pollakiurie et/ou tension sus 

pubienne, et ECBU germe unique >105 UFC/ml avec deux espèces bactériennes au 

plus ou ECBU >103UFC/ml et leucocyturie 104/ml. 

5-Aspects diagnostics : 

On distingue des critères cliniques, épidémiologiques, inflammatoires et microbiologiques. Le 

laboratoire de microbiologie est à même de contribuer au diagnostic d’infection urinaire en 

argumentant les deux derniers facteurs [75] 

L’examen cytobactériologique des urines (ECBU), est l’examen de choix, susceptible de 

confirmer l’infection urinaire alors que les signes cliniques ou les tests rapides de dépistage 

ont seulement une valeur présomptive et peuvent se trouver en défaut dans de nombreuses 

situations[75]. 
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L’ECBU permet:[75] 

- La quantification des leucocytes. 

- La quantification des microorganismes (bactériurie et candidurie). 

5-1-Conditions de recueil, de conservation et de transport des urines : 

L’objectif majeur est de recueillir l’urine vésicale normalement stérile en évitant sa 

contamination lors de la miction par la flore commensale qui colonise l’urètre et la région 

périnéale [50]. 

Plusieurs modes de recueil des urines existent: 

1. Chez un patient non sondé : Urine au milieu de la miction, technique classique 

recommandée lorsqu’elle est possible afin d’éliminer les bactéries commensales de 

l’urètre. Le recueil des urines en début de jet est utilisé pour le diagnostic des urétrites 

à germes intracellulaires. 

Il est important de nettoyer la vulve ou le gland avec de l’eau stérile et pas avec un 

savon inhibiteur pour les bactéries. 

2. Ponction sus pubienne: permet le recueil des bactéries directement au site de 

l’infection  en éliminant les contaminations. 

3. Sondage à demeure : les urines ne doivent pas être recueillies  à partir de la poche, 

mais par ponction après désinfection de la tubulure en amont de la poche.  

5-2-Test des bandelettes:[76, 77, 78] 

Des tests rapides permettent de réaliser un criblage instantané pour la recherche au lit du 

malade des stigmates biologiques d’une infection urinaire. Ces tests nécessitent des urines 

fraichement émises. Le temps de lecture des bandelettes réactives est de 2 minutes pour la 

recherche des leucocytes et 30 secondes pour la détection de l’activité nitrate réductase. 

L’utilisation des bandelettes réactives pour le dépistage des IU en réanimation doit se faire 

avec vigilance.Denombreux germes en cause en réanimation n’ont pas d’activité réductrice 

des nitrates (Staphylocoque, Pseudomonas, Acinetobacter,Enterocoque, Levures).Le seuil de 

détection de la leucocyturie est de l’ordre de 10 leucocytes/mm soit 104/ml. 

La sensibilité de ce test est comprise entre 82-95 %, sa spécificité entre 55-94 %, la valeur 

prédictive positive est comprise entre 40-51 % et la valeur prédictive négative entre 81-96 %. 
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Le seuil de détection de l’activité nitrate réductase est de 105 UFC/ml, la sensibilité est de 33-

63 %, une spécificité de 48-96 %. La valeur prédictive positive 51-68 % et la valeur 

prédictive négative 81-90 %.  

5-3- Examen cytobactériologique ECBU: [50, 76] 

La difficulté est de discerner : 

- La contamination lors du prélèvement. 

- La colonisation bactérienne ou mycotique de la vessie surtout de la sonde urinaire sur 

la surface de laquelle se crée ce biofilm riche en micro-organismes qui vont positiver 

les prélèvements sans réelle infection. 

- Une infection urinaire avec atteinte de la muqueuse vésicale et risque infectieux 

ascendant. 

En règle générale, l’isolement de plusieurs types de micro-organismes oriente vers une 

contamination ou une colonisation mais cela est moins affirmatif avec le patient sondé. 

Il est classique de considérer qu’une culture avec 105 UFC/ml est significative d’infection 

urinaire, en dessous de ce seuil la contamination du prélèvement est possible. 

Néanmoins il est possible d’avoir une infection avec un taux � 105 UFC/ml, chez un malade 

sondé une bactériurie nettement inferieure à 105 UFC/ml progresserait rapidement et 

dépasserait le seuil de 105 UFC/ml en 3 jours en l’absence de traitement antibiotique. 

La décision thérapeutique prend en compte le contexte clinique, la répétition de la positivité 

des examens et leur évolution vers un accroissement quantitatif.  

5-3-1-Examen macroscopique : 

Les urines sont jaunes claires et limpides, des urines troubles suggère une infection mais n’est 

pas un signe pathognomonique. L’examen macroscopique permet d’apprécier la limpidité des 

urines et éventuellement une hématurie.   

5-3-2- Examen microscopique :  

� Leucocyturie : 

L’examen à l’état frais en cellule Malassez ou en Nageotte permet une numération des 

leucocytes et des hématies sur des urines homogénéisées. 
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Le résultat est exprimé en mm3 ou en ml, et les taux de détection est de l’ordre de 10 

leucocytes/mm3 soit 104/ml. Ce test ne doit pas être mis en œuvre chez un patient sondé ou 

ayant une vessie neurologique en raison d’une leucocyturie chronique. 

La valeur prédictive positive VPP de ce test est de 40-51 % et la valeur prédictive négative 

VPN est de 81-96 %, avec une sensibilité de 82-95 % et une spécificité de 55-94 %. 

� Examen direct après coloration :  

La coloration de Gram d’une goutte d’urine non centrifugée ou du culot reste indispensable 

pour apporter des informations immédiates sur le type de bactérie impliquée ou la présence de 

levures afin d’adapter le traitement. Son seuil de détection est de 5.104 ml 

Son intérêt réside particulièrement dans les infections nosocomiales ou les IU à bandelettes 

urinaires négatives pour les nitrites  

� Autres éléments cellulaires : 

La recherche des autres éléments cellulaires se fait à partir d'urine fraichement émises (moins 

de 2 heures). Pour certaines pathologies, il est utile de reconnaitre et de quantifier les hématies 

et les cylindres. La présence de cylindres granuleux, hématiques, leucocytaires oucireux doit 

être signalée et confrontée avec la clinique.En complément de résultat, les cristaux 

urinairespeuvent être identifies et semi-quantifies. Ceux-ci sont physiologiquement présents 

dans l‘urine. Seuls, les cristaux de cystine et une quantité abondante de cristauxd'acide urique 

sent anormaux. 

5-3-3Culture : 

5-3-3-1-Choix des milieux : 
� Milieux non chromogènes : 

La majorité des bactéries incriminées dans les infections urinaires ne sont pas exigeantes et 

sont cultivées sur géloses ordinaires. Un milieu Hecktoen ou milieu enrichi peut être utilisé en 

fonction du patient ou de l’examen direct. 

� Milieux chromogènes : 

Le principe du milieu chromogène est d’utiliser des substrats synthétiques qui sont des 

analogues structuraux d’une molécule naturellement clivée par une enzyme caractéristique 

d’une espèce bactérienne. Le substrat clivé acquiert des propriétés chromogéniques et 

précipite en colorant la colonie sans diffuser dans la gélose. Ces milieux permettent une 
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discrimination plus fine des colonies et une meilleure sensibilité de détection des urines poly-

microbiennes. 

5-3-3-2-Ensemencement : 

L’ensemencement doit répondre au double objectif : l’isolement et le dénombrement 

bactérien.  

� Méthode originale de Kass : Faire des dilutions en série de 10 en 10. Un volume 

connu de chaque dilution est étalé sur une boite de pétri. 

� Méthode simplifiée de Veron : diluer l’urine au 1/100 en eau distillée stérile. Puis 

faire l’étalement de 0,1 ml de cette dilution. Une colonie correspond à 1000 bactéries. 

� Méthode de l’anse calibrée : La plus utilisée, à l’aide d’une anse de 10 µl, l’urine est 

prélevée et ensemencée. Cette méthode permet un dénombrement en UFC par 

millilitre.  

� Méthode de la lame immergée :On plonge  l’urine dans une lame portant des milieux 

nutritifs, généralement Mac Conkey. Elle permet l’ensemencement des urines au lit du 

malade mais le désavantage de ne pas obtenir des colonies isolées pour des 

concentrations de 106 bactéries par ml d’où la nécessité de réensemencer les urines.  

� Appareils et méthodes automatiques :Il existe différents automates permettant de 

cribler les urines et de déterminer les urines à ensemencer. Différentes technologies 

ont été développées mais ont l’inconvénient d’être chers  à l’achat et ne peuvent être 

utilisés que par des laboratoires traitant plusieurs centaines d’échantillons par jour. Les 

échantillons positifs doivent être secondairement ensemencés. 

5-3-3-3-Incubation des uroculture : 

La majorité des bactéries des infections urinaires poussent en 18 à 24 heures et en dehors de 

contexte particulier il n’y a pas lieu de prolonger l’incubation. Dans certains cas, bactéries 

exigeantes, déficientes ou culture négative, il faut savoir modifier le milieu de culture, 

l’atmosphère et prolonger l’incubation. 

5-3-3-4-Interprétation des uroculture : 

L’interprétation des urocultures dépende de quatre paramètres : la bactériurie quantitative, la 

leucocyturie quantitative, les symptômes urinaires et la pathogénècité des souches isolées. 
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Les bactéries susceptibles d’être isolées  au cours d’une infection urinaire ont été classées en 

quatre groupes : 

� Groupe I : 

Les bactéries avec pouvoir uro-pathogène même en faible quantité (≥ 103 UFC/ml) : 

- E coli 

- Staphylococcus saprophyticus. 

- Salmonella (rare). 

- Mycobactéries (rare). 

� Groupe II : 

Ces bactéries sont moins fréquemment responsables d’infection urinaire, le plus souvent 

d’origine nosocomiale : 

- Les entérobactéries (Klebsiella sp, Proteus sp, Enterobacter sp) 

- Enterococcus sp. 

- Pseudomonas aeruginosa, 

- Corynebacteruim urealyticum, 

- Haemophilus influenzae, 

- Streptococcus pneumoniae (rare). 

� Groupe III : 

Leur implication exige un niveau de bactériurie élevé (≥ 105 UFC/ml), une répétition de leur 

positivité sur au moins deux échantillons, des critères cliniques ou d’inflammation. Ces 

bactéries ne doivent être prises en compte que si elles sont détectées par aspiration sus 

pubienne : 

- Streptococcus agalactiae, 

- Candida sp, 

- Les staphylococcus à coagulase négative, 

- Acinetobacter baumannii, 

- Burkholderia cepacia, 

- Oligella urethralis, 

- Aerococcus urinae. 
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� Groupe IV : 

Bactéries de la flore uretrale ou génitale : 

- Streptococcus alpha hémolytique, 

- Gardnerella vaginalis,  

- Lactobacillus sp, 

- Bacilles corynéformes. 

Tableau n°1 : critères d’interprétation d’un ECBU chez un patient sondé[78]. 

Urines obtenues chez un patient sondé 

Symptômes  Leucocytes  Dénombrement Nombre 
d’espèce  

antibiogramme 

+ ou patients sondés 
en situation    
pré-opératoire de 
chirurgie urologique  

La 
détermination 
de la 
leucyturie est 
sans intérêt 
chez le 
patient sondé 

≤104 
≥ 1 Non 

≥105 
≥ 1 Oui*  

Pas de signes 
cliniques ou situation 
clinique non 
documentée 

≤104 ≤ 2 Non 

≥105 
1 Oui 

≥ 2 Non  

* : si 3 espèces ne prendre que les bacilles à Gram négatif avec numération ≥104 

 

Les IU à Candida 

Le diagnostic des IU à Candida mérite une discussion particulière. En effet, la découverte de 

levures dans lesurines peut être le témoin d’une contamination, d’une simplecolonisation ou 

du premier signe d’une infection invasive[79]. Il faut d’abord tenter d’éliminer une 

colonisation de la sonde, voire de la vessie pour affirmer une IU à Candida[80]. 

L’isolement de Candida sous forme de levures ne reflète rien de plus qu’une présence 

saprophyte, alors que l’isolement de forme pseudo-mycélienne prouverait une atteinte 

pathogène. Certains Candida cependant, comme Candida glabrata par exemple, ne donnent 

pas de pseudo-mycélium.La recherche des antigènes constituant la levure ou des 

anticorpscontre ces antigènes aurait une plus grande valeurdiagnostique[81]. 

Un nouveau prélèvement pourra être pratiqué immédiatement après un changement de sonde. 
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Il faudra analyser l’existence d’une candidurie dans un contexte général avec éventuellement 

la colonisation de plusieurs sites et leur signification dans le diagnostic d’une candidose 

invasive. [76]. 

6 - Traitement : 

La décision et les modalités thérapeutiques dépendent à la fois de critères biologiques et du 

contexte clinique. Il repose sur la prescription d’antibiotique par voie générale. 

Il importe surtout de choisir les antibiotiques en fonction des données bactériologiques et leur 

administration en fonction des caractéristiques pharmacocinétiques, avec une élimination 

urinaire. 

7 - Prévention : [67] 

7-1- Le sondage : 

� Le sondage urinaire est une prescription médicale, qui en pratique fait l’objet trop 

souvent d’une mise en place systématique. L’indication du sondage urinaire doit être 

réévaluée quotidiennement et l’ablation doit être le plus précoce possible. 

� L’alternative au sondage est possible : étui pénien chez l’homme, et le cathétérisme 

sus pubien qui reste peu utilisé en raison de la charge de travail et la nécessaire 

disponibilité d’un médecin pour réaliser cette technique. 

� La pose de la sonde urinaire est bien codifiée et a fait l’objet de protocole écrit, le 

respect de l’asepsie est fondamental après une toilette urogénitale réalisée avec des 

gants et une solution antiseptique, la pose de la sonde se fait dans des conditions 

d’asepsie de type chirurgical. 

7-2- Matériel : 

� Les sondes en silicone sont indiquées lorsque la durée du sondage est probablement 

supérieure à 7 jours  

� Quel que soit le matériau, le calibre de la sonde doit être le plus faible possible pour 

éviter les lésions urétrales.  

� Les sondes induites d’antibiotiques ou antiseptiques ont été évaluées par des essais 

cliniques, et il semble qu’il y a un intérêt à leur usage pour la prévention des IUN. 

L’inconvénient de l’utilisation de ces sondes reste le surcoût engendré  
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� Les systèmes closexistent dans toutes les réanimations, et il est probable que le 

système clos reste la meilleure méthode de prévention dans un service de réanimation 

ou la qualité de prévention est incertaine. 

7-3- Soins journaliers : 

� Utilisation journalière d’antiseptique ou d’antibiotique pour la toilette méatale n’a pas 

montré de supériorité par rapport à l’utilisation du savon et de l’eau. 

� L’instillation intravésicale prophylactique d’antibiotique ou d’antiseptique, les lavages 

de vessie, la mise d’antiseptiques dans le sac collecteur ne présentent pas d’intérêt. 

� La fixation et la vidange déclive du sac collecteur, la toilette quotidienne au savon du 

périnée et l’antisepsie du site de jonction en cas de prélèvement sont des mesures 

utiles. 

7-4- Changement systématique de la sonde : 

L’intérêt du changement systématique de la sonde n’est pas connu. 

7-5- Antibioprophylaxie : 

L’antibioprophylaxie est l’administration d’antibiotiques au long cours dans le but de prévenir 

une infection urinaire liée à un cathéter. Mais du fait de l’émergence de résistance cette 

attitude prophylactique ne peut être recommandée sauf pour des populations ciblées 

particulièrement à risque  d’infection.  

VI-3- Les infections liées aux cathéters :[82]. 

Les cathéters veineux centraux (CVC) sont fréquemment utilisés en réanimation et concernent 

48 % des journées d’hospitalisation. Les infections liées aux cathéters représentent la 

troisième cause d’infections nosocomiales et la principale cause de bactériémies nosocomiales   

1 - Définition : [83] 

L’infection liée au CVC est définie par la présence de micro-organismes à la surface 

interne/externe du CVC responsable d’une infection locale et/ou générale. Elles sont définies 

généralement en trois types : 

• Les colonisations, ont un intérêt épidémiologique sans aucune pertinence clinique. 

• Les infections cliniques non bactériémiques locales ou générales. 

• Les bactériémies qui font la gravité de ces infections, une différence existe quand à la 

définition, le CDC la définit comme bactériémie primaire (catheter associated 

bloodstream infection) par absence de porte d’entrée chez un porteur de cathéter, alors 



 

 

 Page 38 

 

que pour le C-CLIN Sud-Est France il s’agit de bactériémie liée au cathéter (catheter-

related bloodstream infection) ou le germe doit être identique sur le cathéter et dans le 

sang. 

2- Epidémiologie : [83] 

L’ILC est la troisième cause d’infection nosocomiale en réanimation médicale et la quatrième 

cause en réanimation chirurgicale. Les dispositifs intra-vasculaires peuvent être  responsables 

jusqu’à 30 % des bactériémies nosocomiales. L’incidence des BLC est variable d’un pays à 

l’autre et d’une réanimation à l’autre, elle est plus basse dans les pays industrialisés 

comparées aux pays en développement. Le NNIS rapporte dans son rapport de 2007 une 

densité d’incidence de 2.2 épisodes /1000 jours de cathéter pour la réanimation médicale, la 

densité d’incidence des BLC est 4.3 /1000 jours-cathéter en Colombie [84] 

3- Facteurs de risque :[85, 86] 

Les facteurs de risque peuvent être classés en 03 groupes : 

- Facteurs liés aux patients : Le sexe masculin, l’immunodépression, la dénutrition. 

-  Facteurs liés à la pose : Les matériaux du cathéter, les sites d’insertion, les techniques 

de pose et l’expérience de l’opérateur. 

- Facteurs de risque liés à l’utilisation : la fréquence des manipulations de la ligne 

veineuse, les types de solutés perfusés (PH, composition), la durée de cathétérisme. 

4- Physiopathologie :[82, 86, 87] 

Les deux voies principales de colonisation des cathéters sont la voie endo-luminale et la voie 

exo-luminale, après insertion du cathéter dans l’organisme, débute la constitution du biofilm à 

l’origine d’infections locales et/ou systémiques.  

• La colonisation exo-luminale ou de la face externe du cathéter se fait à partir de son 

point d’entrée cutané, et constitue la voie de contamination la plus habituelle. 

• La colonisation intra-luminale du cathéter après introduction de micro-organismes à 

partir du connecteur lors de manipulation (injection ou préparation injectable 

contaminée).  

• La colonisation par voie hématogène plus rare, est secondaire à la colonisation du 

cathéter suite à une bactériémie secondaire à un foyer infectieux à distance (urinaire, 

pulmonaire, digestive, ou autre). 
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La voie endo-luminale concerne surtout les cathéters de courte durée (� 10 jours), alors que 

la voie extra-luminale concerne les cathéters de longue durée (> 10 jours), en réanimation la 

large majorité concerne les cathéters de longue durée. 

5- Microbiologie :[82, 86, 87] 

La colonisation de la voie veineuse à partir de son site d’insertion  ou des mains du personnel 

soignant sont les mécanismes les plus fréquents, et les micro-organismes les plus 

fréquemment impliqués dans les BLC en réanimation sont les cocci à Gram positif 

essentiellement les bactéries de la flore cutanée, à savoir les Staphylocoques à coagulase 

négative, les entérobactéries 28 % et Pseudomonas aeruginosa 13%.  

Ces dernières années ont été marquées par l’émergence de Candida en raison de la gravité des 

patients. En France la colonisation des cathéters à Candida sp est relativement peu fréquente 

(1 à 3 %) alors qu’aux Etats Unis elles représentent 12.2 %. 

6- Morbidité, mortalité : 

Les complications liées aux cathéters vasculaires peuvent avoir parfois des conséquences 

majeures, outre les infections locales ou systémiques potentiellement sévères, ces gestes 

peuvent s’accompagner de complications mécaniques à type de pneumothorax, un trajet 

aberrant, et migration. Ainsi la fréquence des complications du cathétérisme central  

concernerait plus de 15 % des patients [86]. 

Les BLC sont associées à une augmentation du risque de décès en réanimation estimée entre 4 

et 20 % et d’une prolongation de la durée de séjour de 5 à 20 jours [82, 83]. De même qu’un 

surcoût estimé entre 3000 $ et 40000 $ par épisode de bactériémie.  

7- Critères diagnostiques :[3] 

La confrontation des données cliniques et bactériologiques permet d’indiquer : 

• En absence de bactériémie, le diagnostic d’ILC repose sur : 

- Culture positive de CVC ≥ 103 Ufc/ml, avec : 

o Régression totale ou partielle des signes infectieux dans les 48 H suivant 

l’ablation. 

o Purulence de l’orifice d’entrée du cathéter. 

• Infection bactériémique liée au CVC est définie par : 
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- Association d’une bactériémie survenant dans les 48 h encadrant le retrait du 

CVC : 

o Culture positive du site d’insertion au même germe. 

o Culture positive du CVC ≥ 103 Ufc/ml du même germe. 

o Rapport hémoculture quantitative centrale/hémoculture périphérique ≥ 5. 

o Un délai différentiel de positivité des hémocultures≥ 2h. 

• L’infection n’est pas liée au CVC : 

- Le CVC est stérile. 

- La culture du CVC est positive mais la souche est différente de celle isolée dans le 

sang et/ou dans foyer infectieux présent au moment de l’ablation du CVC et le 

syndrome infectieux ne régresse pas à l’ablation du CVC 

- La culture du CVC est positive. La souche isolée identique à celle trouvée dans un 

foyer infectieux autre identifié au moins 48 h avant l’ablation du CVC qu’il soit ou 

non responsable de bactériémie, et le syndrome infectieux ne régresse pas à 

l’ablation du CVC : celui-ci a été colonisé à partir d’un foyer situé à distance. 

8-Diagnostic clinique : [87] 

Le diagnostic clinique d’une ILC est difficile, et les signes cliniques n’ont rien de bien 

spécifique, et la possibilité d’une infection de cathéter est envisagée chez tout malade fébrile 

sans cause évidente et porteur d’un cathéter intraveineux. Deux tableaux cliniques peuvent 

être observés : 

8-1-L’infection liée au cathéter et /ou de son trajet sous cutané : 

Seuls les signes locaux indiquent une ILC, avec absence des signes systémiques. Les signes 

locaux peuvent être francs avec une thrombophlébite cliniquement visible, accompagnée de 

signes d’inflammation autour du point d’entrée du cathéter et le long du trajet veineux. 

Cependant ces signes sont non spécifiques, parfois une suppuration locale au point d’entrée 

du cathéter. 

Les infections compliquant les cathétérismes veineux centraux ou artériels sont moins 

parlantes du fait du trajet vasculaire profond, et seule la suppuration franche du point d’entrée 

permet une certitude diagnostique.    
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8-2-L’infection liée au cathéter à diffusion systémique : 

Les signes de septicémie sont au premier plan, et les signes locaux doivent être recherchés 

pour leur rattacher le syndrome infectieux qui est le témoin de la diffusion systémique de 

l’infection. Ces signes sont non spécifiques avec une fièvre, une tachycardie, un syndrome 

septique, et leur association avec des signes locaux notamment la suppuration rend le 

diagnostic très probable. 

9- Diagnostic microbiologique : [88] 

L’apport de la microbiologie est indispensable pour documenter l’implication du cathéter dans 

l’infection. Nombreuses techniques peuvent être employées, et on décrit deux grands groupes 

avec ablation ou non du cathéter. 

9-1- Conditions de prélèvement : 

La formation d’un professionnel aux conditions de prélèvement est recommandée par certains 

auteurs vus les risques de contamination des prélèvements et la difficulté pour distinguer entre 

une infection, une colonisation et une contamination. 

- La préparation de la peau du patient avant le prélèvement des hémocultures par 

ponction veineuse périphérique doit être réalisée en 4 temps : détersion au savon, 

rinçage au sérum physiologique, séchage, application d’un antiseptique alcoolique en 

respectant le temps de contact, sans oublier de désinfecter le bouchon des flacons 

d’hémocultures. 

- Avant le prélèvement des hémocultures sur un cathéter vasculaire, il est souhaitable 

d’éliminer par une purge le volume jusqu’au premier raccord pour ne recueillir que le 

contenu du cathéter. 

- Ecouvillonnage du site d’insertion du cathéter après ablation du pansement.  

- L’ablation du cathéter doit se faire stérilement, et l’extrémité distale coupée doit être 

adressé au laboratoire.  

9-2- Techniques directes ou après ablation du cathéter:[86] 

 Méthode nécessitant l’ablation du cathéter, elles permettent d’affirmer le diagnostic 
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9-2-1- Technique de culture semi-quantitative de Maki : 

Le fragment du cathéter est roulé à la surface de la gélose, n’explorant que la partie extra-

luminale. Le seuil de significativité a été fixé à 15 Ufc/ml par cathéter. La valeur prédictive 

positive est modeste VPP à 0.60, et une valeur prédictive négative VPN 0.95. 

9-2-2- Technique de Brun-Buisson (culture quantitative de Cléri simplifié) :  

Le cathéter est vortexé 1 minute dans 1 ml de sérum physiologique puis la charge bactérienne 

est dénombrée après culture de 10 µl. technique explorant la colonisation extra-luminale et 

une partie endo-luminale, et son seuil de significativité est de 103 Ufc/ml. Sa valeur prédictive 

positive bien que modeste est supérieure à celle de Maki (0.65 vs 0.60). 

9-2-3- Technique de Cléri : 

Introduction de 1 ml de bouillon stérile dans la lumière du cathéter avec sonication pour 

décrocher les bactéries. Cette technique permet d’explorer à la fois la colonisation des deux 

parties intra et extra-luminale du cathéter, avec un seuil de significativité est à 102 Ufc/ml. 

9-3-Techniques indirectes sans ablation de cathéter : [86] 

Ces techniques permettent d’éviter le retrait prématuré ou inapproprié du cathéter, et 

s’adressent à des situations privilégiées, non urgentes ou l’on souhaite garder le cathéter. 

9-3-1- Ecouvillonnage du point d’insertion du cathéter : 

Un écouvillonnage de 2 cm2 autour du site d’insertion est préconisé en cas de suspicion 

d’infection ou présence d’exsudat. Son seuil de significativité est fixé à 15 Ufc/ml. Elle 

explore la voie de contamination extra-luminale et sa valeur prédictive négative est bonne 

permettant d’exclure la colonisation ou l’infection du cathéter. 

9-3-2 Les hémocultures quantitatives appariées : 

Méthode qui présente les meilleures performances diagnostiques mais l’inconvénient d’une 

nécessité d’ensemencement des tubes spéciaux sans délai. L’implication du cathéter est 

établie sur le ratio cathéter vasculaire/périphérie ≥ 3 à 7 après dénombrement bactérien de 

l’espèce commune dans les échantillons de sang correspondants. Elle explore la 

contamination intra-luminale du cathéter avec une valeur prédictive positive (VPP) de 0.95 et 

négative (VPN) de 0.95. 
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9-3-3- les hémocultures qualitatives appariées avec différentiel de délai de positivité : 

Elle implique de disposer d’un système automatisé à détection continue, et d’introduire le 

même volume de sang dans les flacons (périphérique/cathéter vasculaire) et à les insérer 

rapidement et simultanément dans l’automate. L’hémoculture prélevée sur cathéter doit se 

révéler positive au moins 2 heures avant celle prélevée en périphérie. Sa valeur prédictive 

positive VPP reste modeste avec 0.56, pour une valeur prédictive négative VPN de 0.95.  

10- Stratégie thérapeutique : [89] 

Le traitement initial d’une ILC résulte de la confrontation de 3 éléments : les signes locaux, 

les signes généraux et les résultats microbiologiques des prélèvements, deux questions se 

posent : 

- Faut-il retirer le cathéter. 

- Faut-il prescrire une antibiothérapie. 

Les stratégies thérapeutiques sont assez différentes, l’attitude française est un traitement en 

fonction des circonstances alors que les américains proposent des attitudes systématiques pour 

le retrait du cathéter et pour l’antibiothérapie.  

10-1- conduite à tenir vis-à-vis du CVC : 

Pour les experts français, l’ablation d’un cathéter infecté s’impose : 

- La présence des signes locaux francs ; 

- Signes de gravité (choc septique) 

- Bactériémie chez un porteur d’une prothèse endo-vasculaire. 

- Infection compliquée d’emblée : endocardite, thrombophlébite, germes à haut risque 

(Pseudomonas aeruginosa ou Candida). 

Alors que les experts américains proposent une ablation du cathéter devant : 

- Tout épisode fébrile que le malade soit moyennement ou sévèrement atteint, 

- Une bactériémie quels que soient les circonstances et les micro-organismes même peu 

pathogènes comme les Staphylocoques à coagulase négative. 
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10-2- Antibiothérapie : 

Pour les experts français, l’antibiothérapie n’est pas systématique, son indication repose sur la 

sévérité du syndrome infectieux et l’existence ou non d’une bactériémie. Alors que pour les 

recommandations américaines, les indications sont plus larges en cas d’épisode fébrile chez 

un porteur de CVC, elle est systématique en cas de signe de gravité et d’une bactériémie. 

La durée de l’antibiothérapie n’est pas standardisée, elle dépend de la nature du micro-

organisme, positivité des hémocultures, existence de complications septiques, 

immunodépression, et la présence de matériel étranger.      

Pour les levures, l’attitude raisonnable est d’initier le traitement antifongique quand il y a 

réellement un risque d’infection à levure, 90 % des souches sont sensibles au fluconazole. 

La durée du traitement est de 14 jours après la dernière hémoculture négative pour les 

américains, et 14 à 21 jours pour les recommandations françaises sans notion d’hémoculture 

négative. En absence de candidémie, les recommandations sont de ne pas traiter et 

d’entreprendre une surveillance rapprochée et de répéter les hémocultures. 

11- Prévention :[85, 90] 

Les infections sur cathéter sont majoritairement d’origine exogène, donc considérée comme 

« évitables ». La prévention doit s’exercer à tous les niveaux : au moment du choix du 

cathéter, sa mise en place, son entretien ainsi lors de la manipulation de la ligne de perfusion. 

11-1- Politique générale de prévention : 

La limitation des indications de pose des CVC ainsi que leur ablation la plus précoce possible 

sont les méthodes de prévention primaire efficace. Les modalités de pose, d’entretien et 

d’utilisation doivent faire l’objet de protocoles définies par des protocoles écrits. 

Les facteurs de risque sont essentiellement exogènes, et c’est pour ce type d’infection que les 

programmes de prévention sont plus efficaces : 

- Formation d’équipes pour la prise en charge des cathéters. 

- Formation aux bonnes pratiques d’hygiène. 

- Une surveillance des taux et une rétro-information aux équipes doit être mise en place.  
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11-2-Technique de pose :  

La pose du CVC doit être effectuée dans les conditions d’asepsie, même lors des échanges sur 

guide. L’asepsie de type chirurgical et la pose dans une chambre individuelle sont 

recommandées. 

La qualité de la désinfection cutanée est l’une des principales mesures efficaces dans la 

prévention des BLC, et les antiseptiques les plus fréquemment utilisés sont les solutions à 

base de polividone iodée ou de chlorehexidine. 

L’emploi de matériaux moins thrombogènes est recommandé (polyuréthane), l’utilisation des 

cathéters  imprégnés d’héparine n’est pas recommandée. 

11-3- Le site d’insertion du cathéter : 

L’influence du site d’insertion sur le risque infectieux est liée au risque de thrombose qui 

favorise l’infection et à la densité bactérienne locale facteur de risque de bactériémies  liées 

aux cathéters   

La voie sous-clavière doit être préférée dés que la durée prévue de cathéterisation dépasse 5-7 

jours. Si le risque de complications mécanique est élevé, l’abord jugulaire interne est 

envisagé. Le changement systématique des CVC n’est pas recommandé.  

11-4- Pansements et entretien des cathéters: 

L’utilisation d’un pansement semi-perméable et transparent permet la surveillance visuelle du 

site, aucune recommandation pour l’intérêt de l’utilisation des éponges imprégnées de 

chlorhexidine. Le rythme optimal de changement des pansements de CVC n’est pas connu 

mais ne doit pas être inférieure à 72 heures sauf cas de souillures accidentelles. En règle 

générale il faut éviter les manipulations excessives du cathéter central car elles augmentent le 

risque d’infection. 

11-5- Echo-guidage : 

La ponction veineuse écho-guidée réduit le temps de procédures et le nombre de 

complications mécaniques et pourrait également réduire le risque d’infection bactériémique, 

néanmoins il existe un risque infectieux lié à la présence de la sonde d’échographie.  
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11-6- Antibio-prophylaxie : 

La prophylaxie antibiotique à la pose du cathéter n’a pas montré son efficacité. 

VII- Mécanisme de la résistance bactérienne aux antibiotiques : [91-92] 

La résistance bactérienne aux antibiotiques se caractérise par son caractère naturel ou acquis, 

son mécanisme et son support génétique. 

• La résistance naturelleou intrinsèque correspond à la capacité de résister à la 

présence d'un antibiotique pour toutes les souches d'une espèce ou d'un genre 

bactérien. Habituellement le support de cette résistance est chromosomique.  

• Larésistance acquise correspond à la capacité d’une bactérie de supporter une 

concentration d'antibiotique beaucoup plus élevée que celle supportée par les autres 

souches de la même espèce. Elle peut s'acquérir soit par mutation chromosomique, soit 

par acquisition de matériel génétique exogène. 

• Une bactérie est dite multi-résistante (BMR) lorsque du fait de résistances naturelle 

ou acquise, elle n’est sensible qu’a un petit nombre de familles ou de sous familles 

d’antibiotiques 

V-1- La résistance aux β-lactamines : 

A- Les entérobactéries : 

La résistance bactérienne des entérobactéries aux β-lactamines est due principalement à la 

production de β-lactamases, Actuellement, plus de 400 β-lactamases dont plus de 200 BLSE 

sont décrites. 

La diversité des béta-lactamases a entrainé de nombreuses tentatives de classification. Deux 

sont actuellement utilisées : la classification structurelle d’Ambler et la classification 

fonctionnelle de Bush. 

� La classification structurelle d’Ambler définit quatre groupes : A, B, C et D.  

• Les β-lactamases de classe A sont sensibles à l’action de l’acide clavulanique, du 

sulbactam et du tazobactam. On y trouve la majorité des β-lactamases TEM, SHV, les 

CTX-M, et des carbapénèmases comme KPC et certains variants de GES. 

• Les β-lactamases de classe B contiennent des enzymes comportant deux atomes de 

zinc au site actif. Elles sont désignées comme métallo-β-lactamases et peuvent 
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hydrolyser les carbapénèmes. Ce sont principalement des carbapénèmases comme 

IMP et VIM, elles sont inhibées par l’EDTA [93, 94]. 

• Les β-lactamases de classe C sont les céphalosporinases de type AmpC, inhibées par 

la cloxacilline. 

• les β-lactamases de classe D sont des oxacillinases, qui constituent une famille 

extrêmement composite en termes de spectre d’hydrolyse.  

� La classification de Bush est fondée sur les caractéristiques physicochimiques des 

enzymes comme leur point isoélectrique, leur poids moléculaire, leur substrat d'activité et 

leur profil d'inhibition [95].  

A-1- Les β-lactamases à spectre élargie BLSE : 

Enzyme plasmidique ou présente dans un intégron, transposable, conférant une résistance à 

différentes bêta-lactamines, notamment les céphalosporines de 3ème génération, mais 

respectant les céphamycines. Elles appartiennent aux bêtalactamases de classe A et sont 

habituellement détectées par une synergie entre une C3G et l’acide clavulanique.  

A-1-1- BLSE de type TEM :(Tem oneira - nom du patient) [96, 97, 98] 

De nombreux dérivés de TEM ont été décrits à ce jour, Bien que fréquemment retrouvées 

chez E. coli et K. pneumoniae, les BLSE de type TEM ont aussi été rapportées parmi les 

autres membres de la famille des entérobactéries. 

La majorité des BLSE de ce type dérivent par quatre à sept mutations ponctuelles de l'enzyme 

originale (TEM-1 ou TEM-2). Ces BLSE étaient donc étroitement dérivées des β-lactamases à 

spectre étroit et conservaient ainsi la propriété d’être inhibées par les inhibiteurs de β-

lactamase comme l’acide clavulanique, le tazobactam et le sulbactam. 

Cependant, d'autres mutations peuvent conférer la résistance aux inhibiteurs. Ces variantes 

sont appelées TRI (TEM résistantes aux inhibiteurs). Les enzymes dérivées par mutations 

permettant d'hydrolyser à la fois les C3G et les inhibiteurs sont de plus en plus fréquentes  

A-1-2- BLSE de type SHV (Sulfhydryl variable) : [96, 99, 100] 

La majorité des dérivés de SHV-1 ont un phénotype de BLSE, avec SHV-5 et SHV-12 étant 

les mutants les plus fréquents en Europe. Les BLSE de type SHV ont été détectées parmi de 

nombreuses entérobactéries, mais aussi chez P. aeruginosa et Acinetobacter sp. 
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La première β-lactamase plasmidique hydrolysant les C3G a été isolée enAllemagne en 

1983 au sein d’une Klebsiella ozonae. Cette β-lactamase était dérivée de la β-lactamase à 

spectre étroit SHV-1, par une simple mutation responsable de l’élargissement du spectre 

d’hydrolyse de cette enzyme. Elle fut ainsi nommée SHV-2. Après TEM, le type SHV 

constitue celui comportant le plus grand nombre d'enzymes BLSE. 

 
A-1- 3- Les BLSE type CTX-M (Céfotaximase -Munich) :[94,97] 

C’est en Allemagne, qu’une β-lactamase non-TEM non-SHV a été caractérisé chez une 

souche de E. coli résistante au céfotaxime, elle a été nommée CTX-M-1 « céfotaximase 

Munich ») en raison de son activité préférentielle marquée sur le céfotaxime. En revanche, 

l'inactivation de la ceftazidime est plus limitée, à l'exception d'enzymes récemment décrites 

(CTX-M-15, CTX-M-16, CTX-M-27) qui ont une forte capacité hydrolytique pour la 

ceftazidime. 

Les CTX-M sont plus fortement inhibées par le tazobactam que par l'acide clavulanique.Elles 

n’hydrolysent ni les céphamycines ni les carbapénèmes.  

Ces enzymes «émergentes» pourraient représenter très prochainement lesBLSE les plus 

fréquentes au sein des entérobactéries au niveau mondial aprèsune diffusion rapide depuis le 

milieu des années 90. 

La dissémination horizontale des gènes codant pour les enzymes CTX-M s'effectue via des 

plasmides conjugatifs mais aussi via d'autres éléments génétiques comme les intégrons et les 

séquences d'insertion. Au niveau structural, les CTX-M ne sont pas proches des 

bétalactamases de type TEM ou SHV (< 40 % d’identité).  

De nombreux variants de CTX-M ont été décrits, On compte aujourd’hui plus de 90 CTX-M 

réparties en groupes phylogénétiquement différents :[95, 96]. 

• CTX-M-1  : CTX-M-1, CTX-M-3, CTX-M-10, CTXM-12, CTX-M-15, CTX-M22. 

• CTX-M-2 :  CTX-M-2, CTX-M-4, CTX-M-5, CTX-M-6, CTX-M-7, CTX-M-20 et 

TOHO-1.  

• CTX-M-8  : CTX-M-8 et CTX-M-40.  

• CTX-M-9  : CTX-M-9, CTX-M-13, CTX-M-14, CTX-M-17, CTX-M-19, CTX-M-21, 

CTX-M-21 CTX-M-27 et TOHO-2.  
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• CTX-M-25 :CTX-M-26  

• CTX-M-45 

À l’intérieur de ces groupes les gènes ont entre eux plus de 94 % d’homologie, alors que les 

familles ont entre elles moins de 90 % d’homologie[101, 102, 103]. 

En 15 ans, la diffusion mondiale des BLSE de type CTX-M chez les entérobactéries a explosé 

de façon extrêmement rapide, d’où le terme de «pandémie CTX-M». Les études 

épidémiologiques récentes rapportentque la situation est endémique dans la plupart des pays 

d’Europe, d’Asie etd’Amérique du Sud avec de forts taux de prévalence de CTX-M parmi les 

souchesproductrices de BLSE. 

A-1-4-Autres types de BLSE : 

Dans ce groupe sont individualisées BES-1, GES-1, PER-1, SFO-1, TLA-1, et enfin VEB-1. 

Elles sont caractérisées par un haut niveau de résistance à la ceftazidime et parfois à 

l'aztréonam plutôt qu'au céfotaxime ont une distribution moins large que le groupe CTX-

M.Elles sont inhibées par l'acide clavulanique. 

A-2- Les β-lactamases de la classe C : [98] 

Les β-lactamases de la classe C (Amp C) sont codées par des gènes chromosomiques ou 

plasmidiques. Ces céphalosporinases sont cliniquement importantes chez Enterobacter spp, 

Serratia marcescens, et d’autres BGN. Elles sont capables d'hydrolyser les céphalosporines y 

compris les céphamycines (céfoxitine) mais pas le céfépime et sont résistantes aux inhibiteurs 

de β-lactamases.  

Le gène AmpC constitutif est absent chez Klebsiella, cependant, ces espèces peuvent acquérir 

différents sous-groupes d'AmpC codés par des plasmides. Actuellement, il existe plus de 20 

β-lactamases AmpC différentes codées dans des plasmides  

A-3- La résistance chromosomique acquise aux C3G et aux C4G   

Cette résistance estliée à l'hyperproduction de la case : (mutation du gène régulateur amp D), 

ces enzymes en position chromosomique sont inductibles, caractère aisément détecté dans 

l'antibiogramme par diffusion par un antagonisme entre une bêtalactamine inductrice 

(imipénème) et une C3G. 
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A-4- La résistance aux carbapénèmes: 

La résistance aux carbapénèmes chez les entérobactéries résulte essentiellement de deux 

mécanismes impliquant tous deux des bêta-lactamases : 

� Le premier mécanisme associe la production d’une céphalosporinase ou une BLSE à 

une diminution quantitative ou qualitative de l’expression des protéines 

transmembranaires  que sont les porines.  

� Le second mécanisme de résistance aux carbapénèmes est lié  à l’expression de bêta-

lactamases à forte activité hydrolytique vis-à-vis des carbapénèmes, les 

carbapénèmases. Il est  plus important d’un point de vue clinique car il compromet  le 

plus souvent l’efficacité de presque toutes les bêta-lactamines.  

Les carbapénèmases décrites chez les entérobactéries appartiennent aux quatre classes 

connues de bêta-lactamases (classe A, B, C, D de la classification d’Ambler)  

 

4-1- Bêta-lactamases de Classe A : [104, 105, 106, 107] 
 

Elles hydrolysent, à divers degrés, toutes les bêta-lactamines, Leurs gènes sont 

chromosomiques ou plasmidiques. 

 

Les carbapénèmases de classe A, les plus fréquentes et les  plus menaçantes, sont les 

carbapénèmases de type KPC  (KPC-2 à KPC-8). La première souche exprimant KPC 

Klebsiella Pneumoniae carbapenemase a été identifiée dans une souche de K. pneumoniae en 

1996 aux États-Unis. KPC-2 hydrolyse toutes les bêta-lactamines bien que les céphamycines 

et la ceftazidime soient de mauvais substrats. Son activité est partiellement inhibée par l’acide 

clavulanique ou le tazobactam. 

4-2-Bêta-lactamases de Classe B : [108, 109] 

Plusieurs MBL (métallo-bêta-lactamases) ont été isolées dans le monde entier ; il s’agit des 

nombreuses variétés de bêta-lactamases de type IMP et VIM, GIM-1, KHM-1 et NDM-1. Ces 

enzymes hydrolysent fortement toutes les bêta-lactamines à l’exception de l’aztreonam  

Leur activité n’est inhibée ni par l’acide clavulanique ni par le tazobactam. Les niveaux de 

résistance aux carbapénèmes sont assez variables et dans de nombreux cas, les souches 

productrices de MBL produisent aussi des BLSE 

 



 

 

 Page 51 

 

4-3-Bêta-lactamases de Classe C et D : [110, 111] 
 
La carbapénèmase de classe D, OXA-48, décrite tout d’abord  chez  K. pneumoniae hydrolyse 

les carbapénèmes et n’hydrolyse pas les céphalosporines de 3 générations. Son activité n’est 

pas inhibée par l’acide clavulanique. 

OXA-48 est souvent associée à d’autres bêta-lactamases, en particulier des BLSEs, ce qui 

contribue à la multirésistance des souches. En l’absence d’autres bêta-lactamases, les souches 

qui ne produisent que l’OXA-48 peuvent ne présenter qu’une légère diminution de la 

sensibilité aux carbapénèmes. 

B- Acinetobacter baumannii : 

Les souches d’A.baumannii sont naturellement résistantes à la pénicilline G, à l’amoxicilline 

et aux céphalosporines de première et deuxième générations. Elles produisent une bêta-

lactamase de type céphalosporinase (ou AmpC), désignée également «Acinetobacter-derived 

cephalosporinases » (ADCs). 

A. baumannii possède aussi naturellement sur son chromosome un gène codant pour une 

oxacillinase (ou β-lactamase de classe D) dont le représentant principal est OXA-51, avec de 

très nombreux variantes décrits comme OXA-69, OXA-66 par exemple. Le rôle des gènes de 

type blaOXA-51 dans la résistance naturelle de A. baumannii semble très faible. La résistance 

naturelle d’A.baumannii à certaines β-lactamines résulte de l’association de plusieurs 

mécanismes incluant une taille réduite des protéines de membrane externe et une production 

limitée de porines[112, 113]. 

B-1- Résistance enzymatiques 

B-1-1-Les céphalosporinase Amp C :[114] 

Différents mécanismes de résistance aux β-lactamines ont été signalés et identifiés chez 

Acinetobacter baumannii liés principalement à la production de β-lactamases.  

Acinetobacter baumanni produit naturellement une céphalosporinase de type AmpC qui est 

normalement exprimé à bas niveau, et ne diminue pas l'efficacité des céphalosporines à large 

spectre (Céfalotine) ou des Carbapénèmes. L'insertion d’une séquence spécifique ISAba1 en 
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amont du gène blaAmpC favorise l'expression de cette β-lactamase de type AmpC en 

fournissant des séquences promoteur ce qui entraîne la résistance à la Ceftazidime  

B-1-2- Les β-actamases à spectre élargi [115, 116, 117, 118, 119, 120] 

Chez A. baumannii les BLSE sont soit chromosomiques ou plasmidiques;Les enzymes du 

type GES et PER, VEB, ont été largement retrouvées chez A. baumannii, Les enzymes du 

type VEB hydrolysent de préférence la Ceftazidime et l'Aztréonam.Les gènes correspondant à 

ces BLSE sont le plus souvent retrouvés dans des structures de type intégron comme gènes 

cassettes (VEB-1, GES-1, GES-3) et donc sous la dépendance de promoteurs situés à 

l’extrémité 3′ du gène de l’intégrase.Plus récemment, la BLSE la plus répandue dans le 

monde, CTX-M-15, a été identifiée chez A. baumannii. 

B-1-3-Résistances aux carbapénèmes  

Plusieurs mécanismes peuvent être à l’origine de la résistance aux carbapénèmes chez A. 

baumannii. 

B-1-3-1-Carbapénèmases de classe B : [121, 122, 123, 124, 125, 126, 127] 

Les β-lactamases de classe B « Appelée métallo-β-lactamases (MBLs) ».Lesdéterminants 

MBLs les plus décrit chezA. baumannii sont les dérivés de type IMP, VIM, SIM et NDM. Des 

variants IMP, VIM ont été décrit dans plusieurs pays d’Asie et d’Europe. 

Un des derniers déterminants décrits, NDM-1 New-Delhi Métallo-bêta -Lactamase, a 

notamment largement été médiatisé et son importante capacité de dissémination cause un réel 

problème de santé publique, NDM-1 a été découvert pour la premier fois en 2008 chez un 

patient suédois rapatrié après avoir été hospitalisé à New Dehli (Klebsiella pneumoniae/ 

Escherichia coli) et en 2010 chez A. baumanniien Inde [128, 129]. 

 

B-1-3-2Carbapénèmases de classe D :[130, 131] 

Les oxacillinases en général hydrolysent l'oxacilline, la méthiciline, la cloxacilline et la 

Benzylpénicilline, et leur activité est inhibée par NaCl, De plus, elles sont faiblement inhibées 

par l’acide clavulanique. La plupart des β -lactamases de type OXA n'hydrolysent pas de 

façon significative les C3G/C4G mais l’évolution par mutation(s) ponctuelle(s) vers un 

élargissement du spectre a du avoir lieu comme pour les dérives de TEM/SHV. 
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Des oxacillinases aux propriétés de carbapénèmases sont identifies chezA. baumanni, ces 

oxacillinases sont de trois grands types : OXA-23, OXA-24/OXA-40 et OXA-58 : 

• Les oxacillinases telles que OXA-23, initialement dénommée ARI-1 « Acinetobacter 

résistant à l’imipenème-1 » a été identifiée pour la première fois en Ecosse [132].Ce 

gène a été identifié a travers le monde entier chez A. baumannii [133]. 

• OXA-24, est moins fréquent que OXA-23 il a été identifiée dans plusieurs régions en 

Europe  et en Algérie.    

• Le gène OXA-58 a été identifié dans plusiuers pays su monde [134, 135, 136, 137, 

138] 

Certains auteurs ont évoqué la possibilité d’une surexpression de l’oxacillinase naturelle de A. 

baumannii OXA-51 et ses variantes par insertion de ISAba1 en amont du gène codant pour 

cette β-lactamase. Cependant, la réelle contribution de la structure ISAba1-gène de type 

blaOXA-51 à la résistance aux carbapénèmes chez A. baumannii fait débat puisque cette 

structure a été identifiée dans des souches A. baumannii résistantes et sensibles aux 

Carbapénèmes[139]. 

 

B-2-Mécanismes non-enzymatiques 

Les mécanismes de résistance aux carbapénèmes chez A. baumannii sont moins fréquents que 

les mécanismes enzymatiques mais font l’objet d’un nombre croissant de publications. De 

plus, les mécanismes enzymatiques et non-enzymatiques peuvent être associés dans une 

même souche de’A.baumannii. 

B-2-1-Diminution de la perméabilité membranaire[140, 141, 142] 

Des modifications de la perméabilité membranaire deA. baumannii peuvent entrainer une 

résistance aux carbapénèmes. Ainsi, la perte de la protéine de membrane externe CarO, 

secondaire à l’interruption du gène carO par différentes séquences d’insertion 

(notammentISAba825) peut être à l’origine d’une résistance aux carbapénèmes.  

B-2-2-Efflux[141] 

L’implication de systèmes d’efflux naturels ou acquis dans la multirésistance aux 

antibiotiques chez A. baumannii est de plus en plus étudiée. Parmi les superfamilles de 

pompes d’efflux, les systèmes RND (Resistance-Nodulation-Division) sont les plus prévalent 

chez A. baumannii. 
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B-2-3-Modification de PLPs : [142] 

Une modification des PLPs à l’origine de la résistance aux carbapénèmes chez A. baumannii 

n’a été que très rarement investiguée mais il semble que la régulation de l’expression desPLPs 

puisse être associée à une diminution de sensibilité aux carbapénèmes. 

C - Pseudomonas aeruginosa :[143, 144, 145] 

Ilpossède une résistance naturelle à un grand nombre d’antibiotiques en raison de la 

production d’une bêta-lactamase chromosomique inductible de classe C qui n’est pas inhibée 

par le clavulanate, et d’une mauvaise perméabilité membranaire. A ces différents 

mécanismes, s’ajoute le système d’efflux actif MexAB-OprM, produit constitutivement chez 

les bactéries sauvages, et qui joue un rôle fondamental dans la résistance naturelle. 

    C-1- Résistance acquise par hyperproduction de la cephalosporinase AmpC[146, 147] 
 

Les céphalosporinases appartiennent à la classe C de la classification d’Ambler, ce sont des 

sérine-enzymes. Le mécanisme le plus fréquent est une hyperproduction constitutive de 

l’AmpC. La surproduction constitutive de l’enzyme AmpC affecte principalement l’activité 

de la ticarcilline, de l’association pipéracilline-tazobactam, de la ceftazidime, de l’aztréonam 

et dans une moindre mesure du céféprime.  

L’hyperproduction de céphalosporinase de type AmpC permet P. aeruginosade  résister à 

toutes les β-lactamines à l’exception des carbapénèmes. L’efficacité de AmpC dépend, à la 

fois, de la perméabilité de la membrane externe et de l’efflux des molécules d’antibiotiques. 

C-2- Résistance acquise par β-lactamases à spectre étendu (BLSE) : [148, 149, 149, 150] 

Lesβ-lactamases à spectre étendu hydrolysent non seulement les carboxypénicillines et les 

ureidopénicillines, mais aussi les céphalosporines (ceftazidime, céfépime, céfpirome et 

l’aztréonam). L’activité in vitro est inhibée par l’acide clavulanique et le tazobactam. En plus 

des BLSE de type TEM et SHV qui sont largement décrits chez les entérobactéries, d’autre 

BLSE ont été identifiées chez P. aeruginosa : PER-1(Pseudomonas extended resistance ), 

VEB(Vietnam Extended-spectrum Beta-lactamase) etGES (Guyana Extended-Spec trum 

Beta-lactamase. 
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C-3- Les Carbapénèmasede classe A : [151] 

Il existe des carbapénèmases de classe A plasmidique comme KPC et GES. Les enzymes de 

type GES sont initialement des BLSE dont seuls quelques variantes touchent les 

carbapénèmes. Leur structure est très similaire à la BLSE GES-1. L’élargissement du spectre 

aux carbapénèmes, qu’elles hydrolysent relativement faiblement, ne s’explique que par des 

changements ponctuels d’acides aminés.  

 

C-4- Résistance par production de β-lactamases de classe B (carbapénèmases) :[152, 

153] 

Les enzymes de ce groupe sont également connues sous le nom de carbapénèmase ou metallo-

de β-lactamase (MBL) en raison de la présence d’un ou deux atomes de Zn2+ dans leur actif 

pour hydrolyser des β-lactamines. Seul le monobactam est épargné par les caractéristiques 

hydrolytiques des MBL. L’activité enzymatique des carbapénèmases  n’est inhibée ni par 

l’acide clavulanique ni par le tazobactam, mais par l’EDTA, qui chélate les ions zinc présents 

au niveau du site actif. 

Il existe de nombreuses variétés de MBL regroupées dans plusieurs familles : VIM, IMP, 

GIM, SIM,SPM ou NDM. 

Ces MBL sont principalement retrouvées chez P. aeruginosa, mais ont également été décrites 

chez de nombreuses entérobactéries, en particulierK. pneumoniae. L’enzyme VIM-2 est la 

MBL la plus fréquemment isolée dans le monde. Les autres familles de MBL sont décrites de 

façon sporadique. 

 

C-5 Résistance par production de β-lactamases de classe D : 

Les oxacillinases sont des pénicillinases dont le spectre s’est entendu dans certains cas aux 

C3G et dans d’autres aux carbapénèmes.Les carbapénèmases de type OXA présentent une 

grande diversité de séquences protéiques, mais ont un spectre d’activité assez proche. Ces 

enzymes hydrolysent partiellement l’imipenème malgré une grande affinité de l’enzyme pour 

ce substrat. Leur activité n’est pas inhibée par l’acide clavulanique ou le tazobactam. En 

l’absence d’autres mécanismes de résistance elles n’entraînent qu’une légère diminution de la 

sensibilité aux carbapénèmes.  
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C-6- Résistance à l’imipenème par perte de la porine OprD2 : 

Le principal mécanisme par lequel P. aeruginosa acquiert une résistance aux carbapénèmes 

est la réduction de la perméabilité par perte de la porine OprD, voie préférentielle de 

pénétration des carbapénèmes.Cette perte de porine est en effet responsable d’une 

augmentation de la CMI, rendant la souche intermédiaire ou résistante aux carbapénèmes. La 

résistance est généralement croisée entre les molécules, mais il convient de le vérifier  au cas 

par cas. 

D- Résistance du Staphylococcus aureus aux β-lactamines : 

Deux mécanismes expliquent la résistance du Staphylococcus aureus aux β-lactamines : la 

production de β-lactamase et la modification de la cible par l’acquisition d’une PLP exogène 

oula modification des PLP endogènes. La PLP2a est codée par le gène MecA. 

V-2- La résistance aux aminosides   

Les aminosides sont des antibiotiqueshydrosolubles, très stables, à spectre large et dotés d’une 

activité bactéricide rapide. L’addition d’un aminoside présente de nombreux avantages 

théoriques : élargissement du spectre, activité synergique, augmentation de la bactéricide et la 

prévention de l’émergence de mutants résistants. 

Leur large utilisation a contribué à l’émergence de souches résistantes qui constituent une 

limite à leurs efficacités.  

2-1- Mécanisme de résistance bactérienne aux aminosides : [154] 

La résistance est le plus souvent due à des enzymes inactivatrices, le plus souvent codée par 

des gènes plasmidiques ou chromosomiques. Parmi ces enzymes, les acétyltransférases sont 

les plus communes mais d'autres enzymes responsables peuvent être impliquées.  

Les mécanismes généraux de résistance aux antibiotiques sont: 

� Pour les bactéries à Gram négatif :   

- La modification enzymatique,  

- L’altération de la cible,  

- La réduction de l’accumulation intracellulaire de l’antibiotique par imperméabilité ou 

export. 

� Pour les bactéries à Gram positif :  

- La modification enzymatique. 
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- L’altération du ribosome. 

2-2-Modification enzymatique de l’antibiotique  

C’est en fonction de la réaction catalysée que ces enzymes ont été nommées:  

- Une acétylation d’un groupement aminé N-acétyltransférase (AAC),  

- Une phosphorylation d’un groupement hydroxyle phosphotransférase (APH),  

- Une nucléotidylation O-nucléotidyltransférase (ANT). 

Les sous-classes sont définies par le site de modification de l’aminoside. Chaque enzyme 

dégrade un certain nombre d’aminosides structuralement apparentés ce qui se traduit par un 

phénotype de résistance in vivo. Ces enzymes sont produites de façon constitutive c’est-à-dire 

en l’absence d’antibiotique.  

Des mutations ponctuelles dans les gènes de structure pouvaient entrainer des modifications 

des profils de substrat des enzymes et l’hyperproduction de l’enzyme pourrait conduire au 

piégeage de l’antibiotique. 

Le niveau de résistance varie selon la classe d’enzyme (les phosphotransférases confèrent 

habituellement un haut niveau de résistance. Étant donné le chevauchement des profils de 

substrats enzymatique, un même composé peut être modifié par des enzymes distinctes. 

2-3- Altération de la cible :  

Le mode d’action des aminosides laisse présager la mutation de l’ARN 16S comme moyen de 

résistance, toutefois ce mécanisme est restreint par l’existence de plusieurs copies de l’opéron 

ARN ribosomal par bactérie. La probabilité de survenue de mutation concomitante est 

extrêmement faible. 

2-4- Piégeage de l’antibiotique  

Le piégeage de l’antibiotique a été proposé comme mécanisme responsable du phénotype de 

résistance à la kanamycine et à la tobramycine alors que la gentamicine et la nétilmicine 

restent actives. 

2-5- Imperméabilité ou exportation de l’antibiotique : 

La pénétration des aminosides à travers la membrane se fait par les porines, des mutations 

affectent à la fois les porines et d’autres structures de la membrane externe entrainant une 
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résistance croisée entre Bétalactamines et aminosides. Certaines bactéries peuvent exporter les 

aminosides grâce à des systèmes d’efflux. 

2-6- Altération du ribosome : 

Ce mécanisme concerne essentiellement la streptomycine qui par sa fixation sur une seule 

protéine ribosomale permet la sélection de mutants présentant un haut niveau de résistance. 

Ces mutants sont décrits chez Enterococcus faecalis et streptococcus pneumoniae. 

V-3- La résistance aux fluoroquinolones :[155] 

Les mécanismes de résistance les plus fréquemment retrouvés et les plus anciens sont : 

� Les mutations ponctuelles chromosomiques dans les cibles de l’antibiotique, la 

gyrasecodée par les gènes gyrA et gyrB et la topo-isomérase IV (gène parC), suivies 

par les mécanismes liés à une diminution de perméabilité de la bactérie et à un efflux 

actif.  

� un mécanisme d’efflux avec régulation des pompes à efflux natives. Plusieurs 

mutations doivent s’additionner pour entraîner une résistance de haut niveau. 

Récemment, des mécanismes de résistance plasmidiques conférant des bas niveaux de 

résistance et transférables horizontalement entre les souches bactériennes. Le premier 

plasmide découvert code pour une protéine appelée quinolone résistance (Qnr)  

et protège l’ADN gyrase de l’activité des quinolones. Ces protéines confèrent une résistance 

de bas niveau. D’autres gènes de résistance plasmidique transférables ont été décrits: aac(6')-lb-

cr et  qepA . Ils sont responsables de résistance de bas niveau aux quinolones, mais concourent à 

une augmentation de la fréquence de sélection des mutants résistants et à une diminution de la 

bactéricidie. 

Très récemment il a été montré que des mutations survenant dans certaines enzymes 

bactériennes primitivement capables de modifier la sensibilité aux aminosides en élargissant 

le spectre d’activité vers certaines fluoroquinolones, diminuant ainsi la sensibilité à la 

ciprofloxacine. 
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VII- Marqueurs épidémiologiques des infections nosocomiales :[156] 

Le laboratoire joue un rôle important dans les enquêtes épidémiologiques grâce à l’analyse 

comparative des souches bactériennes impliquées dans les épidémies 

En plus d’une identification précise et d’un antibiogramme détaillé, le clinicien a souvent 

besoin de savoir si la souche bactérienne isolée chez un patient  provient de la même source 

que d’autres souches apparemment identiques et isolées chez d’autres patients ou dans 

l’environnement. La mise en évidence d’une telle chaine nécessite une méthode de typage qui 

permettra une différentiation plus précise entre des souches de même espèce. 

L’apport des méthodes d’analyse moléculaire a permis d’obtenir de meilleures performances 

que celles procurées par les méthodes phénotypiques utilisées en routine, et qui se 

caractérisent par une simplicité et un coût raisonnable. 

Il n’existe pas de méthode de typage idéale, et il faudra avoir recours à plusieurs méthodes. 

Le choix dépend de l’espèce bactérienne à caractériser et des objectifs recherchés. 

Buts des marqueurs : 

- Identifier un clone bactérien au sein d’une espèce. 

- Suivre la diffusion d’un clone bactérien. 

Intérêts des marqueurs : 

- Reconnaitre une épidémie 

- Prouver la transmission d’une souche. 

- Identifier l’origine d’une infection 

- Détection de fragments d’ADN portant des gènes de résistance, et de virulence. 

1-Caractéristiques d’un système idéal de typage bactérien :[157] 

1-1- La stabilité : 

La stabilité d'un marqueur épidémiologique est la capacité de celui-ci à assigner une souche à 

un même type en dépit des variations phénotypiques et génomiques qui peuvent survenir 

après plusieurs repiquages successifs de la souche ou après conservation de celle-ci pendant 

une période donnée. 
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1-2- Le pouvoir discriminant :  

Le pouvoir discriminant est la capacité à assigner dans des types différents des souches non 

épidémiologiquement reliées choisies au hasard. Le pouvoir discriminant est calculé à l'aide 

de l'indice de Hunter. 
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N est le nombre total de souches, et nj le nombre de souches de type j. 

1-3- Reproductibilité : 

La reproductibilité est la capacité de celui-ci à assigner une souche à un même type lors de la 

répétition du test. Elle évalue les variations liées aux étapes techniques et les variations liées à 

l'interprétation des résultats par différents observateurs.En pratique, la reproductibilité doit 

être supérieure à 95 %. 

Reproductibilité (%) = nombre de souches appartenant au même type/nombre de répétitions 
du test × 100 

1-4- Typabilité : 

La typabilité est la proportion de souches, au sein d'une espèce donnée, typables par la 

méthode utilisée, en d'autres termes, c'est la capacité de la méthode à pouvoir assigner un type 

à toutes les espèces testées. La valeur doit être la plus proche possible de 100 %. 

Typabilité (%) = nombre de souches typables/nombre total de souches typées × 100 

1-5- La concordance épidémiologique 

La concordance épidémiologique est définie comme la probabilité de classer comme « 

clonales » des souches isolées d'une épidémie parfaitement documentée par une enquête 

épidémiologique minutieuse. 

2- Outils de typage : 

Parmi toutes les méthodes de typage, celles utilisées en épidémiologie sont les méthodes 

permettant de révéler des variations entre souches. Celles qui analysent les variations au 

niveau du genre ou de l’espèce servent à la phylogénie ou au diagnostic d’espèce. 
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Les systèmes de typage peuvent être classés en deux catégories :  

- Les marqueurs phénotypiques qui détectent les caractères exprimés par les micro-

organismes. 

- Les marqueurs génotypiques qui se basent sur les caractères de l’ADN 

chromosomique ou extra-chromosomique. 

3-Marqueurs phénotypiques :[158, 159] 

Ce sont les premières méthodes de typage utilisées pour caractériser les isolats microbiens et 

qui sont encore utilisées en raison de leur facilité d’utilisation et de leur faible coût. Ces 

méthodes étudient les caractères exprimés par les micro-organismes. 

L’étude des caractères phénotypiques d’une bactérie repose sur l’étude de : 

- Biotype (typage biochimique). 

- Antibiogramme ou anti-biotype (résistance aux antibiotiques). 

- Sérotypes (Ag de surface). 

- Lysotypes (sensibilité aux bactériophages). 

- Electrophorèse des protéines. 

Les limites des marqueurs phénotypiques : 

- Variations phénotypiques en rapport avec les conditions de culture, du site 

d’isolement. 

- Peu discriminants : deux souches avec le même biotype et anti-biotype peuvent être 

différentes. 

- Nécessité d’un équipement et d’un laboratoire de référence pour la réalisation de 

certains tests spécifiques (lysotypie et l’électrophorèse des protéines). 

3-1- La biotypie : 

C’est une étape importante de l’identification microbiologique des espèces bactériennes, 

utilisé pour classer les souches bactériennes selon leurs profils biochimiques, morphologiques 

ou aux tolérances environnementales. 

Elle repose sur la mise en évidence des caractères biochimiques différentiels qui permettront 

de classer les souches selon leur activité métabolique par l’utilisation de sucre et/ou leur 

activité enzymatique. Il est employé pour aider à déterminer les espèces bactériennes facilité 
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par la composition des différents milieux de croissance et certaines réactions chimiques. De 

coût relativement modéré, cette méthode est facilitée par l’automatisation et la 

commercialisation des batteries de tests rapides d’identification bactérienne. 

Cependant, ce marqueur est peu discriminant au delà de l’espèce pour être utilisé seul, 

consomme du temps et est potentiellement imprécis, cependant il peut être utile comme 

système d’alerte ou de surveillance pour repérer une souche bactérienne. 

3-2- Le sérotypage : 

Le principe de la sérotypie est basé sur les réactions antigènes-anticorps, les bactéries portent 

de nombreux antigènes (de surface, toxines, de virulence), peuvent être reconnues par des 

anticorps. Cette réaction est visualisée par une agglutination qui est le résultat macroscopique 

de la réaction.  

Cette méthode est encore utilisée en routine pour le diagnostic bactériologique, mais ces 

applications en épidémiologie sont limitées par son pouvoir discriminant, son manque de 

standardisation, le défaut de typabilité de certaines souches bactériennes et le coût des 

antisérums qui ne sont pas toujours à la portée du laboratoire de microbiologie. 

3-3- La lysotypie : 

La lysotypie appelée aussi typage par phage, consiste à étudier des profils de sensibilité ou de 

résistance d’une souche à une série de bactériophages pour offrir un maximum de 

discrimination entre les souches d’une même espèce. Les bactériophages sont des virus 

capables de s’attacher à la membrane externe et provoquer la lyse bactérienne. 

Cette technique a été développée pour un certain nombre de pathogènes nosocomiaux 

(Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus…). 

Les inconvénients  de cette technique : 

- Manque de standardisation. 

- Difficulté de conservation des bactériophages. 

- Faible reproductibilité. 

- La nécessité d’un laboratoire de référence pour l’obtention des souches phagiques. 
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3-4- L’antibiogramme: 

Méthode facilement réalisable et standardisée ne nécessitant pas un équipement sophistiqué, 

basé sur l’étude de la sensibilité des bactéries aux antibiotiques. 

L’antibiogramme est exécuté selon différentes méthodes, la méthode de diffusion en disque  

sur gélose ou par la méthode de micro-dilution qui apporte une mesure quantitative de la 

concentration minimale inhibitrice (CMI). 

Le résultat de la méthode de diffusion est rendu habituellement sous forme qualitative : 

sensible, intermédiaire ou résistant, permettant de passer en revue d’éventuelles résistances. 

Le résultat est rendu sous forme qualitative par la concentration minimale inhibitrice (CMI) 

correspondant à la plus faible concentration d’antibiotique qui inhibe la croissance 

bactérienne in vitro. Récemment le test CMI peut être réalisé par système automatisé dans les 

cartes d’essai VITEK.  La micro-dilution est considérée comme la méthode de référence bien 

que ce ne soit pas tous les systèmes. 

L’intérêt essentiel de l’antibiogramme est de permettre de suspecter la survenue d’une 

épidémie hospitalière. Cependant, ces tests conventionnels requièrent en priorité l’obtention 

d’une culture bactérienne, un délai minimum de 48 H.Leur fiabilité  peut être irrégulière car 

dépendante de la qualité du prélèvement, de la taille de l’inoculum et des conditions de 

culture pouvant modifier l’expression phénotypique des résistances  

Son inconvénient majeur est représenté par son faible pouvoir discriminant et par la variabilité 

génétique de la résistance aux antibiotiques. 

3-5 L’électrophorèse des protéines : 

La techniquepermet d’obtenir des profils de protéines totales ou de l’enveloppe dont 

l’interprétation est rendue souvent difficile par la présence de plusieurs bandes. 

4-Marqueurs génotypiques :[157, 160, 161] 

Plusieurs méthodes moléculaires ont émergées dans le typage des souches bactériennes, elles 

sont basées sur l’analyse de l’ADN génomique, molécule porteuse de l’information génétique 

caractéristique d’une souche. 
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Ces méthodes sont caractérisées par un pouvoir discriminatoire suffisant pour des isolats 

génétiquement semblables, cependant ces méthodes sont laborieuses et non appropriées à la 

routine.  

Les méthodes de typage moléculaire sont divisées en deux groupes: 

1- Méthode par amplification de l’acide nucléique par polymérase chaineréaction (PCR) 

Profils de fragments d’ADN (enzymes de restriction par PCR). 

2- Méthode de séquençage d’un gène avec comparaison des séquences. 

4-1-Méthodes d’amplification :  

En raison de la confusion dans l’appellation des méthodes de typage moléculaire utilisées en 

épidémiologie, une classification est proposée, basée sur le fait que les méthodes moléculaire 

comprennent toujours deux étapes :  

- l’isolement de la partie du génome que l’on veut étudier (chromosome, plasmide ou 

gène), 

- l’étude de son polymorphisme.  

L’isolement spécifique d’un gène se fait par amplification. L’isolement des chromosomes ou 

des plasmides à partir des cellules s’est considérablement simplifié grâce à l’évolution des 

techniques.  

La révélation du polymorphisme peut être réalisée principalement par deux techniques de 

biologie moléculaire : la restriction ou l’amplification. On aura, ainsi, essentiellement deux 

grandes catégories de méthodes : les méthodes de RFLP (« Restriction fragment length 

polymorphism») étudiant le polymorphisme de fragments obtenus par restriction, et les 

méthodes d’AFLP («Amplified fragment length polymorphism») pour lesquelles le 

déterminant dupolymorphisme est l’amplification. Selon la partie du génomeétudié, le préfixe 

« plasmide », « chromosome» ou« gène » sera ajouté au début du nom attribué à la 

technique.Les techniques d’hybridation et d’électrophorèseservent le plus souvent à la 

visualisation des variationsgénétiques entre les souches. Il faut noter que l’électrophorèsepeut 

exceptionnellement à elle seule être le déterminant du polymorphisme, comme c’est le cas 

pour la migration de chromosomes entiers chez des bactéries possédant plusieurs réplicons ou 

encore l’électrophorèse de plasmides sans restriction préalable. 
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Tableau 2 : Principales méthodes de typage moléculaire[156] 

 

La comparaison des profils  peut se faire à l’aide de deux coefficients de similitude : 

- Coefficient de Dice : il compare les profils en regardant le nombre de bandes 

communes et le nombre de bandes différentes de chaque souche. Il est utilisé lorsque 

l’interprétation est binaire (présence ou absence). 

- Coefficient de Pearrson : il prend en compte l’intensité des bandes, il est utilisé pour 

réaliser un dendrogramme permettant d’évaluer le degré de relation entre souches. Il 

existe différents logiciels informatiques pour construire les dendrogrammes, et qui 

permettent le regroupement des souches les plus semblables. 

4-2- Méthodes de séquençage : 

L’automatisation récente des techniques de séquençage permet d’envisager aujourd’hui son 

utilisation pour letypage moléculaire.Ainsi, une nouvelle approche a été récemment mise au 

point : laMLST (Multilocus sequencingtyping). Cette méthode est proche conceptuellement de 

la MLEE (Multilocus enzyme electrophoresis) mais l’identification des allèles de gènes « 

housekeeping» sefait directement par séquençage nucléotidique d’un fragmentinterne de ce 

gène. Cette modification permet, parrapport à la MLEE, de détecter un plus grand nombre 

devariations donc beaucoup plus d’allèles par locus. En effet,même les variations de 

séquences nucléotidiques quin’entraînent pas de modification des séquences d’acidesaminés 

peuvent être détectées par cette méthode. Cettepossibilité lui confère un pouvoir discriminant 
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plus importantque celui de la MLEE. Les autres avantages sontune très bonne reproductibilité 

et la possibilité de consulterdes banques de données permettant d’effectuer descomparaisons 

de souches dans le monde entier. 

4-3- Application de l’épidémiologie moléculaire :  

En épidémiologie moléculaire, deux types d’approches dont les objectifs sont 

fondamentalement différents :  

- l’identification d’une épidémie quicherche à montrer la clonalité des souches 

(infections nosocomiales) 

- l’étude de la structure des populations, quiprend en compte la notion de temps et donc 

la phylogénie 

4-3-1- La détection des épidémies : 

Pour pouvoir authentifier une épidémie et éventuellement en trouver la source, on doit 

chercher à démontrer que les souches bactériennes d’une même espèce, isolées dans ce 

contexte, sont identiques. Les méthodes de typage moléculaire apportentbeaucoup 

d’informations sur les mécanismes de transmission croisée à condition qu’elles soient utilisées 

à bon escient, en coordination avec les résultats apportéspar les enquêtes sur le terrain. 

Le typage moléculaire se base sur le principe que les souches responsables d’une épidémie 

dérivent de l’expansion clonale récente d’un ancêtre commun. C’est l’épidémiologie locale ou 

épidémiologie à court terme. Les souches « épidémiques » ont des caractères génétiques 

identiques, spécifiques, qui diffèrent de ceux des souches non épidémiques de la même espèce 

bactérienne. Les méthodes utiles à l’étude des infections nosocomiales devront donc être 

capables de reconnaître ces caractères. 

4-3-2- Etude de la structure des populations bactériennes : 

La MLST et la MLEE s’appliquent plus spécifiquement aux études épidémiologiques à 

l’échelle de la planète. En effet, elles détectent les variations résultantes de l’accumulation 

lente de petits événements génétiques non létaux. Ces méthodes sont plus appliquées à l’étude 

de l’évolution génétique qu’à l’épidémiologie locale. 
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5 - Nouvelles techniques :[162, 163, 164, 165] 

5-1- La spectrométrie de masse : (MALDI-TOF MS) 

Matrix-Assisted Laser Desorption-Ionization Time-Of-Flight Mass Spectrometry (MALDI-

TOF MS). 

La spectrométrie de masse constitue une réelle révolution dans le monde de la microbiologie, 

elle est utilisée depuis plusieurs années en chimie clinique, et progressivement elle s’est aussi 

implantée en microbiologie clinique.L’outil s’avère particulièrement utile pour l’identification 

des germes à croissance difficile. 

Le principe consiste en une co-cristallisation de l’échantillon à identifier avec une matrice, le 

complexe formé est volatilisé, ionisé par un faisceau laser, ainsi les particules ionisées sont 

séparées sur la base de leur rapport masse sur charge.   

5-2- Nouvelles techniques spectrométriques : 

D’autres techniques spectrométriques appliquées à l’analyse protéomiques ou génomiques 

sont en cours développement pour la microbiologie. 

5-2-1- SELDI-TOF MS:  

La SELDI-TOF MS ou Surface-Enhanced Laser Desorption-Ionization Time-Of-Flight est 

une technique basée l’utilisation de surfaces comparables à des colonnes chromatographiques 

visant à sélectionner et retenir les protéines d’intérêts présentes dans un échantillon clinique 

avant ionisation et séparation dans le tube. 

5-2-2- PCR-ESI-MS : 

La PCR-Electrospray Ionization Mass Spectrometry repose sur la dissolution des produits 

PCR dans un solvant avant ionisation douce par électrospray, et permet une identification 

directe à partir d’un échantillon clinique.Cependant le coût reste un frein à son utilisation qui 

reste l’apanage des centres de références. 

5-2-3- MALDI-RE : 

La MALDI-Resequencing repose sur la transcription des amplicons d’ADN en ARN qui sont 

clivés pour analyse subséquente par spectrométrie. 
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MATERIELS ET METHODES :  

I- Le profil bactériologique et épidémiologique des infections nosocomiales : 

1- Lieu et période de l’étude 

Notre étude a été réalisée dans le service de réanimation médicale polyvalente de l’hôpital Ibn 

Sina du CHU Annaba, qui comprend 19 lits, avec une superficie de 550 m2. Ce service 

accueille les patients âgés de plus de 15 ans. 

La réanimation du CHU d’ANNABA est un service à vocation régionale. Il est situé au 

niveau de la structure hospitalière IBN SINA. C’est la seule réanimation médicale du CHU 

Annaba, et reçoit les patients de toute la wilaya d’Annaba et des wilayas limitrophes (Guelma, 

Souk ahras, El Taref, Tebessa). 

L’étude s’est déroulée sur une période de trois années : du 1er Janvier 2009 au 31 décembre 

2011. 

2- Type d’enquête :  

Il s’agit d’une surveillance épidémiologique des infections nosocomiales, ayant pour but de 

décrire le profil bactériologique des infections nosocomiales. 

3- Critères d’inclusion  

Sont inclus dans l’étude : 

Tous les patients séjournant plus de 48 heures dans le service. 

La méthodologie adoptée consiste en un système de surveillance « ciblée » basé sur l’étude 

des trois principaux sites anatomiques qui sont en relation avec les actes médicaux de routine 

en réanimation médicale: 

- Les pneumopathies acquises sous ventilation mécanique (PAVM). 

- La bactériémie liée ou non au cathétérisme veineux central (BL-CVC et BN). 

- L’infection urinaire. 

Les critères de diagnostics retenus dans le service de réanimation médicale pour cette étude 

sont ceux de l’European Center for Diseases Control (E-CDC):  

1- Le diagnostic de pneumopathie associé à la ventilation mécanique est retenue en cas 

de ventilation mécanique avec : 

a- Fièvre, 
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b- Secrétions purulentes. 

c- Apparition d’une ou plusieurs opacités parenchymateuses à la radiographie du 

thorax. 

d- Identification de germes à la culture quantitative du prélèvement bronchique distal 

protégé (PPD) avec une numération supérieure ou égale à 103 UFC/ml, 

2- Le diagnostic de bactériémie est retenu devant une hémoculture positive, ou sepsis 

clinique sans confirmation bactériologique en l’absence d’autre foyer infectieux. 

3- Le diagnostic de l’infection urinaire est retenu en cas d’isolement d’un ou de deux 

bactéries au maximum à une numération de 105 UFC/ml du prélèvement d’urine 

associé ou non à une leucocyturie. 

4- La bactériémie liée au cathéter veineux central est définie par la culture positive de 

l’extrémité du cathéter ôté selon la méthode de Brun-Buisson, et hémocultures 

positives au même germe.  

4- Critères de non inclusion  

Ne sont pas considérées comme infections nosocomiales acquises en réanimation: 

• Les infections communautaires. 

• Les infections acquises dans un autre service. 

• Autres localisations non ciblées par la surveillance. 

• Les colonisations et les contaminations des prélèvements. 

 5- collecte des données 

Un staff hebdomadaire est organisé entre le microbiologiste et le réanimateur référent. Les 

résultats bactériologiques des prélèvements de patients à visée diagnostique sont discutés pour 

la validation de l’infection et du caractère nosocomial acquis dans le service réanimation. 

Pour les patients non infectés inclus dans l’enquête, la même fiche de renseignement 

(annexe1) est remplie. Toutes les fiches sont complétées à la sortie des patients du service, et 

validées par le réanimateur référent. 

Les données sont colligées à partir des : 

- Fiches de renseignement accompagnant le prélèvement bactériologique (annexe N°1). 

- Dossiers du patient, compte-rendu d’hospitalisation pour les données cliniques, registres des 

admissions du service réanimation médicale. 
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- Registres des prélèvements du service microbiologie, et le logiciel WHONET 5.5 pour les 

antibiogrammes (logiciel utilisé pour la saisie des résultats au laboratoire de Microbiologie).  

II- Etude bactériologique : 

Les prélèvements bactériologiques à visée diagnostic sont décidés et pratiqués par l’équipe 

médicale du service réanimation. 

La conservation des prélèvements est faite à une température basse au réfrigérateur (+ 4 °C), 

exception faite pour le LCR (37°C), en attendant le transport vers le laboratoire de 

Microbiologie situé à l’hôpital Dr Dorban. 

Le transport se fera le plus rapidement dans une glacière, tous les prélèvements sont 

accompagnés d’une fiche de renseignement.  

1- Prélèvements bactériologique : 

1- Les  prélèvements bactériologiques à visée diagnostic : les prélèvements  des patients 

hospitalisés en réanimation médicale sont réceptionnés et analysés au niveau du 

service Microbiologie de l’hôpital Dorban du CHU Annaba, distant de 6 Km du 

service réanimation. 

Les prélèvements reçus au laboratoire sont : Prélèvement protégé distal (PPD) pour le 

diagnostic des PAVM, les urines, les hémocultures, les sondes urinaires, les cathéters 

centraux et périphériques, les ponctions et les pus divers. 

Une fois au laboratoire, le prélèvement est enregistré et l’étude bactériologique est entamée. 

2- Les Prélèvements d’environnement : Afin de connaître l’écologie du service  et 

parallèlement à la surveillance des patients inclus dans notre étude, nous avons réalisé 

des prélèvements d’environnement du service réanimation.  

Deux enquêtes bactériologiques sur l’environnement du service ont été réalisées les deux 

premières années (2009, 2010), une troisième en 2012. Ces prélèvements sont réalisés par le 

microbiologiste. 

Les prélèvements ont intéressé certains sites, des instruments et desproduits (le mobilier, le 

matériel, les solutions, lits, respirateurs, lavabos…) et les mains du personnel.  
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2- Techniques bactériologiques :  

2-1- Etude cytobactériologique des prélèvements bronchiques : 

Le diagnostic microbiologique de la pneumopathie nosocomiale est assuré par la culture 

quantitative d’un prélèvement endo-bronchique protégé distal (PPD). Le seul prélèvement 

pratiqué dans le service pour le diagnostic des pneumopathies nosocomiales. 

Après homogénéisation, le cathéter est ensemencé directement avec une anse calibrée de 10 

µl sur une gélose au sang frais, un milieu pour bacilles à Gram négatif, une gélose au sang 

cuit. Une colonie représente 102 UFC/ml, le seuil est de 10 colonies (≥103 UFC/ml). 

2-2- Etude cytobactériologique des CVC : 

La culture du CVC n’est pas systématique, indiquée devant des signes cliniques en faveur 

d’une infection liée au cathéter(ILC) à savoir un syndrome infectieux avec signes locaux 

d’inflammation. 

La méthode de culture utilisée est celle de Brun Buisson : méthode quantitative, seuil de 

significativité est de 103 UFC/ml, elle consiste à : 

• Recueillir le cathéter central dans un 1 ml de sérum physiologique et vortexer pendant 

une minute. 

• Ensemencer 10 µl du bouillon (sérum) sur gélose au sang. Incuber 24 à 48 heures à 

37°C. 

• Colonisation du cathéter si UFC > 1000/ml. 

2-3- Hémoculture : 

� Prélèvement : 

Les prélèvements pour hémoculture sont effectués dans le milieu bouillon citrate. 

Les prélèvements reçus sont enregistrés et incubés pendant 24 h. 

� Technique d’analyse : 

• Examen macroscopique des flacons : 

Chaque jour ou mieux deux fois par jour, les flacons sont inspectés en vue de rechercher des 

signes témoignant d’une croissance visible. 
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• Examen microscopique : 

Examen microscopique à l’état frais pour tous les prélèvements. 

Examen après coloration : Gram et BM. 

• Mise en culture et numération : milieux gélosé supplémentés en sang. 

• Interprétation : éléments pris en compte  

� Critères de pathogénècité. 

� Nombre d’hémocultures positives :  

La signification clinique augmente avec le nombre d’hémocultures positives : 

o Différentes situations en faveur d’une étiologie bactérienne : 

- Plusieurs hémocultures positives avec le même germe. 

- Plusieurs hémocultures positives avec germes différents sur terrains particuliers. 

- Dès la première hémoculture si bactérie pathogène spécifique : Staphylococcus 

aureus, Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis… 

o Contamination probable si une seule hémoculture avec une bactérie de la flore 

cutanéo-muqueuse : staphylococcus coagulase négative, bacillus spp… 

 

2-4- Etude cytobactériologique des urines : 

� Prélèvement : Nous avons traités les prélèvements suivants  (urines de sondes, milieu 

du jet). 

Les prélèvements reçus sont vérifiés par  rapport à leur conformité, accompagnés  de la 

demande d’examen correctement remplie et comportant les renseignements médico-

administratifs nécessaires à l’interprétation de l’examen. 

� Technique d’analyse : 

• Examen macroscopique : 

Consiste à noter l’aspect : clair, trouble, purulent, hématique…des urines. 

• Examen microscopique : 

Examen microscopique à l’état frais pour tous les prélèvements. 

Examen après coloration : cet examen n’est pas fait systématiquement 
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• Mise en culture: les milieux utilisés sont 

� Gélose nutritive  

� Hecktoen 

� Gélose au sang si l’examen direct retrouve des cocci à Gram positif en 

chainettes. 

• Numération et interprétation de la bactériurie quantitative 

- 103 UFC/ml : absence de bactériurie quantitative. 

- 105 UFC/ml : infection probable. 

- Entre 103 et 105 UFC/ml : l’interprétation se fait au cas par cas selon le résultat de 

l’examen direct (leucocyturie et le mode de prélèvement...). 

3- Identification bactérienne :  

• Identification des bactéries par : galerie biochimique classique, galerie API, VITEK2, 

et par MALDI-TOF. 

Tableau 3 : exemple score d’identification bactérienne obtenue par MALDI-TOF  

 

 

L’identification par VITEK2, et par MALDI-TOF a été effectuée au niveau de l’unité de 

Recherche sur les Maladies Infectieuses et Tropicales Emergents (URMITE), CNRS-IRD, 

UMR 6236, Faculté de Médecine et de Pharmacie, Université de la Méditerranée Aix-

Marseille II, France.  

• Identification des levures a été faite par un test de germination ou une galerie 

auxacolor. 
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4- Etude de la sensibilité aux antibiotiques : 

• Antibiogrammes : recommandations du CLSI (Clinical and Laboratory Standards 

Institut). 

• Tests complémentaires : (annexe 2). 

- Recherche de la résistance des Staphylococcus sp à l’oxacilline : 

- Pour le S.aureus, le disque de cefoxitine est comparable à celui de l’oxacilline pour 

détecter la résistance à l’oxacilline par production de la PLP2a (gène MecA)  

- Tests de détection de β-lactamase à spectre étendu (BLSE) pour les entérobactéries, 

Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacter baumannii : 

� Test de synergie. 

� Test de confirmation par double disque.  

 

Figure  1: test de synérgie pour confirmation de BLSE réalisé au cours de notre étude.  

� Test à la cloxacilline. 

- Détection des concentrations minimales inhibitrices (CMI) par utilisation des 

bandelettes E test, et par l’automate d’identification et d’antibiogramme (VITEK2) 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : E test imipenème de Pseudomonas aeruginosa 
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5- Etude moléculaire :  

5-1 Entérobactéries :  

� Caractérisation moléculaire par séquençage des gènes BLSE pour entérobactéries : 

- PCR pour détection blaTEM, blaCTX-M, blaSHV. 

- Extraction de l’ADN 

- Purification des produits de PCR et séquençage (les séquences nucléotidiques et 

protéiques obtenues sont analysées par the BLAST and FASTA programs of the 

National Center for Biotechnology Information et par le programme the TEM and 

SHV β-lactamase database. 

� Détection de la résistance à l’imipenème : PCR blaNDM-1 (New Delhi métallo-enzyme). 

� Amorces utilisées :  

 

Tableau 4 : liste des amorces.  

Amorce  séquence 
TEM Szabo R TTACCAATGCTTAATCAGTGAG 
TEM Szabo F ATGAGTATTCAACATTTCCGTG 
SHV Szabo R TTTATGGCGTTACCTTTGACC 
SHV Szabo F ATTTGTCGCTTCTTTACTCGC 
CTX Szabo R TCACKCGGRTCGCCNGGRAT 
CTX Szabo F TGTGCAGYACCAGTAARGTKATGGC 
NDM-F 
NDM-R 

GGAATTGCCCAATATTATGCAC 
GGCCGTATGAGTGATTGCG 

 

5-2 Acinetobacter baumannii : 

� PCR pour detection blaOXA23, blaOXA24, blaoxa51/ISABA blaoxa58, blaNDM-1. 

� Amorces utilisées :  
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Tableau 5 : amorces  pour typage des carbapénèmase Acinetobacter baumannii. 

Amorce  Séquence 

OXA-51-likeF   TAATGCTTTGATCGGCCTTG 

OXA-51-likeR  TGGATTGCACTTCATCTTGG  

Oxa10-F TTGTCAATGCCACCACTGAT 

Oxa10-R GAAAGCCAAGAGCCATGAAG 

OXA23-F  GATCGGATTGGAGAACCAGA 

OXA23-R  ATTTCT GACCGCATT TCCAT 

OXA24-F  GGT TAGTTG GCCCCCTTAAA 

OXA24-R  AGT TGA GCG AAA AGG GGATT 

OXA58-F  AAG TATTGG GGC TTG TGCTG 

OXA58-R CCC CTC TGC GCT CTA CAT AC 

NDM-F  GGAATTGCCCAATATTATGCAC 

NDM-R  GGCCGTATGAGTGATTGCG 

 

5-3-Conditions PCR : 

Tableau 6 : conditions de PCR. 

 Dénaturation 
initiale 

Dénaturation/hybridation/ élongation Nombre 
cycles 

Extension 
final 

PCR: CTX-M/SHV/TEM 15 min à 90°C 1 min à94°C/50 sec à55°C/1 min à 
72°C  

35 cycles 7 min à 
72°C 

Séquençage: CTX-M/SHV/TEM 2 min à 96°C 1 min à96°C/5 sec à 50°C/4 min à 
60°C 

25 cycles 4°C 

PCR : NDM-1 15 min à 95°C 1 min à94°C/50 sec à55°C/1 min à 
72°C 

35 cycles 7 min à 
72°C 

PCR: OXA-23/OXA-
24/OXA51/ISAba/OXA-58/ OXA-
10 

15 min à 95°C 1 min à94°C/50 sec à50°C/1 min à 
72°C 

35 cycles 7 min à 
72°C 

 

5-4-Staphylococcus aureus :  

� PCR en temps réel pour détection du gène Mec A de la résistance à l’oxacilline. 

� PCR en temps réel pour la toxine Penthon Valentine (PVL) et la toxine du syndrome 

du choc toxique (TSST) 
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Tableau 7: liste des amorces utilisées. 

Amorce Séquence 

MecA-F GTA GAA ATG ACT GAA CGT CCG ATA A 

MecA-R GTA GAA ATG ACT GAA CGT CCG ATA  

PVL-F TCATTAGGTAAAATGTCTGGACATGATCCA 

PVL-R GCA TCA AGT GTA TTGGATAGCAAAAGC 

TSST-F ATGGCAGCATCAGCTTGATA 

TSST-R TTTCCAATAACCACCCGTTT 

 

III- Analyse statistique : 

Tous les cahiers d’observation des patients ayant fait l’objet de la surveillance pour infection 

nosocomiale sont saisies de façon informatique. Les données sont saisies au moyen du 

logiciel Epidata analysisV2.2..164 et Excel 2007, et analysées au moyen du logiciel Epi info 

version 2000. 

1- Statistiques descriptives : 

Plusieurs taux d’infection seront calculés, les fréquences simples et les fréquences relatives 

(pourcentages) pour les variables qualitatives, ainsi que les moyennes, les écarts-types et la 

détermination de l’étendu (minimum et maximum) pour les variables quantitatives. 

Calcul des taux d’incidence et densité d’incidence : 

- Taux d’incidence des infections nosocomiales : rapport du nombre d’infections 

acquises dans le service sur le nombre d’admissions. 

- Taux d’incidence des pneumopathies nosocomiales chez les patients ventilés. 

- Taux d’incidence des infections urinaires nosocomiales chez les patients sondés. 

- Taux d’incidence des bactériémies liées ou non au cathéter veineux central. 

- Taux de densité d’incidence des infections nosocomiales : rapport du nombre 

d’infections nosocomiales acquises en réanimation sur le nombre de jours-malades et 

multiplié par 1000. 

- Taux de densité d’incidence des pneumopathies pour 1000 jours de ventilation. 

- Taux de densité d’incidence des infections urinaires  pour 1000 jours de sondage. 

- Taux de densité d’incidence des infections sur cathéter  pour 1000 jours de 

cathétérisme central. 



 

 

 Page 78 

 

2- Statistiques analytiques : 

Etude de la liaison entre les différentes variables : 

- Le test X2 d’indépendance a pour but de contrôler l’indépendance statistique 

de deux ou plusieurs critères de classification quantitatifs. 

- Le test de Student consiste à comparer les moyennes de deux populations à 

l’aide des données de deux échantillons indépendants 

Le seuil de signification a été fixé dans tous les cas à 0,05.  

 

Les limites de notre étude sont: 

1- Les limites de la surveillance à partir du laboratoire de microbiologie, c’est à dire le 

risque de sous estimer les infections nosocomiales par une absence de détection des 

infections qui ne font pas l’objet de prélèvements à visée diagnostique et des 

infections donnant des cultures négatives. Les cas retenus ont été validé par les 

réanimateurs. 
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Résultats : 

I-Caractéristiques épidémiologiques des infections nosocomiales en réanimation : 

 

1-Incidence des infections nosocomiales : 

Entre le 1er  janvier 2009 et 31 décembre 2011, 2913 patients ont été admis en réanimation 

médicale. 885 patients ont séjourné plus de 48 heures (30.65 %), leur durée de séjour est 

de 10612 jours ; Parmi lesquels, 149 ont développés durant leur séjour en réanimation 205 

infections nosocomiales. 

L’incidence des infections nosocomiales en réanimation est de 16.83 % soit 14.04 infection 

nosocomiale / 1000 jours en réanimation (885/10612). 
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2-Caractéristiques des patients : 

Les caractéristques épidemiologiques des patients  sont présentées dans le tableau 8. 

Tableau 8 : caractéristiques épidémiologiques des patients admis en réanimation.  

 
Caractéristiques des 

patients 

 Infecté 
 

N : 149 

Non 
infecté 
N : 736 

Total 
 

N : 885 

 
P 
 

 

sexe H/F 

sexe ratio  

  

80/69 

1.15 

 

357/379 

0.94 

 

437/448 

0.97 

 
 

NS 
 

 

Age  

Min 

Max 

 

 

 

 

 

46 ±17,8 

16 

92 

 

46 ±19,9 

16 

95 

 

46 ±19,6 

16 

95 

 

NS 

    

 

 

 

Motif 

d'hospitalisation 

Neurologique 93 311 404  

Pulmonaire 25 107 132  

Cardiaque 11 100 111  

Acidocétose 12 55 67  

Toxicologie 1 107 108  

Infectieux 0 29 29  

Autres  7 27 34  

 
IGS II 

     
47,5 38,3  0,0001 

IC 
95% :(5,01-

13,28) 

Durée de séjour   27.8 ± 33,9 8.8 ± 7,9    11,9   0,0001 
IC 95% 

(16,26 -21,80) 

Décès (N) 
(%) 

 101 
(67.78 %) 

276 
(37.5 %) 

377 
(42.59 %) 

 
0,0001 
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3-Répartition des patients selon l’âge : 

Tableau 9: Répartition des patients selon les tranches d’âge. 

Tranches d'âge 

(année) 

Infecté 

N (%) 

patient non infecté 

N(%) 
p 

15-30 37 (14,8%) 

37 (19,4%) 

38 (18,5%) 

37 (15,8%) 

215 (85,2%)  

31-45 155 (80,6%)  

46-60 168 (81,5%) NS 

>60 198 (84,2%)  

Total 149                736  

 

Toutes les tranches d’âge sont touchées par les infections nosocomiales. L’âge moyen 

des patients infectés est de 46 ± 17,8 ans, avec des extrêmes allant de 15 ans à 92 ans.  

 

4-Répartition des patients admis en réanimation selon l’exposition aux dispositifs 

invasifs. 

La répartition des patients exposés aux dispositifs invasifs est portée sur le tableau N° 10 

Tableau 10 : Exposition des patients aux dispositifs invasifs : 

Dispositif invasif Nombre % 

Sondage urinaire 760 85,87% 

Intubation 513 57,96 % 

Cathétérisme veineux central 144 16,27 % 

 

L’exposition au dispositif invasif est fréquente en réanimation, 85 % des patients ont été 

sondés durant leur séjour, 57 % ont été intubés et ventilés et seulement 16,27% ont bénéficié 

d’un cathétérisme veineux central. 
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5-Répartition des patients selon la durée d’exposition aux dispositifs invasifs. 

Tableau 11 : Durée d’exposition des patients aux dispositifs invasifs. 

 

Exposition en jours  

 

N 

 

moyenne 

 

± DS 

 

médiane 

Inter quartile 

25%-75% 

Durée de séjour 10612 11.9 17,24 4 3-13 

Durée de VM 5875 11.4 18.18 6 4-12 

Durée de sondage 8975 11,8 16.19 7 4-13 

Durée de cathétérisme 1594 11.1 9.26 9 6-13 

 

6-Répartition selon le ratio d’exposition aux dispositifs invasifs (REDI) 

Tableau 12: Ratio d’exposition au dispositif invasif. 

Dispositif invasif Patient exposé Ratio exposition 

Ventilation invasive 57.96 % 0,55 

Sonde urinaire 85.87% 0.84 

Cathéter veineux central 16.27 % 0.15 

 

7-Répartition des IN acquises dans le service réanimation en fonction du site infecté : 

La répartition des IN acquises en réanimation médicale est signalée sur le tableau 13. 

Tableau 13: répartition des IN acquises en réanimation. 

Type d’infection Nombre 

Pneumopathie  137 (66,82%) 

Infection urinaire 45 (21,95) 

Bactériémie 17 (8,29%) 

Bactériémies liée au cathéter 6 (2,92%) 

Total  205 (100%) 

Les pneumopathies nosocomiales (PAVM) sont les infections les plus prédominantes avec 

66.82 % des infections suivies des infections urinaires et des bactériémies nosocomiales (liée 

ou non au cathéter veineux central) avec 21.95 % et 11.21 % respectivement. 



 

 

 

8 -Répartition des patients selon le nombre d’épisode d’infection nosocomiale durant le 

séjour en réanimation médicale

 

Figure 3: Nombre d’épisode IN au cours du séjour des patients en réanimation.

 

116 patients (sur les 149 soit 77.85 %)ont développé un seul épisode d’infection nosocomiale 

durant leur séjour en réanimation, 23 patients (sur les 149 soit 15,4%) ont acquis deux 

épisodes infectieux. 

4 patients (2,6 %) ont développés 5 épisodes infectieux durant leur séjour en réanima

9-Répartition des infections nosocomiales selon leur délai d’apparition

Tableau 14: Délai de survenue des infections nosocomiales

Infection 

Pneumopathie  

Infection urinaire 

Bactériémie 

Bactériémieliée au cathéter 

 

 

1 2

77.85%

15.43%

Nombre d'épisode IN

Répartition des patients selon le nombre d’épisode d’infection nosocomiale durant le 

séjour en réanimation médicale : 

: Nombre d’épisode IN au cours du séjour des patients en réanimation.

77.85 %)ont développé un seul épisode d’infection nosocomiale 

rant leur séjour en réanimation, 23 patients (sur les 149 soit 15,4%) ont acquis deux 

4 patients (2,6 %) ont développés 5 épisodes infectieux durant leur séjour en réanima

Répartition des infections nosocomiales selon leur délai d’apparition

Délai de survenue des infections nosocomiales 

Délai après exposition au 
dispositif  (moyenne en jours)

8,39 ± 5,05 

14,55 ± 4,04 

10,42 ± 2,65 

13,5± 2,34 

3 4 5

15.43%

2% 2% 2.60%

Nombre d'épisode IN
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Répartition des patients selon le nombre d’épisode d’infection nosocomiale durant le 

 
: Nombre d’épisode IN au cours du séjour des patients en réanimation.  

77.85 %)ont développé un seul épisode d’infection nosocomiale 

rant leur séjour en réanimation, 23 patients (sur les 149 soit 15,4%) ont acquis deux 

4 patients (2,6 %) ont développés 5 épisodes infectieux durant leur séjour en réanimation 

Répartition des infections nosocomiales selon leur délai d’apparition  

dispositif  (moyenne en jours) 
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10-Répartition des PAVM selon le délai d’apparition : 

Le délai d’apparition des PAVM est reporté dans le tableau N°36. 

Tableau 15 : délai de survenue des PAVM. 

Délai de survenue Nombre (%) 

Précoce   ≤ 5 j 39 (27,74 %) 

Tardive> 5 j 
 

98 (72,26 %) 
 

Total  137 (100%) 

 

98 des PAVM (sur les 137 épisodes de pneumopathies soit 72.26 %) sont tardives survenant 

après le 5eme jour de ventilation mécanique. 

11-Répartition des bactériémies selon la porte d’entrée. 

Tableau 16: Répartition des bactériémies selon la porte d’entrée : 

Origine Nombre 

Cathéter veineux central 6 

Poumon 6 

Urines 3 

Inconnue patient avec CVC 

Inconnue patient sans CVC 

3 

5 

Total  23 

CVC : cathéter veineux central. 

Les portes d’entrée retrouvées pour les bactériémies nosocomiales sont représentées par les 
voies vasculaires (6), les pneumopathies (6) et les infections urinaires (3). 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

12-Evolution de la consommation des antibiotiques en réanimation

Figure 4 : consommation des antibiotiques en réanimation médicale.
 

Les C3G, l’imipenème, les fluoroquinolones et les aminosides sont les principaux 

antibiotiques utilisés en réanimation, avec une tendance à la baisse de la consommation des 

principaux antibiotiques au cours des trois années. 

(Le calcul des DDJ a été fait à partir

sont mentionnées pour chaque mois les quantités consommées (entrées et les sorties). 

DDJ pour les aminosides en 2011, et DDJ colistine 2009 n’apparaissent pas sur cette figure, 

les quantités consommées n’ont pas été reporté
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l’imipenème, les fluoroquinolones et les aminosides sont les principaux 

antibiotiques utilisés en réanimation, avec une tendance à la baisse de la consommation des 

principaux antibiotiques au cours des trois années.  

Le calcul des DDJ a été fait à partir du registre de la pharmacie du service réanimation

sont mentionnées pour chaque mois les quantités consommées (entrées et les sorties). 

DDJ pour les aminosides en 2011, et DDJ colistine 2009 n’apparaissent pas sur cette figure, 

mées n’ont pas été reportée sur le registre du service). 
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13- Coût engendré par l’allongement de la durée de séjour secondaire aux IN. 

 

Les infections nosocomiales seraient responsables d’un allongement de séjour de 2831 jours, 

avec un surcoût engendré de 40781460 DA (2831 X 14405.32 DA), ce qui représente 26 % 

des dépenses du service réanimation.Les dépenses sont rapportées dans le tableau N° 17. 

 
 
Tableau 17: Coût engendré par l’allongement de la durée de séjour. 
 
 patient infecté (N : 149) 

Allongement durée séjour / patient 19 jours 

Coût  journée d'hospitalisation (DA) 14405,32 

Durée totale allongée (tous les patients  avec IN) 2831 

Coût lié à l’allongement durée séjour IN 40781460,92 

Coût total (DA) 152867982,00 
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II- Etude bactériologique : 

1-Enquête d’environnement : Germes isolés dans le service 

 
Tableau 18 : Germes isolés dans service réanimation 

Prélèvement 

Nombre de 

prélèvement 

par enquête 

Germes isolés (nombre) 

2009 2010 2012 

Lit patient 4 

P. aeruginosa(2) 

K.pneumoniae(2) 

Bacillus (2) 

Entérocoque (1) 

Bacillus(3) 

SCN (2) 

A.baumannii (1) 

E.coli (2) 

S.aureus(2) 

Table de lit 

patient 
4  

P. aeruginosa (2) 

A.baumannii(1) 

Bacillus (1) 

SCN (2) 

Entérocoque(1) 

Bacillus(3) 

SCN (2) 

 

A.baumannii (1) 

E.coli (2) 

S.aureus(1) 

k.pneumoniae(1) 

Poignet de 

porte  
4 

P. aeruginosa (2) 

SCN (2) 

Bacillus (2) 

SCN (4) 

Bacillus (2) 

SCN (4) 

Microcoques(2) 

 

Robinet  4  

P. aeruginosa (1) 

E.coli (1) 

Bacillus (3) 

Bacillus (4) 

SCN (2) 

Microcoques  

S.marcescens(1) 

Bacillus(1) 

SCN (1) 

Paillasse  4 

P. aeruginosa (1) 

SCN (2) 

Bacillus (4) 

 

k.pneumoniae (1) 

SCN (4) 

Bacillus (4) 

A.baumannii (1) 

E.coli (1) 

Bacillus(2) 

Chariot de 

soin 
2 

P. aeruginosa(1) 

Bacillus (2) 

SCN(1) 

K.pneumoniae(1) 

SCN (2) 

Microcoques (1) 

A.baumannii (1) 

E.coli (1) 

S.aureus(1) 

 

Tambour à 

compresse 
2  

SCN (1) 

Bacillus (2) 

S.aureus(1) 

Microcoques(2) 

S.aureus(1) 

Bacillus (1) 

 

Tambour à 

coton 
1 

A.baumannii (1) SCN (1) SCN (1) 
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Porte pince 2 
SCN (2) E.coli(1) 

Bacillus  

SCN (2) 

 

Pince  2 

SCN (2) K.pneumoniae(1) 

SCN (1) 

Bacillus (1) 

SCN (1) 

 

 

Compresse  1 Culture négative Culture négative  Culture négative 

Les 

antiseptiques  
6  

Culture négative Culture négative  Culture négative 

Respirateur 

 
4 

P. aeruginosa (2) 

Bacillus(1) 

Moisissures 

SCN (1) 

Bacillus (2) 

Microcoques (2) 

 

A.baumannii (1) 

E.coli (2) 

S.aureus(1) 

 

Scope 4 

Microcoques (2) 

Bacillus (3) 

E.coli(1) 

SCN (3) 

Bacillus (3)  

S.aureus(1) 

Bacillus(2) 

SCN (1) 

Masque à O2 2 

Bacillus(2) K.pneumoniae(1) 

SCN (1) 

S.aureus(1) 

A.baumannii(1) 

 

Pousse 

seringue 
4 

SCN (3) 

Bacillus (4)  

S.aureus 

Bacillus (3) 

SCN (2) 

Bacillus (2) 

Les mains du 

personnel 
8  

P. aeruginosa (1) 

E.coli (1) 

Bacillus (2) 

SCN (6) 

E.coli (1) 

Bacillus (2) 

SCN (6) 

E.coli (1) 

S.aureus(1) 

SCN (6) 

 

Siphon 4 

P. aeruginosa(1) 

E.coli (1) 

K.pneumoniae(1) 

E.coli (1) 

P.aeruginosa (1) 

K.pneumoniae(2) 

P.mirabilis (1) 

E.coli (1) 

K.pneumoniae(1) 

P. aeruginosa(1) 

Air  1 
Bacillus  

Moisissures 

Bacillus  

Moisissures 

Bacillus  

Moisissures 

 

 

 



 

 

 

 

2-Germes isolés dans l’environnement du service réanimation

 

Figure 5: germes isolés d
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3-Répartition des germes isolés des IN : 

 

• Durant notre étude, 869 prélèvements à visée diagnostique ont été analysés au niveau 

du laboratoire de microbiologie, et qui se répartissent comme suit :  

- 279 PPD,  

- 329 urines,  

- 237 hémocultures,  

- 24 CVC. 

 

• 205 épisodes d’infections nosocomiales acquises dans le service de réanimation médicale 

ont été retenus sur les 869 prélèvements, soit 23,6% (205/869). 

 

• 261 bactéries et 5 Candida sp ont été isolés : 

- 232 bacilles à Gram négatif 261soit 87,2 %, 

- 29 cocci à Gram positif soit 10,9%. 

- 5 Candida sp soit 1,9 %. 

La répartition des germes isolés est raportée dans le tableau 19 de la page 91. 
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Tableau 19: Germes isolés des infections nosocomiales acquises en réanimation 

Germes isolés   N (%) 

Bactéries à Gram positif  29  (10.9 %) 

 Staphylococcus aureus 26 (9,7%) 
 Enterococcus faecalis  2 (0,8%) 
 Enterococcus faecuim               1 (0,4%) 
Bactéries à Gram négatif  232 (87,2%) 

Entérobactéries 

E.coli  21 (7,9%) 
Proteus mirabils  10 (3,7%) 
Proteus vulgaris  1(0,4%) 
Klebsiella.sp  Klebsiella pneumoniae 64 (24 %) 
 Klebsiella oxytoca 2 (0,8%) 
Raoultella ornithinolytica  2 (0,6%) 
Enterobacter Enterobacter cloacae 12 (4,5%) 
 Enterobacter aerogenes 1(0,4%) 
Serratia marcescens  2 (0,8%) 
Morganella morganii  3 (1,1%) 
Providencia stuarti 1(0,4%) 

Autres BGN  

Acinetobacter baumannii  55 (20,6%) 
Pseudomonas aeruginosa  51 (19,2%) 
Burkholderia cepacia  4 (1,6%) 

 Stenotrophomonas maltophilia  1(0,4%) 
 Haemophilus influenzae 2 (0,8%) 
Candida        5 (1,9%) 

 Candida albicans 3 (1,1%) 
 Candida glabrata 1(0,4%) 
 Candida tropicalis  1(0,4%) 
 

Les bacilles à Gram négatif sont les germes prédominants (87,2%), avec respectivement  

Klebsiella pneumoniae(24%),Acinetobacter baumannii(20,6%) et Pseudomonas 

aeruginosa(19,2%). 

 

 

 



 

 

 Page 92 

 

4-Répartition des germes isolés des PAVM 

Les germes isolés des PAVM sont rapportés dans le tableau 20. 

Tableau 20: Germes isolés des PAVM acquises en réanimation 

Germes isolés   N (%) 

Bactéries à Gram positif  21 (11,5 %) 

 Staphylococcus aureus                      21 (11,5%) 
Bactéries à Gram négatif    161 (88,5%) 

Entérobactéries 

E.coli  4 (2,2%) 
Proteus mirabils  3 (1,6%) 
Proteus vulgaris  1 (0,5%) 
Klebsiella.sp  Klebsiella pneumoniae 29 (16,6%) 
 Klebsiella oxytoca 1 (0,5%) 
Raoultella ornithinolytica  2 (1%) 
Enterobacter Enterobacter cloacae 8 (4,5%) 
 Enterobacter aerogenes        0 (0%) 
Serratia marcescens  1 (0,5%) 
Morganella morganii  2 (1 %) 
Providencia stuarti 1 (0,5%) 

Autres BGN 

Acinetobacter baumannii  55 (30,2%) 
Pseudomonas aeruginosa  47 (25,8%) 
Burkholderia cepacia  4 (2,2%) 

 Stenotrophomonas maltophilia  1 (0,5%) 
 Haemophilus influenzae 2 (1%) 
 

 

4 germes sont prédominants au cours des PAVM avecrespectivementAcinetobacter 
baumannii, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae et S.aureus. 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

5-Fréquence des germes isolés en fonction du type de PAVM (précoce ou tardive)

Les figures 6 et 7 représentent les germes isolés en, fonction du type de la PAVM précoce ou 
tardive. 

Figure 6: répartition des germes isolés au cours des PAVM précoces.

 

Figure 7: répartition des germes isolés au cours des PAVM 

 

Qu’elles soient précoces ou tardives, 
avecrespectivementAcinetobacter baumannii
pneumoniae et S.aureus. 
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Les figures 6 et 7 représentent les germes isolés en, fonction du type de la PAVM précoce ou 

répartition des germes isolés au cours des PAVM précoces. 

répartition des germes isolés au cours des PAVM tardives. 

Qu’elles soient précoces ou tardives, 4 germes sont prédominants au cours des PAVM 
Acinetobacter baumannii, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella 

PAVM précoce

PAVM tardive
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isolés en fonction du type de PAVM (précoce ou tardive) 

Les figures 6 et 7 représentent les germes isolés en, fonction du type de la PAVM précoce ou 

 

 

sont prédominants au cours des PAVM 
, Klebsiella 
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6-Répartition des germes isolés des IUN : 

Les germes isolés des IUN sont présentés dans le tableau 21. 

 

Tableau 21 : Germes isolés des IUN acquises en réanimation 

Germes isolés   N (%) 

Bactéries à Gram positif  4  (6,5%) 

 Staphylococcus aureus              1 (1,6%) 
 Enterococcus faecalis  2 (3,3%) 
 Enterococcus faecuim               1 (1,6%) 
Bactéries à Gram négatif  53 (85,5%) 

Entérobactéries 

E.coli  15 (24,2%) 
Proteus mirabils  6 (9,6%) 
Klebsiella.sp  Klebsiella pneumoniae 23 (37,1%) 
 Klebsiella oxytoca 1 (1,6%) 
Enterobacter Enterobacter cloacae 2 (3,2%) 
 Enterobacter aerogenes 1 (1,6%) 
Serratia marcescens  1 (1,6%) 
Morganella morganii  1 (1,6%) 
   
Pseudomonas aeruginosa      3 (4,8%) 

Candida      5 (8 %) 

 Candida albicans 3 (4,8%) 
 Candida glabrata 1 (1,6%) 
 Candida tropicalis 1 (1,6%) 
 

 

 

Klebsiella pneumoniae et E.coli sont fréquemment isolées des IUN et sont responsables de  
60,3%. 
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6-Répartition des germes isolés des bactériémies nosocomiales : 

 

Tableau 22: Germes isolés au cours des bactériémies nosocomiales acquises en réanimation 

Germe isolé  Nombre (%) 

Cocci à Gram positif  

 Staphylococcus aureus  3 

   BGN entérobactéries E.coli 2 

K.pneumoniae 7 

E.cloacae 2 

P.mirabilis 1 

   
BGN non fermentaires  

P.aeruginosa 1 

 

Les BGN sont les germes les plus isolés des bactériémies avec une prédominance de 

Klebsiella pneumoniae. Une bactériémie est à culture négative. 

 

Répartition des germes isolés des BLC 

 

Tableau 23: Germes isolés des BLC acquises en réanimation.  

Germe isolée Nombre (%) 

Staphylococcus aureus 1 (16,7%) 

Klebsiella pneumoniae 5 (83,3%) 

Total  6 (100%) 

 

5 BLC sont dues à Klebsiella pneumoniae. 
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III- Résistance aux antibiotiques des germes isolés 

La résistance du genre Klebsiella avec ses deux espèces pneumoniae et oxytoca est présentée 
dans les tableaux 24 et 25 respectivement 

1- aux antibiotiques deKlebsiella pneumoniae 

Tableau 24: Résistance aux antibiotiques des souches Klebsiella pneumoniae isolées en 
fonction du site du prélevement 

 Klebsiella pneumoniae (N : 64) 
 
 

PPD (N : 29) 
R (%) 

Urine (N : 23) 
R (%) 

Hémoculture (N : 7) 
R (%) 

BLC (N : 5) 
R (%) 

    CZ 24 (82,7%) 22 (95,6%) 5 (71,4%)      5 (100%) 

FOX      0 (0%)      0 (0%)             0 (0 %) 0 (0%) 

CTX 20 (68,9%) 22 (95,6%) 5 (71,4%)     5 (100%) 

CRO 20 (68,9%) 22 (95,6%) 5 (71,4%)     5 (100%) 

ATM 20 (68,9%) 22 (95,6%) 5 (71,4%)     5 (100%) 

CAZ 20 (68,9%) 22 (95,6%) 5 (71,4%)    5 (100%) 

AMC 24 (82,7%) 22 (95,6%) 5 (71,4%)    5 (100%) 

TTC 20 (68,9%) 22 (95,6%) 5 (71,4%)    5 (100%) 

TZP 1 (3,4%) 2 (8,7 %) 0 (0%) 0 (0%) 

IMP 
ERT  

0 (0 %) 
0 (0 %) 

0 (0 %) 
0 (0 %) 

0 (0 %) 
0 (0 %) 

0 (0 %) 
0 (0 %) 

GN 
AN 

22 (75,8%) 
15 (51,7%) 

19 (82,6%) 
12 (52,2%) 

5 (71,4%) 
4 (57,1%) 

1(20%) 
1(20 %) 

TB 22 (75,8%) 19 (82,6%) 5 (71,4%) 1 (40%) 

K 22 (75,8%) 23 (100%) 5 (71,4%) 2 (40%) 

NET 6 (20,6%) 12 (52,2%) 2 (28,6%) 0 (0%) 

NAL 16 (55,1%) 19 (82,6%) 5 (71,4%) 3 (60%) 

PEF 12 (41,4%) 17 (73,9%) 4 (57,1%) 1 (20%) 

CIP 8 (27,8%) 11 (47,8%)  3 (42,8%) 1 (20%) 

SXT 6 (20,6%) 20 (87%) 6 (85,7%) 2 (40%) 

TETR 6 (20,6%) 22 (95,6%) 4 (57,1%) 2 (40%) 

CS 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

FT 6 (20,6%) 14 (60,8%) 2 (28,6%) 2 (40%) 

C 4 (13,8%) 7 (30,4%) 3 (42,8%) 2 (40%) 
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2-Résistance aux antibiotiques deKlebsiella oxytoca 

 

Tableau 25 : Résistance aux antibiotiques des souches Klebsiella oxytoca isolées en fonction 
du site du prélevement 

 

 Klebsiella oxytoca (N : 2) 

 PPD (N : 1) 

R (%) 

Urine (N : 1) 

R (%) 

  
CZ 1 (100%) 1 (100%) 

FOX                0 (0%)               0 (0%) 

CTX 1 (100%) 1 (100%) 

CRO 1 (100%) 1 (100%) 

ATM 1 (100%) 1 (100%) 

CAZ 1 (100%) 1 (100%) 

AMC 1 (100%) 1 (100%) 

TCC 1 (100%) 1 (100%) 

TZP                0 (0%)               0 (0%)  

IMP 
ERT  

               0 (0 %) 
               0 (0 %) 

              0 (0 %) 
              0 (0 %) 

GN 
AN 

1 (100%) 
1 (100%) 

1 (100%) 
1 (100%) 

TB 1 (100%) 1 (100%) 

K 1 (100%) 1 (100%) 

NET                0 (0%)              0 (0%) 

NAL 1 (100%) 1 (100%) 

PEF 1 (100%) 1 (100%) 

CIP 1 (100%)               0 (0%) 

SXT 1 (100%) 1 (100%) 

TETR 1 (100%) 0 (0%) 

CS                0 (0%) 0 (0%) 

FT 1 (100%) 1 (100%) 

C 1 (100%)               0 (0%) 
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Fréquence des phénotype de résistance des isolats de Klebsiella sp aux antibiotiques. 

Tableau 26 : Fréquence des phénotypes de résistance des isolatsKlebsiella sp aux 
antibiotiques. 
ATB Phénotype Klebsiella pneumoniae 

N : 64 

Klebsiella oxytoca 

N : 2 

 Sauvage   8 (12,5 %) 0 (0 %) 

Β-lactamines BLSE        52 (81,25 %)    2 (100 %) 

 CHN 0 (0 %) 0 (0 %) 

 PHN    4 (6,25 %) 0 (0 %) 

 Sauvage 12 (18,7%) 0 (0%) 

 K 5 (7,8%) 0 (0%) 

Aminosides  GKT 11 (17,2%) 0 (0%) 

 GKTA 16 (25%)    2 (100%) 

 GKTNét 4 (6,25%) 0 (0%) 

 GKTANét 16 (25%) 0 (0%) 

 Sauvage 21 (32,9%) 0 (0 %) 

Fluoroquinolones  NAL 9 (14,1%) 0 (0 %) 

 NAL PEF 11 (17,1%)  1 (50 %) 

 NAL PEF CIP 23 (35,9%) 1 (50%) 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

Fréquence d’isolement Klebsiella
IN 

Figure 8 :Fréquence d’isolement 
des IN 

 

Figure 9:Fréquence d’isolement
surveillance des IN 
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4-Résistance aux antibiotiques du genre l’Acinetobacter baumannii: 

La résistance et les phénotypes de résistance  del’Acinetobacter baumanniisont rapportés dans 
les tableaux 27 et 28. 

Tableau 27 : Résistance del’Acinetobacter baumannii aux antibiotiques. 

 

 

ATB 

Acinetobacter 

baumannii(N : 55) 

Résistant  N (%) 

  
TIC 52 (94,5%) 

PIP 52 (94,5%) 

TCC 52 (94,5%) 

TZP 52 (94,5%) 

ATM 52 (94,5%) 

CAZ 52 (94,5%) 

CRO 52 (94,5%) 

CFS 52 (94,5%) 

  IPM 31 (56,4%) 

MERO 31 (56,4%)   

  GN 52 (94,5%) 

AN 33 (60%) 

TOB 38 (69%) 

NET 10 (18,2%) 

PEF 47 (85,4%) 

CIP 41 (74,5%) 

CS 0 (0%) 

RA 0 (0%) 

 

 

 

  



 

 

 

Fréquence des phénotypes de résistance des isolats l’
antibiotiques. 

Tableau 28: Fréquence des phénotype
aux B lactamines 
 
  Phénotype

  Sauvage

Β-lactamines  CHN 

  BLSE

  CHN+BLSE
Carbapénèmes R

  Sauvage

  G 

  GTN 

Aminosides   GT 

  GTA 

  GTANét

  Sauvage

Fluoroquinolones   PEF 

  PEF CIP

 

Evolution des isolements de l’
surveillance des IN :  

Figure 11: Répartition de l’isolement 
surveillance des IN. 
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Fréquence des phénotypes de résistance des isolats l’ Acinetobacter baumannii

Fréquence des phénotypes de résistance des isolats d’Acinetobacter baumannii

hénotype Acinetobacter baumannii
N : 55 

Sauvage       3 (5,5 %) 

   45 (86,5%) 

BLSE 4 (7,7 %) 

CHN+BLSE 3 (5,8 %) 
Carbapénèmes R 31 (56,4%) 

Sauvage 3 (5,5%) 

  14 (25,4%) 

 4 (7,3%) 

1 (1,8%) 

   27 (49,1%) 

GTANét     6 (10,9 %) 

Sauvage    8 (14,5%) 

   6 (10,9%) 

PEF CIP                    41 (74,5%) 

Evolution des isolements de l’Acinetobacter baumannii au cours de la pé

Répartition de l’isolement de l’Acinetobacter baumannii au cours

mai juin juil aout sept oct nov déc
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Acinetobacter baumannii aux 

Acinetobacter baumannii 

Acinetobacter baumannii 

période de 

 

au coursde la période de 

2009

2010

2011



 

 

 

 

Figure 12: Répartition des isolatsde 
coursde la période de surveillance des IN

 

 

Figure 13: Répartition des isolatsde 
coursde la période de surveillance des IN
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sensible aux carbapenemesau 

 

aux carbapenemesau 
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4-Résistance aux antibiotiques du genre Pseudomonas aeruginosa : 

 

Tableau 29 : Résistance du Pseudomonas aeruginosa aux antibiotiques. 

 

ATB 

Pseudomonas aeruginosa  

(N : 51) 

Résistant 

N (%) 

  
TIC 0 (0%) 

PIP 0 (0%) 

TCC 0 (0%) 

TZP 0 (0%) 

ATM 0 (0%) 

CAZ 0 (0%) 

CRO 0 (0%) 

CFS 0 (0%) 

  IPM        12 (23,54%) 

MERO        12 (23,54%) 

  GN 0 (0%) 

AN 0 (0%) 

TOB 0 (0%) 

PEF 0 (0%) 

CIP 0 (0%) 

 

 

 

 

 

  



 

 

 

Fréquence des phénotypes de résistance des isolats de 
lactamines. 

Tableau 30: Fréquence des phénotype
B lactamines 

  Phénotype

  Sauvage

β-lactamines  Perte porine D2 
OprD2

  BLSE

  CHN

  Sauvage

  G

Aminosides   GTN

  GTNA

  Sauvage

Fluoroquinolones   PEF

  PEF CIP

 

 

Evolution des isolats du Pseudomonas aeruginosa
des IN :  

 

Figure 14 : Répartition de l’isolement du 
des IN 
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Fréquence des phénotypes de résistance des isolats de Pseudomonas aeruginosa

Fréquence des phénotypes de résistance des isolats Pseudomonas aeruginosa

hénotype Pseudomonas aeruginosa
N : 51

Sauvage  39 (76,46 %)

Perte porine D2 
OprD2 

12 (23,54%)

BLSE 0 (0 %)

CHN 0 (0 %)

Sauvage 51 (100%)

G 0 (0%)

GTN 0 (0%)

GTNA 0 (0%)

Sauvage  51 (100%)

PEF 0 (0%)

PEF CIP  0 (0%)

Pseudomonas aeruginosa au cours des 03 années de surveillance 

Répartition de l’isolement du P.aeruginosa au coursde la période

mai juin juil août sept oct nov déc
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Pseudomonas aeruginosa aux B 

Pseudomonas aeruginosaaux 

Pseudomonas aeruginosa 
: 51 

39 (76,46 %) 

12 (23,54%) 

0 (0 %) 

0 (0 %) 

51 (100%) 

0 (0%) 

0 (0%) 

(0%) 

51 (100%) 

0 (0%) 

0 (0%) 

au cours des 03 années de surveillance 

 

de la période de surveillance 

2009

2010

2011



 

 

 

 

5-Fréquence des sérotypes de 

Le sérotypes identifiés dans notre étude sont présenté

Figure 15: Répartition des sérotypes du 

 

Répartition des sérotypes de 
fonction du site d’isolement :

 

Tableau 31 : répartition des sérotypes des 
réanimation 

Sérotype  PPD 

P2 5 

P3 18 

P4 6 

P6 

P11 

3 

15 

  Total 47 

 

 

  

10%

8%

31%

Répartition des sérotypes du P.aeruginosa

Fréquence des sérotypes de Pseudomonas aeruginosa : 

Le sérotypes identifiés dans notre étude sont présentés dans la figure 15. 

Répartition des sérotypes du Pseudomonas aeruginosa 

Répartition des sérotypes de Pseudomonas aeruginosa identifiées en réanimation en 
: 

répartition des sérotypes des Pseudomonas aeruginosa isolés des IN acquises en 

Urine Hémoculture  BLC 

0 0 0 

1 0 0 

1 0 0 

0 

1 

1 

0 

0 

0 

   3 1 0 

 

14%

37%

Répartition des sérotypes du P.aeruginosa

P2

P3

P4

P6

P11
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identifiées en réanimation en 

isolés des IN acquises en 



 

 

 

Répartition des sérotypes de 
fonction de la résistance aux carbapénèmes:

Tableau 32 :Répartition des sérotypes de 
réanimation en fonction de la résistance aux carbapénèmes

Sérotype  Résistant 
carbapénème

P3 

P4 

P2 

P11 

P6 

Total 

 

Evolution des isolats du Pseudomonas aeruginosa
03 années de surveillance des IN

Figure 16: Répartition des isolements du 
surveillance des IN 

Figure 17: Répartition des isolements du 
surveillance des IN 
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Répartition des sérotypes de Pseudomonas aeruginosa identifiées en réanimation en 
fonction de la résistance aux carbapénèmes: 

Répartition des sérotypes de Pseudomonas aeruginosa identifiées en 
réanimation en fonction de la résistance aux carbapénèmes 

Résistant 
carbapénème 

Sensible 
carbapèneme 

0 19 

7 0 

5 0 

0 

0 

16 

4 

12 39 

Pseudomonas aeruginosa en fonction du sérotype au cours des 
03 années de surveillance des IN :  

Répartition des isolements du P.aeruginosa P2 au cours de la période de 

Répartition des isolements du P.aeruginosa P4 au cours de la pér

mai juin juil août sept oct nov déc

Pseudomonas aeruginosa P2

mai juin juil août sept oct nov déc

Pseudomonas aeruginosa P4
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identifiées en réanimation en 

identifiées en 

en fonction du sérotype au cours des 

 

au cours de la période de 

 

au cours de la période de 

2009

2010

2011

2009

2010

2011



 

 

 

 

Figure 18: Répartition des isolements du 
surveillance des IN. 

 

Figure 19: Répartition des isolements du 
surveillance des IN. 

 

Figure 20: Répartition des isolements du 
surveillance des IN. 
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au cours de la période de 

 

au cours de la période de 

 

au cours de la période de 
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6-Résistance aux antibiotiques du genre E.coli 

 

Tableau 33 : Résistance aux antibiotiques des souches E.coliisolées en fonction du site du 
prélevement 

 E.coli (N : 21) 
 PPD (N : 4) 

R (%) 
Urine (N : 15) 

R (%) 
Hémoculture (N : 2) 

R (%) 
   AM 3 (75%)   13 (86,6%) 1(50%) 

CZ 3 (75%)    7 (46,6%) 0 (0%) 
FOX          0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

CTX 1 (25%) 6 (40%) 0 (0%) 

CRO 1 (25%) 6 (40%) 0 (0%) 
ATM 1 (25%) 6 (40%) 0 (0%) 
CAZ 1 (25%) 6 (40%) 0 (0%) 
AMC 3 (75%)     8 (53,3%) 1(50%) 
TTC 1 (25%) 6 (40%) 0 (0%) 
TZP 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 
IMP 
ERT  

         0 (0%) 
         0 (0%) 

0 (0%) 
0 (0%) 

0 (0%) 
0 (0%) 

GN 
AN 

1 (25%) 
         0 (0%) 

6 (40%) 
   4 (26,6%) 

0 (0%) 
0 (0%) 

TB 1 (25%) 6 (40%) 0 (0%) 
K 1 (25%)   7 (46,6%) 0 (0%) 
NET          0 (0%) 1 (6,6%) 0 (0%) 

NAL 1 (25%) 6 (40%) 0 (0%) 
PEF 1 (25%)    5 (33,3%) 0 (0%) 
CIP 1 (25%)    4 (26,6%) 0 (0%) 
SXT 2 (50%)     7 (46,6%) 1(50%) 
TETR 1 (25%)     4 (26,6%) 0 (0%) 

CS          0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

FT 1 (25%)   1 (6,6%) 0 (0%) 
C 1 (25%) 3 (20%) 0 (0%) 
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Fréquence des phénotype de résistance des isolats d’E.coli aux antibiotiques. 

Tableau 34: Fréquence des phénotypes de résistance des isolats d’E.coliaux antibiotiques. 

ATB  Phénotype E.coli (N : 21) 

 Sauvage   4 (19,1%) 

 BLSE     7 (33,3%) 

Β-lactamines CHN 0 (0 %) 

 CBN    2 (9,5 %) 

 PHN     3 (14,2 %) 

 PBN    5 (23,8 %) 

 Sauvage 13 (62%) 

 K 1 (4,7%) 

 GKT  3 (14,3%) 

Aminosides  GTN 0 (0%) 

 GKTA  3 (14,3%) 

 KGATNét 1 (4,7%) 

 Sauvage 14 (66,7%) 

 NAL 1 (4,7%) 

Fluoroquinolones  NAL PEF 1 (4,7%) 

 NAL PEF CIP 5 (23,8%) 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

Evolution des isolements d’E.coli

 

Figure 21: Fréquence d’isolement d’
IN 

 

 

Figure 22: Fréquence d’isolement d’
IN. 
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au cours de la période de surveillance des IN :  

 

la période de surveillance des 

 

la période de surveillance des 

2009
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2011
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7-Résistance aux antibiotiques du genre Enterobacter sp : 

 

Tableau 35: Résistance aux antibiotiques des souches isolées en fonction du site du 
prélevement 

 E.cloacae (N : 12) E.aerogenes (1)  

 PPD (N : 8) 

R (%) 

Urine (N : 2) 

R (%) 

Hémoculture (N : 2) 

R (%) 

Urine (N : 1) 

R (%) 

    CZ 8 (100%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
FOX 8 (100%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
CTX 8 (100%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
CRO 8 (100%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
ATM 8 (100%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
CAZ 8 (100%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
AMC 8 (100%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
TTC 8 (100%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
TZP 0 (0%)       0 (0%)             0 (0%)      0 (0%) 
IMP 
ERT  

0 (0%) 
0 (0%) 

0 (0%) 
      0 (0%) 

0 (0%) 
             0 (0%) 

0 (0%) 
     0 (0%) 

GN 
AN 

7 (87,5%) 
3 (42,8%) 

2(100%) 
     1 (50%) 

2 (100%) 
 1 (50%) 

1 (100%) 
    0 (0%) 

TB 7 (87,5%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
K 7(87,5%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
NET 3 (42,8%)      1 (50%) 1 (50%)      0 (0%) 
NAL 5 (71,4%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
PEF 4 (57,1%) 2 (100%) 1 (50%) 1 (100%) 
CIP 2 (28,6%)      1 (50%) 1 (50%) 1 (100%) 
SXT 6 (85,7%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
TETR 6 (85,7%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
CS     0 (0%)      0 (0%)             0 (0%) 0 (0%) 

FT 6 (85,7%) 2 (100%) 2 (100%) 0 (0%) 

C 4 (57,1%)      0 (0%)             1 (50%) 0 (0%) 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

Fréquence des phénotype de résistance des isolats d’

Tableau 36 : Fréquence des phénotype
antibiotiques. 
ATB    Phénotype

   Sauvage

   BLSE

Β-lactamines   CHN

   BLSE+CHN

   PHN
   Sauvage

   

   GTK

   GTKNA

   ATN

   Sauvage

   NAL

Fluoroquinolones    NAL PEF

   NAL PEF CIP

 

Fréquence des isolements d’Enterobacter 
des IN: 

Figure 23: Répartition des isolats d’
IN. 
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Fréquence des phénotype de résistance des isolats d’Enterobacter sp aux antibiotiques

Fréquence des phénotypes de résistance des isolats d’Enterobacter 

hénotype Enterobacter cloacae 
N :12 

Enterobacter 

Sauvage 0 (0 %) 

BLSE 11 (91,7 %) 

CHN 1 (8,3 %) 

BLSE+CHN 0 (0 %) 

PHN 0 (0 %) 
Sauvage 1 (8,4%) 

G 0 (0%) 

GTK   6 (50%) 

GTKNA     5 (41,6%) 

ATN 0 (0%) 

Sauvage 3 (25%) 0  (0 %)

NAL     2 (16,7%) 

NAL PEF  3 (25%) 

NAL PEF CIP    4 (33,3%) 

Enterobacter cloacae  au cours de la période de surveillance 

Répartition des isolats d’Enterobacter cloacae BLSE+au cours 
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aux antibiotiques 

Enterobacter spaux 

Enterobacter aerogenes 
N : 1 

0 (0 %) 

1 (100 %) 

0 (0 %) 

0 (0 %) 

0 (0 %) 
0 (0%) 

0 (0%) 

1 (100%) 

0 (0%) 

0 (0%) 

(0 %) 

0  (0 %) 

0  (0 %) 

1  (100%) 

au cours de la période de surveillance 

 
au cours de surveillance des 

2009

2010

2011
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8-Résistance aux antibiotiques du genre Proteus.sp : 

Tableau 37:Résistance aux antibiotiques des souches deProteus.sp  en fonction du site du 
prélevement 

 Proteus mirabilis 
N :10 

P.vulgaris 
N : 1 

 PPD (N : 3) 

R (%) 

Urine (N : 6) 

R (%) 

Hémoculture (N : 1) 

R (%) 

PPD (N : 1) 

R (%) 

    CZ 2 (66,6%)  3 (50%) 0 (0%) 0 (0%) 
FOX     0  (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 
CTX 2 (66,6%)  3 (50%) 0 (0%) 0 (0%) 
CRO 2 (66,6%)  3 (50%) 0 (0%) 0 (0%) 
ATM 2 (66,6%)  3 (50%) 0 (0%) 0 (0%) 
CAZ 2 (66,6%)  3 (50%) 0 (0%) 0 (0%) 
AMC 2 (66,6%)  3 (50%) 0 (0%) 0 (0%) 
TTC 2 (66,6%)  3 (50%) 0 (0%) 0 (0%) 
TZP     0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 
IMP 
ERT  

    0 (0%) 
    0 (0%) 

0 (0%) 
0 (0%) 

0 (0%) 
0 (0%) 

0 (0%) 
0 (0%) 

GN 
AN 

    2  (66,6%) 
2 (66,6%) 

    2 (33,3%) 
   2 (33,3%) 

0 (0%) 
0 (0%) 

0 (0%) 
0 (0%) 

TB 2 (66,6%)    2 (33,3%) 0 (0%) 0 (0%) 
K 2 (66,6%)    2 (33,3%) 0 (0%) 0 (0%) 
NET     0 (0%)       0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 
NAL     2 (66,6%) 3 (50%) 0 (0%)        0 (0%) 
PEF     0 (0%)      0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 
CIP     0 (0%)      0 (0%)  0 (0%) 0 (0%) 
SXT 2 (66,6%)  2 (33,3%) 0 (0%)    1 (100%) 
TETR 1 (33,3%)  2 (33,3%) 0 (0%)    1 (100%) 
CS 3 (100%) 6 (100%)   1(100%) 1 (100%) 

FT     0 (0%) 2(33,3%) 0 (0%) 1 (100%) 

C     1(33,3%) 2(33,3%) 0 (0%) 0 (0%) 
 

  



 

 

 

Fréquence des phénotypes de résistance des isolats de 

Tableau 38 : Fréquence des phénotype
antibiotiques. 

ATB  Phénotype

 Sauvage

 BLSE  

Β-lactamines CHN 

 BLSE+CHN

 PHN 
 Sauvage

 GTK 

Aminosides  KGTA  

 GTNA 

 Sauvage

 NAL 

Fluoroquinolones  NAL PEF

 NAL PEF CIP

 

Fréquence des isolements du 

 

Figure 24: Répartition des isolements du 
surveillance des IN 
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aux B lactamines. 

Proteus sp  aux 

Proteus vulgaris 
N : 1 

0 (0 %) 

0 (0 %) 

0 (0 %) 

0 (0 %) 

1 (100 %) 
1 (100 %) 

0 (0 %) 

0 (0%) 

0 (0 %) 

   1 (100 %) 

0 (0 %) 

0 (0 %) 

0 (0%) 

au cours de la période de surveillance des IN 

 

au cours de la période de 

BLSE +

BLSE -
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9-Résitance aux antibiotiques des isolats Morganella morganii,Serratia marcescens, 
Raoultella ornithinolyticaetProvidencia stuarti. 

 

Tableau 39 : Résitance aux antibiotiques des isolats Morganella morganii etSerratia 
marcescens 

ATB Morganella 
morganii 
 (N :3) 

R 

Serratia 
marcescens 

(N :2) 
R 

Raoultella 
ornithinolytica  

(N: 2) 
R 

Providencia 
stuartii 
(N : 1) 

R 
AM 3 (100%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
CZ 3 (100%) 2 (100%) 2 (100%) 1(100%) 
FOX 0 (0%) 0 (00%)        0 (0%) 0 (00%) 
AMC 3(100%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
TCC 3(100%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
TZP 0 (0%) 0 (0%) 2(100%) 0 (0%) 
CTX 3(100%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
CRO 3(100%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
CAZ 3(100%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
ATM 3(100%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
IPM 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 
ERT 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 
GN 3(100%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
AM 3(100%) 1 (50%) 0 (100%) 1 (100%) 
TOB 3(100%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
K 3(100%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
NET  2 (66,6%) 2 (100%) 0 (0%)        0 (0%) 
NAL 3(100%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
PEF 3(100%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
CIP 3(100%) 1 (50%) 2 (100%) 1 (100%) 
SXT 3(100%) 1 (50%) 2 (100%) 1 (100%) 
TET 3(100%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
C 2 (66,6%) 2 (100%) 2 (100%) 1 (100%) 
F 2 (66,6%) 2 (100%) 0 (0%) 1 (100%) 
CS 2 (100%)        2 (100%) 0 (0%) 1 (100%) 
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Fréquence des phénotype de résistance des isolats Morganella morganii etSerratia 
marcescens, Raoultella ornithinolyticaetProvidencia stuartiaux B lactamines. 

 

Tableau 40 : Fréquence des phénotype de résistance des isolats Morganella morganii 
etSerratia marcescensaux B lactamines. 

 Phénotype Morganella 
morganii 
 (N :3) 

Serratia 
marcescens 

(N :2) 

Raoultella 
ornithinolytica 

 (N : 2) 

Providencia 
stuartii 
(N :1) 

 Sauvage 0  (0 %) 0  (0 %) 0  (0 %) 0  (0 %) 

 BLSE  3  (100 %)   2 (100 %)    2  (100 %)  1 (100 %) 

β-lactamines  CHN 0  (0 %) 0  (0 %) 0  (0 %) 0  (0 %) 

 BLSE+CHN 0 (0%) 0  (0 %) 0 (0 %) 0  (0 %) 

 Sauvage 0  (0%) 0 (0%) 0  (0%) 0  (0%) 

 G 0  (0%) 0 (0%) 0  (0%) 0  (0%) 

Aminosides  GTK    2  (100%) 0 (0%)    2  (100%) 0  (0%) 

 GTKN 0  (0%)  1 (50%) 0  (0%)    1 (100%) 

 GTKNA 0  (0%)  1 (50%) 0  (0%) 0  (0%) 

 Sauvage 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

 NAL  0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 

Fluoroquinolones  NAL PEF 0 (0%)   1 (50%) 0 (0%) 0 (0%) 

 NAL PEF CIP     2 (100%)   1 (50%)     2 (100%)     1 (100%) 
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10-Résitance aux antibiotiques de Staphylococcus aureus. 

Tableau 41: Résistance aux antibiotiques deStaphylococcus aureus. 
 Staphylococcus aureus (N : 26) 

 PPD (N : 21) 

R (%) 

Urine (N : 1) 

R (%) 

Hémoculture (N : 3) 

R (%) 

BLC (N : 1) 

R (%) 

    P 21 (100%) 1 (100%)       3 (100%)     1 (100%) 
OX 14 (66,6%) 0 (0%)        2 (66 ,6%) 0 (0%) 
FOX 14 (66,6%) 0 (0%)        2 (66 ,6%) 0 (0%) 
K 16 (61,5%) 0 (0%)        2 (66 ,6%) 0 (0%) 
TB 14 (66,6%) 0 (0%)        2 (66 ,6%) 0 (0%) 
GN 14(66,6%) 0 (0%)        2 (66 ,6%) 0 (0%) 
E 14 (66,6%) 0 (0%)        2 (66 ,6%) 0 (0%) 
L 14 (66,6%) 0 (0%)        2 (66 ,6%) 0 (0%) 
PT      0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 
VA 
TEI  

     0 (0%) 
     0 (0%) 

0 (0%) 
0 (0%) 

0 (0%) 
0 (0%) 

0 (0%) 
0 (0%) 

FOS 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 
FUC  5 (23,8%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 
PEF  6 (28,6%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 
RA      0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 
TET 2  (9,5%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 
 

Fréquence des phénotype de résistance des isolats de Staphylococcus aureusaux 
antibiotiques. 

Tableau 42: Fréquence des phénotypes de résistance des isolats Staphylococcus aureus aux 
antibiotiques. 
ATB   Phénotype Staphylococcus aureus (N :26) 

Methicilline   MRSA - 10 (38,5%) 

  MRSA + 16 (61,5%) 

  sauvage  8 (30,8%) 

Aminosides   K 2 (7,7%) 

  KT 0 (0%) 

  KTG 16 (61,5%) 

  sauvage        12 (47,2%) 

MLs  MLS b inductible 0 (0%) 

  MLS b constitutive 14 (53,8%) 

Glycopeptides   sauvage 26 (100%) 

  GISA/VISA 0 (0%) 

 



 

 

 

Figure 25: Répartition des isolements du 
période de surveillance des IN

 

Figure 26: Répartition des isolements du 
période de surveillance des IN
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11-Résitance aux antibiotiques de Burkholderia cepacia et deStenotrophomonas 
maltophilia aux antibiotiques: 

Tableau 43 : Résistance aux antibiotiques de Burkholderia cepacia et deStenotrophomonas 
maltophilia  

ATB Burkholderia cepacia 
(N :4) 

R 

Stenotrophomonas maltophilia 
 (N :1) 

R 
TIC 4 (100%) 1(0%) 

PIP 0 (0%) 1(0%) 

TCC 4 (100%) 0 (0%) 

TZP 0 (0%)   1 (100%) 

ATM 0 (100%)   1 (100%) 

CAZ 0 (0%) 0 (0%) 

IPM 4 (100%)    1 (100%) 

MERO 0 (0%) 0 (0%) 

GN 4 (100%) 0 (0%) 

AN 4  (100%) 0 (0%) 

TOB 4 (100%) 0 (0%) 

PEF 0 (0%) 0 (0%) 

CIP 0 (0%) 0 (0%) 

 

12-Résitance aux antibiotiques du genreEnterococcus sp. 

Tableau 44 : Résistance aux antibiotiques du genre Enterococcus sp. 

 

ATB 

Enterococcus faecuim 
(N : 1) 

Enterococcus fecalis 
(N : 2) 

R 
N (%) 

R 
N (%) 

   
AMP 1 (100%) 0 (0%) 

GHN 0 (0%) 0 (0%) 

TET 0 (0%) 0 (0%) 

VA 0 (0%) 0 (0%) 

TEI 0 (0%) 0 (0%) 
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13-Résitance aux antibiotiques du genreHaemophilus influenzae. 

Tableau 45: Résistance aux antibiotiquesHaemophilus influenzae. 
ATB Haemophilus influenzae (N :2) 

R (%)  

AMP 0 (0%) 
AMC 0 (0%) 
CZ 0 (0%) 
TET 0 (0%) 
SXT 0 (0%) 
 

14-Indicateurs des infections nosocomiales acquises en réanimation médicale : 

Tableau 46 : Indicateurs des infections nosocomiales dans le service réanimation. 

 

 

  Nombre 
patient 

Nombre infection taux 

Incidence cumulée globale 

 

  

Tous les sites 885 149  16.83 / 100 patients surveillés 

Patients infectés à SARM 885 16   1.58/ 100 patients surveillés 

Patients infectés à E-BLSE 885 90  10,16 / 100 patients surveillés 

Patients infectés à PARC 

Patients infectés à ABRC 

885 

885 

12 

31 

   1.69 / 100 patients surveillés 

   3,5 /100 patients surveillés 

Incidence pour 100 patients exposés 

 

  

Pneumopathie 513 137      26.70 / 100 patients intubés 

Infection urinaire 760 45      5.92  / 100 patients sondés 

Bactériémie  885 17     1.92 /100 patients surveillés 

Incidence pour                                 Nombre        Nombre                        Taux  

1000 jours d'exposition                 de jours        infection 

Pneumopathie (liée à la VM)                 4143                                                               137                      33.06 / 1000 j de VM 

Infection urinaire (liée au sondage)       8664      45                       5.19 / 1000 j de sondage 

Bactériémie (liée au séjour)                   10612            17 

Bactériémie (liée au cathéter)                1594               6      

               1.60  /1000 j en réanimation 

              3.79  /1000 j de cathétérisme 
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IV- Etude moléculaire : 

1- Les entérobactéries : 

-Nous avons éffectué une caractérisation moléculaire des genes ESBL pour 43 souches 
entérobactéries : 

� 24 souches de Klebsiella pneumoniae, 
� 02 souches de Raoultella ornithinolytica, 
� 07 souches d’ E.coli 
� 07 souches d’ Enterobacter cloacae, 
� 03 souches de Morganella morgannii. 

Les séquences nucléotidiques et protéiques obtenues sont analysées par the BLAST and 

FASTA programs of the National Center for Biotechnology Information 

(http://www.ncbi.nlm.nhi.gov) et par le programme the TEM and SHV β-lactamase database 

(www.lahey.org/studies/webt.htm) 

-Une recherche de la carbapénémase pour NDM-1 pour ces memes souches. 

Les résultats du séquençagesont rapportés dans le tableau 47 page 144. 

 

2- Acinetobacter baumannii : 

Nous avons rechercher par PCR les gènes de résistance aux carbapenemenes pour 17 
souches : 

� blaOXA23,  
� blaOXA24, 
� blaoxa51/ISaba1 
� blaoxa58,  
� blaNDM-1 

 

3- Staphylococcus aureus : 

10 souches de Staphylococcus aureus MRSA+ ont été 

� Recherche du gène MecA. 
� Recherche des facteurs de virulence : toxine PVL, et la TSST. 

 

 

 



 

 

 Page 122 

 

1-Résultats  de la recherche des genes BLSE chez les enterobactéries  par PCR : 

Légendes  pour l’interprétation des résultats PCR: 

MT : Marqueur de taille,  

T+ : Témoin positif,  

T - : Témoin négatif,  

1,  2, 3… : Numéro de la souche bactérienne testée. 

 
1-1 klebsiella pneumoniae :  

 
 

MT  T+ T-  1     2    3    4    5   6     7   8     9  10  11   12  13 14  15  16  17 

 
18 19 20  21   22  23  24 25 26 

Figure 27: Résultats de l’amplification du gèneBlaCTX-M chez des souches de Klebsiella 
BLSE+ 
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MT T+ T-  1    2     3     4      5    6     7     8     9    10  11   12    13   14  15  16 17  18  

 
19  20  21   22  23  24   25 26 

Figure 28: Résultats de l’amplification du gène BlaTEM chez des souches de Klebsiella 
BLSE+. 

 

 

 MT  T+ T- 

 

Figure 29: Résultats de l’amplification du gène BlaSHV chez des souches de Klebsiella 
BLSE+. 
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1-2 Enterobacter cloacae : 

 

              MT  T+ T-     1    2     3     4      5    6     7     8      

 
Figure 30 : Résultats de l’amplification du gène BlaCTX-M chez des souches d’Enterobacter 
cloacae BLSE+. 

 
 

 

MT    T+    T-    1      2       3      4      5      6     7     8      

 
Figure 31: Résultats de l’amplification du gène BlaTEMchez des souches d’Enterobacter 
cloacae BLSE+. 
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                MT    T+    T-    1      2       3       4       5        6      7      8      

 
Figure 32: Résultats de l’amplification du gène BlaSHVchez des souches d’Enterobacter 
cloacae BLSE+. 
 
 

1-3- E.coli : 

 

MT   T+   T-   1      2     3     4      5      6      7      

 
Figure 33: Résultatsde l’amplification du gène BlaCTX-M chez des souches d’E.coli BLSE+. 
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MT   T+   T-   1      2     3     4      5      6      7     

 
Figure 34: Résultats de l’amplification du gène BlaSHVchez des souches d’E.coli BLSE+. 

 

 

MT   T+   T-   1      2     3     4      5      6      7     

 

Figure 35 : Résultats de l’amplification du gène BlaTEMchez des souches d’E.coli BLSE+. 
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1-4- Morganella morgannii 

 

CTX-M                                                             TEM 

 
Figure 36 : Résultats de l’amplification des gèneBlaCTX-M et BlaTEMde Morganella morganii. 
 
 

2-Résultats  de la recherche de la carbapenemase (BlaNDM-1) Par PCR : 

MT  T+ T-

 
Figure 37 : Résultats de l’amplification du gène BlaNDMchez 41 souches d’entérobactéries. 
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MT T+ T-1    2     3    4     5     6     7    8 

 

Figure 38: Résultats de l’amplification du gène BlaNDM-1chez des souches d’Acinetobacter 
baumannii. 

 

3-Résultats  de la recherche des carbapenemase type BlaOXA chez Acinetobacter 
baumannii par PCR : 

MT  T+ T-  1   2    3    4  5     6   7    8       MT T+T- 1   2    3  4   5    6   7  8 

 
Figure 39 : Résultats de l’amplification des gènes : Blaoxa24, Blaoxa23, Blaoxa51/isaba1 , Blaoxa58 

chez des souches d’Acinetobacter baumannii. 
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    MT      T+     T-        1       2         3           4      5         6        7        8       9 

 
Figure 40: Résultats de l’amplification des gènes Blaoxa23 des souches d’Acinetobacter 
baumannii. 

 

 

 

Toutes les souches d’Acinetobacter baumannii arborent les gènes Blaoxa23  et Blaoxa51/isaba1 
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4- Resultats du sequençage : 
I-  KLEBSIELLA : 

Séquence protéique CTX-M-15 : 

Le gène identifié dans notre étude a été décrit dans la GenBank sous le numéro de code : 
EU118598 
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Séquence protéique TEM-1 : 

Le gène identifié dans notre étude a été décrit dans la GenBank sous le numéro de code : 
HM131427 
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Klebsiella  SHV 1 : 

Le gène identifié dans notre étude a été décrit dans data base sous le numéro : SHV-1 
DATABASE. 
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Klebsiella SHV 28 :  

Le gène identifié dans notre étude a été décrit dans data base sous le numéro : SHV-28 
DATABASE. 
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Klebsiella  SHV 11 : 

Le gène identifié dans notre étude a été décrit dans data base sous le numéro : SHV-11- 
DATABASE. 
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Klebsiella  SHV -60 : 

Le gène identifié dans notre étude a été décrit dans data base sous le numéro : SHV-60 
DATABASE. 
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E.coli : 

E.coli CTX-M-15 :  

Le gène identifié dans notre étude a été décrit dans la GenBanksous le numéro de code : 
GQ385307
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E.coli TEM-1 :  

Le gène identifié dans notre étude a été décrit dans la GenBanksous le numéro de code : 
Gf3SD01-21 
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E.coli SHV 12: 

Le gène identifié dans notre étude a été décrit dans la GenBanksous le numéro de code : NC-
009650. 
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Enterobacter cloacae : 

Enterobacter cloacae TEM-1 : 

Le gène identifié dans notre étude a été décrit dans la GenBanksous le numéro de code : 
GQ343053 

 

 

Enterobacter cloacae CTX-M-15 : 

Le gène identifié dans notre étude a été décrit dans la GenBank sous le numéro de code : 
HQ256749 
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Morganella moragnii 

Le gène identifié dans notre étude a été décrit dans la GenBank sous le numéro de 
code :HQ256746. 
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Résultats du séquençage des gènes codant les BLSE 

Tableau 47: gènes identifiés après séquençage 

Espèce  Nombre  BLSE NDM-1 

TEM SHV CTX-M 

Klebsiella pneumoniae 
 

9 
3 

TEM-1 
- 

SHV-11 
SHV-11 

CTX-M-15 
CTX-M-15 

- 

3 TEM-1 SHV-28 CTX-M-15 

4 TEM-1 SHV-1 CTX-M-15 

1 - SHV-1 CTX-M-15 

1 
1 
1 
1 

TEM-1 
TEM-1 

- 
TEM-1 

SHV-60 
- 
- 

SHV-28 

CTX-M-15 
CTX-M-15 
CTX-M-15 

- 

Raoultella 
ornithinolytica   

2 TEM-1 - CTX-M-15 - 

Escherichia coli  

4 TEM-1 - CTX-M-15 

- 
1 - SHV-12 CTX-M-15 

1 TEM-1 SHV-12 CTX-M-15 

1 - - CTX-M-15 

Enterobacter cloacae  

6 TEM-1 - CTX-M-15 
- 1 

 
- - CTX-M-15 

Morganella morganii  

2 TEM-1 - CTX-M-15 
- 

1 - - CTX-M-15 

(- : négatif). 
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5-Résultats de la recherche des gènes Mec A, de la toxine TSST et de la leucocidine de 
pantone Valentine (PVL) chez des souches de Staphylococcus aureus : 

 

L’étude moléculaire à la recherche de ces gènes  a été effectuée par PCR en temps réel, et a 
donné les résultats suivants :  

• Toutes les souches expriment le gène MecA, 
• 01 seule souche exprime le gène PVL 

• Aucune souche n’exprime le gène TSST. 

 

 

Légende pour lecture et interprétation des résultats:  

N° M : souche de Staphylococcus aureus pour le gène Mec A 

N° T : souche de Staphylococcus aureuspour la TSST. 

N° : souche de Staphylococcus aureuspour la PVL. 

T+ : témoin positif 

T- : témoin négatif. 
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 Page 149 

 

6-Caractéristiques phénotypiques et génotypiques des souches de Klebsiella pneumoniae 
Tableau  48 :Caractéristiques phénotypiques et génotypiques des souches de Klebsiella pneumoniae. 

 
Date  

 
Origine CMI  

Phénotype 
 

Type BLSE 
CTX CRO CAZ IMP  

        Fév-09 Urine > 64 > 64 > 64 � 1 KTGA, Nal Pef Cip ,SXT Tet C Ft CTX-M15, TEM-1, SHV-28 

Mars-09 Urine  > 64 > 64 > 64 � 1 KTGANet, Nal Pef Cip, Tetr, Ft CTX-M15, TEM-1, SHV-1 

Mars-09 Hémoc  > 64 > 64 > 64 � 1 KTGANet, Nal Pef Cip, Tetr, Ft CTX-M15, TEM-1, SHV-1 

Mai-09 PPD > 64 > 64 > 64 � 1 KTGA, Nal Pef Cip, Sxt, Tetr, Ft CTX-M15, TEM-1, SHV-28 

Juin-09 PPD  > 64 > 64 > 64 � 1 KTGANet, Nal Pef, Sxt, Tetr, Ft CTX-M15, TEM-1 

Juin-09 PPD > 64 > 64 > 64 � 1 KTGA, Nal, Sxt, Tetr CTX-M15, TEM-1, SHV-60 

Août-09 PPD > 64 > 64 > 64 � 1 KTGA, Nal Pef Cip, Sxt, Tetr, Ft, C CTX-M15, TEM-1, SHV-1 

Sept-09 Urine > 64 > 64 > 64 � 1 KTG, Nal Pef, Sxt, Tetr, Ft, C CTX-M15, TEM-1, SHV-1 

Oct-09 Urine > 64 > 64 > 64 � 1 KTG, FT TEM-1, SHV-28 

Oct-09 PPD > 64 > 64 > 64 � 1 KTGANet, Nal Pef Cip, Sxt, Tetr, Ft CTX-M15, TEM-1, SHV-28 

Nov-09 PPD > 64 > 64 > 64 � 1 KTGANet, Nal Pef, Sxt, Tetr, Ft CTX-M15 

Nov-09 Hémoc > 64 > 64 > 64 � 1 KTGANet, Nal Pef Cip, Sxt, Tetr, Ft CTX-M15, TEM-1, SHV-11 

Nov-09 Urine > 64 > 64 > 64 � 1 KTGANet, Nal Pef Cip, Sxt, Tetr, Ft CTX-M15, TEM-1, SHV-11 

CTX : céfotaxime, CRO : ceftriaxone, CAZ : ceftazidime, IMP : imipénème. 
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Tableau 48:Caractéristiques phénotypiques et génotypiques des souches de Klebsiella pneumoniae(suite). 

 
Date  

 
Origine CMI (µg/ml)  

Phénotype 
 

Type BLSE 
CTX CRO CAZ IMP  

        Déc-09 Urine > 64 > 64 > 64 � 1 KTGA, Nal Pef , Sxt, Tetr, Ft CTX-M15, TEM-1, SHV-11 

Déc-09 PPD > 64 > 64 > 64 � 1 KTGA, Nal Pef, Sxt, Tetr, Ft CTX-M15, TEM-1, SHV-11 

Jan-10 BLC > 64 > 64 > 64 � 1 KTG, Nal Pef Cip, Sxt, Tetr, FT, CTX-M15, SHV-1 

Mars-10 Hémoc > 64 > 64 > 64 � 1 KTGA, Nal Pef, Sxt, Tetr, Ft,C CTX-M15, SHV-11 

Mars-10 
 

BLC > 64 > 64 > 64 � 1 KTG, Sxt, Tetr, Ft CTX-M15, SHV-11 

Mars-10 Urine > 64 > 64 > 64 � 1 KTGANet, Nal Pef Cip, Sxt, Tetr CTX-M15, TEM-1, SHV-11 

Mars-10 Hémoc > 64 > 64 > 64 � 1 KT, Nal Pef Cip, Sxt, Tetr CTX-M15, SHV-11 

Juin-10 BLC > 64 > 64 > 64 � 1 KTGNet, Nal Pef Cip, Sxt, Tetr, Ft, CTX-M15, TEM-1, SHV-11 

Juin-10 PPD > 64 > 64 > 64 � 1 KTGNet, Nal Pef Cip, Sxt, Tetr, Ft, CTX-M15, TEM-1, SHV-11 

Juin-10 Urine  > 64 > 64 > 64 � 1 KTG, Nal, Sxt, Tetr, Ft,C CTX-M15, TEM-1, SHV-11 

Juin-10 Hémoc > 64 > 64 > 64 � 1 KTG, Nal, Sxt, Tetr, Ft, C CTX-M15, TEM-1, SHV-11 

CTX : céfotaxime, CRO : ceftriaxone, CAZ : ceftazidime, IMP : imipénème. 
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7-Caractéristiques phénotypiques et génotypiques des souches de Raoultella ornithinolytica 

 

Tableau 49 :Caractéristiques phénotypiques et génotypiques des souches de Raoultella ornithinolytica. 

 
Date  

 
Origine CMI (µg/ml)  

Phénotype 
 

Type BLSE 
CTX CRO CAZ IMP  

        Oct-09 PPD 256 256 256 � 1 CTX CRO ATM TCC TZP, GNétKTob, Nal Pef Cip, Tetr Sxt C CTX-M15, TEM-1 

Oct-09 PPD 256 256 256 � 1 CTX CRO ATM TCC TZP, GNétKTob, Nal Pef Cip, Tetr Sxt C CTX-M15, TEM-1 

CTX : céfotaxime, CRO : ceftriaxone, CAZ : ceftazidime, IMP : imipénème. 
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8- Caractéristiques phénotypiques et génotypiques des souches d’Enterobactercloacae 

Tableau 50:Caractéristiques phénotypiques et génotypiques des souches d’Enterobactercloacae. 

 
Date  

 
Origine CMI (µg/ml)  

Phénotype 
 

Type BLSE 
CTX CAZ ATM IMP  

        Juin-09 PPD > 64 > 64 > 64 � 1 KTG, Sxt, Tetr, FT, C CTX-M15, TEM-1 

Août-09 PPD > 64 > 64 > 64 � 1 KTGANet, Sxt, Tetr, FT, C CTX-M15, TEM-1 

Nov-09 PPD > 64 > 64 > 64 � 1 KTGANet, Nal Pef, Sxt, Tetr, FT, CTX-M15, TEM-1 

Mars-10 Urine > 64 > 64 > 64 � 1 KTGANet, Nal Pef Cip, Sxt, Tetr, FT, CTX-M15, TEM-1 

Mars-10 Urine > 64 > 64 > 64 � 1 KTGANet, Nal Pef, Sxt, Tetr, FT, CTX-M15 

Avr-10 PPD > 64 > 64 > 64 � 1 KTGA, Nal Pef Cip, Sxt, Tetr, FT, CTX-M15, TEM-1 

Août-10 Hémoc > 64 > 64 > 64 � 1 KTGANet, Nal Pef Cip, Sxt, Tetr, FT, CTX-M15, TEM-1 

CTX : céfotaxime, CRO : ceftriaxone, CAZ : ceftazidime, IMP : imipénème. 
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9- Caractéristiques phénotypiques et génotypiques des souches d’E.coli 

Tableau  51:Caractéristiques phénotypiques et génotypiques des souches d’E.coli. 

 
Date  

 
Origine CMI (µg/ml)  

Phénotype 
 

Type BLSE 
CTX CRO CAZ IMP  

        Jan-09 Urines > 64 > 64 > 64 � 1 KTGANét, SXT C FT Tetr CTX-M15, TEM-1 

Fév-09 
 

Urines > 64 > 64 > 64 � 1 KTGA, Nal Pef, SXT, C, Tetr CTX-M15, TEM-1 

Nov-09 Urines > 64 > 64 > 64 � 1 KTG, SXT CTX-M15, TEM-1 

Déc-09 Urines > 64 > 64 > 64 � 1 KTGA, Nal Pef , SXT, C, Tetr CTX-M15, TEM-1 

Fév-10 
 

Urines > 64 > 64 > 64 � 1 KTG, Nal Pef Cip CTX-M15 

Mars-10 Urines > 64 > 64 > 64 � 1 KTGA, Nal, SXT Tetr CTX-M15, SHV-12 

Mai-11 PPD > 64 > 64 > 64 � 1 KTG, Nal Pef Cip, SXT, C, Ft, Tetr CTX-M15, TEM-1, SHV-12 

CTX : céfotaxime, CRO : ceftriaxone, CAZ : ceftazidime, IMP : imipénème. 
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10-Caractéristiques phénotypiques et génotypiques des souches d’Acinetobacter baumannii 

Tableau  52:Caractéristiques phénotypiques et génotypiques des souches d’Acinetobacter baumannii 

 
Date  

 
Origine CMI (µg/ml)  

Phénotype 
 

Carbapénemase  
CTX CRO CAZ IMP CS RA  

          

Avr-09 PPD > 64 > 64 > 64 > 32 �1 � 
0,5 

CAZ, CRO, ATM, TCC, TZP, IMP, GAnT, Pef Cip Oxa-23, Oxa-51/Isaba 

Avr-09 PPD > 64 > 64 > 64 > 32 �1 � 
0,5 

CAZ, CRO, ATM, TCC, TZP, IMP, GAnT, Pef Cip Oxa-23, Oxa-51/Isaba 

Avr-09 PPD > 64 > 64 > 64 > 32 �1 � 
0,5 

CAZ, CRO, ATM, TCC, TZP, IMP, GAnT, Pef Cip Oxa-23, Oxa-51/Isaba 

Juil-09 PPD > 64 > 64 > 64 > 32 �1 � 
0,5 

CAZ, CRO, ATM, TCC, TZP, IMP, G, Pef Cip Oxa-23, Oxa-51/Isaba 

Août-09 
 

PPD > 64 > 64 > 64 > 32 �1 � 
0,5 

CAZ, CRO, ATM, TCC, TZP, IMP, G, Pef Cip Oxa-23, Oxa-51/Isaba 

Oct-09 PPD > 64 > 64 > 64 > 32 �1 � 
0,5 

CAZ, CRO, ATM, TCC, TZP, IMP, GAnT, Pef Cip Oxa-23, Oxa-51/Isaba 

Oct-09 PPD > 64 > 64 > 64 > 32 �1 � 
0,5 

CAZ, CRO, ATM, TCC, TZP, IMP, GAnT, Pef Cip Oxa-23, Oxa-51/Isaba 

Oct-09 PPD > 64 > 64 > 64 > 32 �1 � 
0,5 

CAZ, CRO, ATM, TCC, TZP, IMP, GAnT, Pef Cip Oxa-23, Oxa-51/Isaba 

Oct-09 PPD > 64 > 64 > 64 > 32 �1 � 
0,5 

CAZ, CRO, ATM, TCC, TZP, IMP, GAnT, Pef Cip Oxa-23, Oxa-51/Isaba 

Oct-09 PPD > 64 > 64 > 64 > 32 �1 � 
0,5 

CAZ, CRO, ATM, TCC, TZP, IMP, GAnT, Pef Cip Oxa-23, Oxa-51/Isaba 

Nov-09 
 

PPD > 64 > 64 > 64 > 32 �1 � 
0,5 

CAZ, CRO, ATM, TCC, TZP, IMP, GAnT, Pef Cip Oxa-23, Oxa-51/Isaba 

Nov-09 PPD > 64 > 64 > 64 > 32 �1 � 
0,5 

CAZ, CRO, ATM, TCC, TZP, IMP, GAnT, Pef Cip Oxa-23, Oxa-51/Isaba 

Jan-10 PPD > 64 > 64 > 64 > 32 �1 � 
0,5 

CAZ, CRO, ATM, TCC, TZP, IMP, GAnTNéT, Pef Cip Oxa-23, Oxa-51/Isaba 
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Caractéristiques phénotypiques et génotypiques des souches d’Acinetobacter baumannii 

Tableau  52:Caractéristiques phénotypiques et génotypiques des souches d’Acinetobacter baumannii(suite). 

 
Date  

 
Origine CMI (µg/ml)   

Phénotype 
 

Carbapénemase  
CTX CRO CAZ IMP CS RA   

           

Avr-10 PPD > 64 > 64 > 64 > 32 �1 � 
0,5 

 CAZ, CRO, ATM, TCC, TZP, IMP, GAnTNéT, Pef Cip Oxa-23, Oxa-51/Isaba 

Mai-10  PPD > 64 > 64 > 64 > 32 �1 � 
0,5 

 CAZ, CRO, ATM, TCC, TZP, IMP, GAnTNéT, Pef Cip Oxa-23, Oxa-51/Isaba 

Oct-10 PPD > 64 > 64 > 64 > 32 �1 � 
0,5 

 CAZ, CRO, ATM, TCC, TZP, IMP, GAnT, Pef Cip Oxa-23, Oxa-51/Isaba 

Oct-10 PPD > 64 > 64 > 64 > 32 �1 � 
0,5 

 CAZ, CRO, ATM, TCC, TZP, IMP, GAnT, Pef Cip Oxa-23, Oxa-51/Isaba 

CTX : céfotaxime, CRO : ceftriaxone, CAZ : ceftazidime, IMP : imipénème, CS : colistine, RA : rifampicine. 
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Discussion : 

La surveillance active est une activité essentielle pour la prévention des infections 

nosocomiales dans les services de réanimation, elle implique la participation et l’implication 

de plusieurs acteurs de la santé. Le laboratoire de microbiologie de part sa position et les 

informations dont il dispose et qu’il peut fournir joue un rôle central.  

Notre étude comporte 3 volets : 

- Une étude des caractéristiques épidémiologiques des IN.  

- Une identification des germes responsables d’IN et leur niveau de résistance aux 

antibiotiques. 

- Une caractérisation moléculaire des gènes de résistance des bactéries isolés aux β-

lactamines. 

Incidence des infections nosocomiales : 

Peu de données sur les infections nosocomiales en réanimation dans les pays en 

développement et en particulier en Afrique du nord ont été rapportées dans la littérature.  

Notre étude a porté sur 885 patients admis en réanimation médicale durant les 3 années de 

surveillance des IN (2009-2010-2011). 149 patients ont acquis au moins une infection 

nosocomiale durant leur séjour. L’incidence des infections nosocomiales dans le service de 

réanimation du CHU Annaba est de 16.68 % soit 14.04 IN/1000 patients jours en réanimation. 

Les taux publiés dans la littérature sont variables. Dans les pays en développement, 14.5 % 

(22.22 IN/1000 patients jours) au Maroc [24], 24.4 % (39 IN/ 1000 patients jours) au Mexique 

[165], 9,8 % (11,8 IN/ 1000 jours patients) au Liban [166], 20.5 IN/ 1000 jours en Egypte 

[25], 13 % (24,9 IN/ 1000 jours patients) au Pérou [168]. 

Dans les pays plus avancés dans leur développement, l’incidence des infections nosocomiales 

est parfois plus basse 4,4 % (9.06 IN/1000 patients jours) en Inde [22], 5,3 % (6 ,4 IN/ 1000 

jours patients) en Chine [168]. Parmi les pays industrialisés comme la France (Réseau Réa 

Raisin), ce taux est légèrement supérieur (13.2 %) [18]. Il est difficile de comparer les chiffres  

entre les réanimations, l’incidence des infections nosocomiales est variable en fonction des 

méthodes de surveillance utilisées et en particulier des méthodes diagnostiques, du type de 

réanimation (médicale, chirurgicale, pédiatrique ou autre), du type de recrutement des 

patients, des moyens et des mesures préventives mises en œuvre dans l’unité. 
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Cette différence entre les pays développés et les pays en développement est en rapport avec 

l’absence de réglementation et de lois régissant les programmes de contrôle des infections 

nosocomiales et associées aux soins, la limitation des ressources dédiées à la prévention, un 

nombre insuffisant en personnel médical et paramédical.  

Comparaison avec les études de la littérature : 

Nos résultats concordent avec les données des pays en développement, les données de la 

littérature sont présentées dans le tableau 53. 
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Tableau 53: incidence des IN en réanimation selon les études 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

USI : unités de soins intensifs

Auteur [réf] Année Lieu Série  Type étude Type de réanimation Incidence % Taux d'attaque/ 
1000 jours 

Leblebicioglu [19] 2007 Turquie  3288 Multicentrique Médico-chirurgicale 38,3% 33,9 

Mehta[22] 2007 Inde 10835 Multicentrique Médico-chirurgicale 4,4% 9,06 

Navoa-Ng[23] 2011 Philippines  4952 Multicentrique Médico-chirurgicale - 4,9  

Salomao [169] 2008 Brésil 1031 Multicentrique Médico-chirurgicale 29,80 % 29,8 

Guanche[170] 2006 Cuba 1982 Multicentrique Médico-chirurgicale 22,4 % 30,6 

Moreno C.A[171] 2006 Colombie  2172 Multicentrique Médico-chirurgicale 12,2% 18,2 

Rosenthal[172] 2006 55 USI pays 

développés 

21069 Multicentrique Médico-chirurgicale 14,70 % 22,5 

AL Aly NY [173] 2008 Koweït 1173 Monocentrique Médicale 7,50 % 1,2 

Kübler A [174] 2012 Pologne 847 Monocentrique Médico-chirurgicale 24,30 % 21,9 

Tao L [168] 2011 Shanghai 391527 Multicentrique Médico-chirurgicale 5,30 % 6,4 

Ji-Guang[175] 2009 Chine 1980 Monocentrique Médicale 26,8 % 50,1 

Réa-raisin [18] 2013 France  27722 Multicentrique Médico-chirurgicale 13,1% - 

Madani[24] 2009 Maroc 1731 Monocentrique Médicale 14,5% 22,2 

A El-Kholy[19] 2012 Egypte  1101 Multientrique Médicale 19,3 % 20,5 

n étude 2013 Algérie  885 Monocentrique Médicale 16,68 % 14,08 
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Caractéristiques des patients : 

Age : 

La moyenne d’âge de nos patients est de 46 ans.Toutes les tranches d’âge sont touchées par 

les IN, aucune différence statistiquement significative n’a été retrouvée pour l’âge entre les 

patients ayant acquis une IN en réanimation et les patients non infectés durant leur séjour en 

réanimation. 

La moyenne d’âge est variable en fonction des études, Madani rapporte que la moyenne d’âge 

est 42,4±19,2 ans, elle est de 45 ± 19 ans pour la série de Nasser Yahia. Rosenthal VD 

rapporte une moyenne d’âge de 60 ans dans une étude ayant inclus 55 réanimations, alors 

qu’en Inde la moyenne d’âge est de 56 ans. Cette  différence est liée aux caractéristiques du 

recrutement des services de réanimation. 

Le sexe : 

Dans notre étude, une légère prédominance masculine est notée avec un sexe ratio de 1,15 

sans différence statistiquement significative, les données de la littérature concernant le sexe 

sont rapportées dans le tableauN°54. 

 

Tableau 54 : caractéristiques des patients 

Auteur [réf] Année Lieu Moyenne âge 
(ans) 

Sexe ratio 
H/F 

Hassanzadeh[176] 2008 Iran 38,3± 13,4 1,27 

Rosenthal[172] 2006 55 USI pays en 

développement 

60 1,47 

Madani[24] 2009 Maroc 42,4± 19,2 1,1 

Mehta[22] 2007 Inde 56 2,93 

Nasser Yehia[173] 2008 Koweït 45± 19 2,86 

Notre étude  2013 Algérie  46 ±17,8 1,15 

USI : unités de soins intensifs. 
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Ratio exposition aux dispositifs invasifs (REDI): 

L’exposition aux dispositifs invasifs en réanimation est très fréquente, les patients ont pu être 

exposés durant leur séjour en réanimation à un ou plusieurs dispositifs : 

- 57,96 % ont été intubés ventilés avec une durée médiane de ventilation de 6 jours,  

- 85,87 % ont été porteurs d’une sonde à demeure avec une durée médiane de sondage 

de 7 jours 

- 16,27% ont été porteurs de cathéter veineux central,  avec une durée médiane de 9 

jours de cathétérisme. 

L’exposition à la ventilation mécanique est variable d’une étude à l’autre, allant de 0,12 en 

Egypte [25] à 0,85 en Colombie [173]. Le sondage urinaire est très fréquent en réanimation, le 

REDI de notre étude est de 0,85, dans la littérature ce taux varie de 0,19 [25] à 0,95  [173]. 

En comparant nos REDI avec ceux de la littérature, il apparait clairement que le REDI CVC 

dans notre étude est plus faible que celui rapporté dans d’autre études, seules les études de 

Madani au Maroc et  A El-Kholy en Egypte rapportent des REDI CVC très proche de notre 

série (0,11 et 0,19), les autres séries rapportent un ratio d’exposition 4 à 5 fois supérieur au 

notre. 

Les ratios d’exposition aux dispositifs sont variables d’une étude à l’autre, mais il n’existe pas 

de différence entre les pays développés et les pays en développement. Ceci peut s’expliquer 

par le type de recrutement, l’état de gravité à l’admission nécessitant la mise en place de 

dispositifs invasifs pour supplémenter les fonctions vitales, la place de la ventilation non 

invasive dans la prise en charge de l’insuffisance respiratoire aigue, les moyens et ressources 

disponibles pour la réduction de l’exposition au dispositif (ex : les étuis péniens pour la 

réduction du sondage urinaire). 
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Tableau 55 : REDI selon les études de la littérature. 

Auteur [réf] Année Lieu 

 

REDI 

 VM SU CVC 

Leblebicioglu [19] 2007 Turquie 0,63 0,94 0,61  

Mehta [22] 2007 Inde  0,26 0,58 0,70  

Navoa-Ng [23] 2011 Philippines  0,49 0,66 0,27  

Salomao [169] 2008 Brésil 0,63 0,86 0,92  

Guanche [170] 2006 Cuba 0,44 0,74 0,68  

Moreno [171] 2006 Colombie  0,85 0,79 0,59  

Rosenthal [172] 2006 55 USI pays en  

développement 

0,38 0,73 0,54  

Al Aly NY [173] 2008 Koweït 0,77 0,96 0,55  

Kübler A [174] 2012 Pologne 0,76 0.93 0,93  

Madani [24] 2009 Maroc 0,28 0,60 0,19  

A El-Kholy[25] 2012 Egypte  0,12 0,19 0,11  

Cette étude 2013 Algérie  0,55 0,85 0,15  

REDI : ratio exposition dispositif invasif. VM : ventilation mécanique, SU : sonde urinaire, CVC : 
cathéter veineux central. 
 
 
Site prédominant : 
 
Les pneumopathies constituent le site infectieux le plus prédominant (67 %) dans notre série 

avec une densité d’incidence de 33.06 / 1000 jours de ventilation invasive. Plusieurs études 

dans les pays en développement ont rapporté une prédominance des PAVM par rapport aux 

autres sites. Au Maroc l’incidence des pneumopathies est 54.6 % avec une densité d’incidence 

de 43.16 /1000 jours de ventilation [24], de même qu’en Egypte et au Koweït avec 

respectivement des densités incidence de 30 et  9,1 pneumopathies pour 1000 jours de 

ventilation [25, 173],53 % des infections enTurquie avec une densité d’incidence de 27,1 

pneumopathies /1000 jours de ventilation [177]. Dans les pays développés, le site infectieux 

prédominant peut être différent : la prédominance des PAVM a été rapportée par plusieurs 

études, avec 14,14 pneumopathies/ 1000 jours de ventilation en France [18], et 15,8 

pneumopathies/1000 jours de ventilation rapportées par INICC [178]. D’autres auteurs 

rapportent une fréquence plus élevée des bactériémies liées aux cathéters et des infections 
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urinaires. En Inde [22] et en Colombie [171], les bactériémies liées aux CVC sont les sites 

infectieux prédominants avec respectivement 61.3 %  (densité d’incidence de 7.92 BLC/ 1000 

jours de cathétérisme central)  et 47,4 % des infections nosocomiales (densité d’incidence de 

11,3 BLC/ 1000 jours de cathétérisme). Les infections urinaires prédominent en Corée avec 

3.87 infection /1000 jours de sondage [179] et au Brésil avec un taux de 37,6 % des infections 

nosocomiales [180]. Ces résultats laissent apparaitre des différences concernant les infections 

prédominantes et les taux d’incidence et qui peuvent s’expliquer par les différences des ratio 

d’exposition aux dispositifs invasifs d’une série à l’autre, la place de la ventilation non 

invasive, les techniques diagnostiques utilisées, le type de population étudiée, les pathologies 

prises en charge dans les unités de réanimations, le nombre réduit de lits du service impose 

une sélection des cas les plus graves, la limitation des ressources dédiées à la prévention avec 

la réutilisation des sondes d’aspiration chez les patients intubés, un ratio infirmier-patient 

faible entrainant une surcharge au travail. 

Cependant, le taux observé dans cette étude reste élevé, la ventilation artificielle étant une 

pratique à risque qui nécessite un haut niveau de formation des personnels médicaux et 

paramédicaux.  
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Comparaison avec les études de la littérature : 

Tableau 56: incidence et densité d’incidence des IN selon les études  

Auteur[réf] Année Lieu PAVM IUN BLC BN 

    % PAVM/1000 j VM % IU/1000 
j sondage 

% BLC/100
0 j CVC 

% BN/1000 j 
patient 

        
Leblebicioglu[19] 2007 Turquie 47,40 

% 
26,50 22,20% 8,3 30,40% 17,6 - - 

Mehta[22] 2007 Inde 29,60
% 

10,46 9% 1,41 61,30% 7,92 - - 

Rosenthal [21] 2004 Argentine 34,5% 46,1 31,8% 16,8 33,7% 26 - - 

Navoa-Ng[23] 2010 Philippines 67,2% 16,7 22,4% 4,2 10,4% 4,6 - - 

Hassanzadeh 
[176] 

2009 Iran 65,2% - 84,7% - - - 23,8% - 

Salomao[169] 2008 Brésil 44,3% 20.9 27,7% 9,6 28% 9,1 - - 

Vallès[181] 2012 Espagne - 9,1 - - - 2,7 - - 

Ji-Guang[175] 2009 Chine  68,4% - 15,9% - - - 5,9% - 

Moreno[171] 2006 Colombie 32,3% 10 20,3% 4,3 47,4% 11,3 - - 

Guanche-
Garcell[170] 

2011 Cuba 76% 52,5 20% 8,1 4% 2 - - 

Madani [24] 2009 Maroc 54,6% 43,16 31,9% 11,74 13,5% 15,71 - - 
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Tableau 56: incidence et densité d’incidence des IN selon les études (suite). 

Auteur Année Lieu PAVM IUN BLC BN 

    % PAVM/1000 j VM % IU/1000 
J sondage 

% BLC/100
0 j CVC 

% BN/1000 
j patient 

        
Rosenthal [172] 2006 55 Pays en 

développement 
41 % 24,1 29% 8,3 30% 12,5 - - 

Rosenthal[178] 2011 INICC - 15,8 - 6,3 - 6,8 - - 

Kwak[179] 2010 Corée - 1,89 - 3,87 - 2,23 - - 

Barba R [165] 2006 Mexique 20,23% 21,8 21,79% 13,4 57,98% 23,1 - - 

Al.Aly [173] 2008 Koweït 33% 9,1 11% 2,3 24% 5,5 - - 

El-Kholy[25] 2012 Egypte  88,7% 30,3 3,1% 2,9 8,2% 9,1 - - 

Edwards[182] 2009 US NHSN - 2,2 - 3,9 - 1,9 - - 

Réa-Raisin[18] 2010 France 53% 14,92 18,8% 3,73 2,5% 0,66 21,9% 3,63 

Notre étude 2013 Algérie  67% 33,1 21% 5,19 2,92% 3,79 8,29% 1,6 
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Germes en cause : 

Les bacilles à Gram négatif restent largement prédominants dans notre étude (87 %), 

Klebsiella pneumoniae est le germe le plus fréquent avec 24,3 % des isolats suivi par  

Acinetobacter baumannii et Pseudomonas aeruginosa avec respectivement 20,8 % et 19,2 %. 

Les cocci à Gram positif ne représentent que 11 %  des germes isolés avec Staphylococcus 

aureus dans la majorité des cas. Ces résultats concordent avec plusieurs études des pays en 

développement et les pays développés ou les bacilles à Gram négatif sont les plus 

fréquemment incriminés, au Maroc [24], à Cuba [170], en Inde [22], aux Philippines [23], à 

Shanghai [168], au Koweït [173]. D’autres ont rapportés un pourcentage plus élevé des 

infections par Staphylococcus aureus en Turquie [183] au Pérou [167]. 

La fréquence des bacilles à Gram négatif est le témoin d’une forte contamination de 

l’environnement hospitalier par ces bactéries et de l’inefficacité des mesures visant à limiter 

leur transmission. Il faut souligner que l’écologie bactérienne présentée ici repose sur la 

sélection de patients présentant une infection cliniquement apparente et pas simplement des 

données issues du laboratoire.  

Ceci est confirmé par l’étude de l’écologie microbienne de l’environnement du service, en 

effet un tiers des germes isolés au cours des 3 enquêtes étaient des BGN à pouvoir pathogène 

opportunistes fortement incriminés dans les infections nosocomiales, même si le nombre de 

souches correspondantes avec les prélèvements cliniques de patients à visée diagnostic reste 

faible. 

 

Comparaison avec les études de la littérature : 

Nos résultats  concordent avec la majorité des études publiées et rapportées dans le tableau 

N°57, les entérobactéries sont les germes les plus prédominants avec des fréquences variables 

allant de 21% à 46%.  
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Tableau  57: germes isolés des IN acquises en réanimation 

Auteur [réf] Année Lieu Germes isolés  

Pseudomonas sp  Acinetobacter sp  S.aureus  Entérobactéries Candida  

     Mehta [22] 2007 Inde  27,30% 6,20% 3,10% 46,40% 27,30% 

Rosenthal [186] 2004 Argentine 19,7% 21,1% 3,9% 13,2% 6,6% 

Hassanzadeh [176] 2009 Iran 18,5% 9,2% 9,2% 24,7% 0% 

Salomao [169] 2008 Brésil 22,6% 14,6% 11,3% 22,8% 15,9% 

Moreno [171] 2006 Colombie 11,4% 4,5% 25,6% 38,3% 5,1% 

Guanche-Garcell 
[170] 

2011 Cuba 17,2% 10,3% 0% 34,4% 0% 

Madani [24] 2009 Maroc 23,1% 24,1% 4,6% 32,3% 8,2% 

A.Aly [173] 2008 Koweït 16,% 12,6% 5,8% 29,4% 5,04% 

El-Kholy [25] 2012 Egypte  22,2% 36,1% 0% 40,2% 0% 

Cuellar [167] 2008 Pérou 15,3% 5,4% 22,2% 25,6% 15,3% 

Tao [168] 2011 Shanghai 17,2% 19,2% 11,9% 24,3% 10,4% 

Dogru [177] 2010 Turquie 18,5% 15,6% 7,8% 21% 12,2% 

Notre étude 2013 Algérie  19,2% 20,6% 9,7% 44,7% 1,9% 
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Germes isolés en fonction du site de l’infection :  

Germes isolés au cours des pneumopathies acquises sous ventilation mécanique : 

Les PAVM apparaissent après un délai moyen de 8,39 ± 5,05 jours, tous les patients étaient 

ventilés, et 72,26% des PAVM sont tardives survenant après le 5ème jour de ventilation 

invasive. 

Dans notre série, Acinetobacter baumannii est le germe le plus isolé au cours des PAVM soit 

31,6 % des cas, suivi du Pseudomonas aeruginosa dans 27 % et des entérobactéries avec 

Klebsiella pneumoniae dans 16,6 %. 

Les bacilles à Gram négatif sont les germes les plus prédominants, les entérobactéries, 

Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacter sp sont les germes les plus isolés, avec des 

pourcentages variables en fonction des séries. Certains auteurs rapportent une prédominance 

des entérobactéries au cours des PAVM avec Klebsiella pneumoniae comme chef de file, 

alors que d’autres rapportent une prédominance des BGN non fermentant comme 

Pseudomonas sp ou Acinetobacter sp. 

La fréquence des levures est variable en fonction des séries allant de 0 % à 13,3%, cette 

variabilité est en rapport avec les différences dans les critères diagnostic d’une part et de l’état 

de gravité à l’admission du patient en réanimation.  

Comparaison avec les études de la littérature : 

Nos résultats se rapprochent de l’étude égyptienne de 2012, présentée dans le tableau 58. 
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Tableau 58: Germes isolés au cours des PAVM selon les études. 

Auteur [réf] Année Lieu Germes isolés PAVM 

Pseudomonas sp  Acinetobacter sp  S.aureus  Entérobactéries Candida.sp  

     Leblebicioglu [19] 2007 Turquie 26,7% 29,2% 24,2% 14,9% 2 % 

Hassanzadeh [176] 2009 Iran 23,3% 10% 10% 20% 13,3% 

Ji-Guang [175] 2009 Chine  11,3% 18,9% 11% 19% 9,1% 

Guanche-Garcell 
[170] 

2011 Cuba 30,8% 15,4% 0% 38,5% 0% 

Rosenthal  [172] 2006 55 Pays en 
développement  

26% 20% 22% 26% 3% 

El-Kholy [25] 2012 Egypte  25% 36,7% 0% 35% 0% 

Tao  [168] 2011 Shanghai  23,5% 25,4% 15% 22,3% 1,4% 

Richards[65] 2000 USA 15,6% 2,9% 17% 28% 6,9% 

Dogru[177] 2010 Turquie  25,4% 22,8% 8,7% 12,2% 7,9% 

Notre étude  2013 Algérie  26,8% 31,1% 12,06% 30,4% 0% 
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Germes isolés au cours des IUN : 

Concernant les IUN, la fréquence des germes en cause est variable en fonction des séries, une 

fréquence élevée pour Candida sp a été rapporté par plusieurs études notamment en Turquie, 

en Chine et à Shanghai.  Pour d’autres auteurs les entérobactéries restent les germes les plus 

isolées au cours des IUN avec des fréquences allant de 20% à 60%. Dans notre étude les 

entérobactéries sont les germes les plus isolées dans 78%, avec Klebsiella pneumoniae et 

E.coli dans 36,5% et 23,8% des cas. 

La difficulté d’interprétation des ECBU tient au fait qu’il s’agit le plus souvent d’un 

prélèvement de patients porteurs de sonde, avec une fréquence élevée des contaminations. De 

même la présence de levures pose un problème d’interprétation, La constatation d’une 

candidurie, et plus généralement la présence d’une levure pose des problèmes d’interprétation 

et les décisions thérapeutiques qui en découlent ne sont pas codifiées. 

Bien que les urines soient normalement stériles, une candidurie peut être présente chez 0,2 à 6 

% de la population générale. En milieu de réanimation, cette proportion s’échelonne entre 20 

à 25 %. Cependant, la candidurie disparait spontanément sans traitement antifongique dans la 

majorité des cas, et la morbidité qui lui est associée reste faible. Ces éléments expliquent 

pourquoi la signification précise d’une candidurie reste un sujet de controverse [185]. 

La signification d’une candidurie, même si l’on y associe un seuil critique pour séparer 

colonisation et infection, est aussi controversée. Selon certains, la simple présence de levures 

dans les urocultures ou à l’examen direct définit la candidurie. Dans d’autres études, la 

quantification est un critère de définition : une candidurie supérieure ou égale à 103 UFC/ml 

est suffisante pour certaines équipes [186], et supérieure ou égale à 104 UFC/ml pour d’autres 

[187]. D’autres auteurs accordent une valeur d’au moins 105 UFC/ml avec des signes 

d’infection urinaire [188, 189]. 

Le diagnostic de candidose invasive reste toujours difficile, vu le manque de spécificité des 

signes cliniques et la faible sensibilité des hémocultures. 

Dans notre série, les candiduries (5) étaient associées à un diabète et aucune d’elles n’a évolué 

vers une candidose systémique, ceci rejoint les résultats de Kauffman qui rapporte dans une 

revue de la littérature, que sur 861 épisodes de candidurie chez des patients hospitalisés, 39% 

étaient associées à un diabète et qu’une candidémie n’est apparue que chez 7 d’entre eux (1,4 

%) et que deux seulement en sont directement décédés (0,4 %)[190]. 
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Néanmoins la numération des levures dans les urines pourrait permettre de sélectionner les 

patients à haut risque d’infection fongique ultérieure, devant bénéficier de la recherche 

d’autres sites de colonisation et du calcul de l’index de Pittet [191]. 

 

Comparaison avec les études de la littérature : 

Nos résultats se rapprochent des résultats des études de Cuba, d’Iran, de Turquie et des USA 

rapportées dans le tableau 59. 
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Tableau 59: Germes isolés au cours des IUN selon les études. 

Auteur [réf] Année Lieu Germes isolés des IUN 

Pseudomonas sp  Acinetobacter sp  S.aureus  Entérobactéries Candida.sp  

     Leblebicioglu [19] 2007 Turquie 12,5% 7,5% 5,3% 24,9% 44,9% 

Hassanzadeh [176] 2009 Iran 18,4% 10,5% 2,6% 28,9% 7,8% 

Ji-Guang [175] 2009 Chine  1,2% 3,6% 0% 20,3% 33,3% 

Guanche-Garcell 
[170] 

2011 Cuba 7,7% 0% 0 % 69,2% 0 % 

Rosenthal [172] 2006 55 Pays en 
développement  

13% 4% 4% 42% 30% 

El-Kholy[25] 2012 Egypte  0 % 66,7% 0% 0 % 0 % 

Tao [168] 2011 Shanghai  3,3% 3% 1,2% 28,4 % 35,7% 

Richards[193] 2000 USA 10,3% 0,7% 1,4% 26,6% 24,8% 

Dogru[177] 2010 Turquie  2,3% 2,3% 4,6% 40,4% 26,2% 

Notre étude 2013 Algérie 6,3% 0% 1,5 % 78,9% 7,9% 
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Germes isolés au cours des bactériémies liées aux cathéters : 

Dans notre série, Klebsiella pneumoniae  est le germe le plus dominant au cours des BLC, 

retrouvée dans 91,1% (5/6 BLC), Staphylococcus aureus est responsable du 1/6 restant. 

Plusieurs auteurs rapportent une dominance des BGN au cours des BLC avec des fréquences 

variables allant de 20% à Shanghai [168] à 66,6% en Egypte [25]. Leblebicioglu a rapporté 

une fréquence élevé des Staphylococcus aureus (23,3%) et de l’A.baumannii (23,3%) des cas.  

Pour les levures les taux de  candidémies nosocomiales rapportées dans les études est variable 

s’échelonnant de 0% à 14%.  

Le nombre faible de BLC (6) rend difficile de faire des comparaisons avec les études de la 

littérature, un des facteurs important qui peuvent expliquer ce nombre faible de BLC est le 

ratio d’exposition aux CVC qui est plus bas que ceux rapportés dans les différentes études 

(0,15 dans notre étude contre 0,55 et 0,9 en Colombie et au Brésil), de même que le nombre 

de cathéters cultivés après ablation est faible comparé avec les études des pays développés, 

seuls 24 sur les 165 cathéters (soit 14,5 %) ont été cultivés comparés à 77 % pour le réseau 

Réa-Raisin. Enfin il est utile de signaler que les critères diagnostiques différent entre les 

experts américains et les experts européens.   

Germes isolés au cours des bactériémies nosocomiales : 

Les bactériémies nosocomiales apparaissent après un délai moyen d’hospitalisation de 10,42 

± 2,65 jours, les portes d’entrée retrouvées sont pulmonaire dans 6 cas, urinaire dans 3 cas, et 

inconnues dans 8 cas (5 patients n’avaient pas de CVC). 

Dans notre étude, les entérobactéries sont les plus fréquemment isolées soit 70% des cas, 

Klebsiella pneumoniae constitue l’espèce dominante.  

Hassoune et col ont rapporté dans leur étude que les BN sont liées à la présence d’un CVC 

5%, une procédure invasive 7% et secondaire à une autre infection dans 21%. Le 

Staphylococcus coagulase négative été le germe le plus dominant soit 19,3% des cas [192]. 
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Tableau 60 : Germes isolés au cours des BL-CVC selon les études. 

Auteur [réf] Année Lieu Germes isolés BL-CVC 

Pseudomonas sp  Acinetobacter sp  S.aureus  Entérobactéries Candida.sp 

        Leblebicioglu [19] 2007 Turquie 11 % 23,2% 23,2% 19,6% 3,4% 

Guanche-Garcell 
[170] 

2011 Cuba 0% 33,3% 0% 33,3% 0% 

Rosenthal [172] 2006 55 Pays 
développés  

9% 13% 25% 27% 5% 

El-Kholy [25] 2012 Egypte  11,1% 22,2% 0% 66,6% 0% 

Tao [168] 2011 Shanghai  5,1% 12,3% 15,9% 20,3% 14% 

Richards [193] 2000 USA 16,3% 10,2% 8,1% 20,4% 2 % 

Dogru [177] 2010 Turquie  0% 0% 16,6% 83,3% 0% 

Notre étude   2013 Algérie  0% 0% 8,9% 91,1% 0% 
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Tableau 61 : Germes isolés au cours des BN selon les études. 

Auteur [réf] Année Lieu Germes isolés BN 

Pseudomonas sp  Acinetobacter sp  S.aureus  Entérobactéries Candida.sp 

Hassanzadeh [176] 2009 Iran 9 % 0 % 27 % 36 % 0 % 

Hassoune [192] 2012 Maroc 4% 13% 8% 22% 0% 

Ji-Guang  [175] 2009 Chine 9,5 % 9,5 % 14,3 % 21,5% 7,1% 

Notre étude  2013 Algérie 5,8% 0% 17,6% 70,5% 0% 
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Résistance bactérienne aux antibiotiques : 

La résistance bactérienne est un problème important de santé publique. Ces dernières années, 

des taux de résistance croissants ont été rapportés dans plusieurs pays d’Europe et aux États-

Unis. Les bactéries multi-résistantes (BMR)  sont définies comme des bactéries résistantes à 

trois antibiotiques ou plus. L’émergence de ces bactéries est favorisée par l’antibiothérapie 

surtout lorsqu’elle est prolongée. Dans les services de réanimation, des taux plus élevés de 

BMR ont été rapportés pouvant être expliqués par la gravité de l’état des patients, les 

pathologies sous-jacentes, les techniques invasives utilisées et la transmission croisée. Les 

infections nosocomiales à BMR sont associées à une mortalité et une morbidité plus 

importantes que les bactéries sensibles. La cause principale de cette surmortalité est la 

fréquence de l’antibiothérapie inappropriée chez les patients ayant une infection à BMR [194, 

195]. 

Plusieurs « pressions » sélectives seraient responsables d’une augmentation d’incidence de 

résistance des germes retrouvés en réanimation. Un exemple est la mauvaise utilisation des 

antibiotiques, une mauvaise géographie et un espace trop limité des chambres de réanimation, 

une baisse du nombre du personnel soignant et une augmentation de la charge de travail 

peuvent aussi expliquer une pression de sélection et l’émergence de résistance [196]. 

La résistance bactérienne aux antibiotiques dans notre réanimation est alarmante, notamment 

pour les entérobactéries et les Acinetobacter baumannii, 75,6 % des entérobactéries résistent 

aux C3G avec un pourcentage élevé de production des BLSE, 56,4 % des Acinetobacter 

baumannii et 23,5 % des Pseudomonas aeruginosa résistent aux carbapénèmes, ces résultats 

confirment les données du 12eme rapport du réseau algérien de la surveillance de la résistance 

bactérienne aux antibiotiques, 53.82 % des entérobactéries isolées des services de réanimation 

du réseau sont productrices de BLSE avec 75.1 % pour l’espèce Klebsiella pneumoniae qui 

est le germe le plus isolé dans les réanimations inclus dans ce réseau de surveillance. Alors 

que la résistance Acinetobacter sp à l’imipenème est de 39,3% [26]. Dans le monde les taux 

de résistance varient d’un pays à l’autre, aux USA, 12,1 % et 18.3 % de résistance aux 

carbapénèmes chez Acinetobacter sp et Pseudomonas aeruginosa [197]. En inde 42% des 

Pseudomonas résistent à l’imipenème, et 74,1 % des entérobactéries résistent aux 

céphalosporines de 3 générations (ceftriaxone) [22], en Turquie, la résistance à l’imipenème 

des genres Acinetobacter baumannii et Pseudomonas aeruginosa est de 63.5 % et 26.1 % 

respectivement, alors que 88 % des Klebsiella pneumoniae résiste à la ceftazidime [198]. 
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Plusieurs facteurs peuvent expliquer l’émergence des résistances bactériennes au sein de notre 

unité, la capacité de dissémination et de transmission des gènes de résistance en particulier les 

BLSE de bactéries à bactéries et de patients à patients, l’absence du dépistage de BMR chez 

les patients à risque faute de moyen, la pression de sélection exercée par l’utilisation des 

antibiotiques tant en milieu hospitalier qu’en médecine de ville, l’automédication et la vente 

des antibiotiques sans ordonnance avec les conséquences du non respect des doses et des 

durée des traitements [199]. Tous ces facteurs soulignent l’urgence de la mise en place et le 

renforcement de stratégies préventives d’une part visant à limiter la diffusion de ces souches 

par le respect et l’application des précautions standards d’hygiène, et d’autre part la réduction 

des volumes des antibiotiques en ville et à l’hôpital avec un contrôle plus rigoureux de la 

prescription et de la vente des antibiotiques pour éviter la diffusion de nouveaux mécanismes 

de résistance comme les carbapénèmases.  

Résistance du Pseudomonas aeruginosa : 

Considéré longtemps comme un organisme opportuniste, P.aeruginosa est clairement reconnu 

comme un pathogène nosocomial majeur. Il a toujours été considéré comme une cible difficile 

en thérapeutique. 

Dans notre étude, 51 souches ont été identifiées responsables d’IN, réparties en 5 sérotypes : 5 

P2, 19 P3, 7 P4, 4 P6, 16 P11. 

Nous avons dénombré au cours de la même période la survenue de 14 épidémies d’infections 

nosocomiales par ce germe (cas groupés d’infections par le même sérotype et phénotype de 

résistance), 2 à P.aeruginosa P2, 1 à P.aeruginosa P4, 1 à P.aeruginosa P6, 6 à P.aeruginosa 

P3, et 4 à P.aeruginosa P11. Ces épidémies ont impliquées le plus souvent l’infection de 2 à 3 

patients en même temps. Une seule épidémie à P.aeruginosa P11 a impliqué l’infection de 5 

patients en même temps. Il n’y a pas eu d’épidémies ayant impliqués deux sérotype différents 

en même temps.  

De même, pour les prélèvements d’environnement, seule la première enquête a montré une 

fréquence élevée de contamination de cet environnement par P.aeruginona dans le service de 

réanimation, alors que pour la deuxième et la troisième enquête P.aeruginosa n’a été retrouvé 

qu’au niveau des lavabos (siphon). Sur les 13 souches isolées de l’environnement du service 

en 2009, 7 ont présentées un séro-type (P3) et un phénotype de résistance (souche sensible) 

correspondant à celui isolé des prélèvements cliniques de patients hospitalisés (1 main du 
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personnel, 1 chariot de soin, 1 respirateur, 1 robinet, 1 poignet de porte, 1 lit patient et 1 

syphon), ce qui suggère une possible contamination manu-portée par le personnel à partir du 

point d’eau. 

Les mesures de désinfection entreprises ont permis d’interrompre temporairement ces 

épidémies à P.aeruginosa, néanmoins la réapparition des mêmes phénotypes souligne la 

difficulté de l’éradication complète des réservoirs exogènes d’où l’intérêt du renforcement et 

la mise en place d’autres moyens et procèdes de désinfection. Une caractérisation 

moléculaire par PFGE est indispensable pour l’étude de la clonalité des souches du même 

sérotype et phénotype de résistance.  

Les données épidémiologiques acquises sur Pseudomonas aeruginosa dans les services de 

réanimation depuis quelques années bouleversent l’image univoque ancrée dans les esprits. Le 

rôle potentiel de l’environnement hydrique comme réservoir de contamination des patients est 

confirmé [200] mais sa part réelle dans l’acquisition des souches en réanimation est le plus 

souvent surévaluée. Si au départ P. aeruginosa était essentiellement perçu comme un 

saprophyte de l’environnement, il apparaît à présent également comme un commensal 

opportuniste (2 à 10 % des patients), Les données complémentaires sur le statut de cette 

espèce, sur la fréquence du portage chez les patients non infectés, la transmission directe 

relativement fréquente manu portée de patient à patient ainsi que sa résistance naturelle à de 

nombreux antibiotiques rapprochent cette espèce des autres pathogènes hospitaliers multi-

résistants. 

Ces observations nous montrent qu’une part non négligeable des cas d’acquisition de P. 

aeruginosa en réanimation est probablement évitable à la fois par un respect strict de 

l’hygiène des mains et une maîtrise de la contamination des points d’eau. Et toute surveillance 

épidémiologique globale devra donc inclure des prélèvements de dépistage. 

 

Concernant la résistance aux antibiotiques, les souches isolées se caractérisent par une 

sensibilité totale aux principales familles d’antibiotiques contrastant avec une multi-résistance 

des autres BGN  isolés au cours de notre étude notamment A.baumannii et les entérobactéries.  

12 souches soit 23,5% ont présenté un phénotype de résistance isolé à l’imipenème. Ce taux 

de résistance est très proche de celui publié par le réseau algérien de surveillance de la 

résistance aux antibiotiques dans son dernier rapport ou la résistance est de 20,5%. Dans la 
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littérature les taux de résistance à l’imipenème sont variables allant de 10 % à 56% comme  

rapportés dans le tableau N° 62. 

De même, toutes les études ont rapporté des résistances aux  autres antibiotiques à des taux 

variables, nous citerons les taux des principaux antibiotiques  utilisés en réanimation : la 

ceftazidime de 4% [201] à 78% [176], la ciprofloxacine de 11% [201]  à 72% [169] et à la 

gentamycine 18% [202]  à 70% [176]. Les souches isolées dans notre étude présentent un 

profil de résistance particulier, elles sont toutes sensibles avec prédominance de 3 sérotypes 

P3, P11, et P2 pouvant être en rapport avec un réservoir exogène dont l’éradication n’a pas été 

possible. 

Cette résistance isolée à l’imipenème serait en rapport avec la perte de la porine D2[203]. 
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Comparaison avec les études de la littérature  

Tableau 62 : résistance aux antibiotiques du P.aeruginosa selon les études 

Auteur [réf] Année  Lieu  CAZ 

R(%) 

IMP 

R(%) 

TZP 

R(%) 

CIP 

R(%) 

GN 

R(%) 

AN 

R(%) 

ATM 

R(%) 

Leblebicioglu [19] 2007 Turquie 50 ,7 38,7 30 51,1 NT NT NT 

Mehta [22] 2007 Inde 64,9 42 42,6 28,6 NT - - 

Navoa-Ng[23] 2010 Philippines 17,6 56,6 33,3 - - - - 

Hassanzadeh [176] 2009 Iran 77,8 - - 66,7 69,2 88,9 - 

Salomao [169] 2008 Brésil 75,5 27,7 100 71,3 - - - 

Ji-Guang [175] 2009 Chine  - - - 66,9 - - - 

Moreno [171] 2006 Colombie 50 19 33,3 40 - - - 

Madani [24] 2009 Maroc 35,6 13,5 - - - - - 

A El-Kholy[25] 2012 Egypte  - 56,3 - - - - - 

Cuellar [167] 2008 Pérou 62 36,1 29,4 65 - - - 

Kübler [174] 2012 Pologne 50 28,6 - 35,7 - - - 

Shio-Shin [202] 2009 Taiwan 15 10 18 17 18 4 21 

Zhanel [204] 2008 Canada  74 18,9 9,1 29,6 32 3,8 - 

Friendland [205] 2003 USA  14,1 9,7 14,3 34,4 - 4,2 20,1 

Makedou[206] 2005 Grèce  35 50 - 50 - 60 - 

Oudhuis  [201] 2008 Pays bas  4 - 4 11 8 - - 

Bayram [199] 2006 Turquie  71,3 26,1 - 59 ,2 48,8 29,9 77,1 

Jones [207] 2004 USA 17,4 22,1 14,4 33,1 21,5 - 56,4 

Jones [207] 2004 canada 13,4 18,2 9 30,2 15,9 - 59,7 

Jones [207] 2004 Italie 31,3 27,8 22 38,8 41,7 - 70,4 

Jones[207] 2004 Allemagne 14,9 19 10,7 24,4 14,3 - 7,8 

Jones [207] 2004 France  14,9 21,4 15,9 40,6 46,1 - - 

AARN [26] 2013  Algérie  - 20,9 - - - - - 

Notre étude  2013 Algérie  0 23,5 0 0 0 0 0 

CAZ: ceftazidime, IPM: imipeneme, TZP: piperacilline tazobactam, CIP: ciprofloxacine, GN: gentamicine, AN: amikacine, 
ATM: aztréonam, NT: non testé. 
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Résistance de l’Acinetobacter baumannii : 

Acinetobacter baumannii est un bacille à Gram négatif, c’est un pathogène nosocomial 

important. Les infections sont difficiles à traiter en raison de sa survie prolongée dans 

l’environnement hospitalier. Depuis une trentaine d’années, la résistance d’Acinetobacter 

baumannii aux antibiotiques n’a cessé d’augmenter et des épidémies intra-hospitalières dues à 

des souches multi-résistantes voire pan-résistantes aux antibiotiques sont régulièrement 

rapportées [208]. 

Sa capacité à disséminer et à acquérir rapidement des mécanismes de résistance conduisant 

parfois à des impasses thérapeutiques a fait d’A.baumannii une bactérie souvent redoutée des 

services de soins intensifs.  

Un mystère demeure quant à l’habitat primaire d’Acinetobacter baumannii. Bien que l’idée 

soit répandue que son habitat principal est l’hôpital, il s’agit bien entendu de son habitat 

secondaire. Jusqu’à ce jour, aucune étude n’a pu démontrer la véritable origine de cette espèce 

[209]. Dans la littérature, quatre types d’épidémies à Acinetobacter baumannii peuvent être 

décrits : [210] 

- Les épidémies avec source de contamination commune avec ou sans prédominance 

d’infections respiratoires. 

- Les épidémies sans source de contamination commune avec ou sans prédominance 

d’infections respiratoires. 

En l’absence de source commune environnementale identifiée, les épidémies sont plus 

souvent de longue durée et aboutissent fréquemment à une fermeture du service ou au moins à 

une interruption des admissions pendant une durée variable.  

Dans notre étude, nous rapportons l’implication en particulier d’une souche d’Acinetobacter 

baumannii (phénotype de résistance : CAZ-CRO-CTX-ATM-TCC-TZP-IMP, G-Tob-An, 

Pef-Cip) dans des épidémies (cas groupés d’infection), s’étalant sur toute la période de 

surveillance malgré toutes les mesures de désinfection entreprises. Ce phénomène a été déjà 

rapporté par Barnaud G en 2010.  Dans son étude, deux souches d’Acinetobacter baumannii 

multi-résistantes étaient impliquées dans des épidémies ayant duré trois années, sans la 

possibilité de la mise en place d’une réelle source de contamination environnementale malgré 

la réalisation de 400 prélèvements, et malgré toute les mesures entreprises (renforcement 

hygiène des mains, dépistage, précautions de type contact), seule une désinfection totale du 
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service avec du peroxyde d’hydrogène gazeux à forte concentration (hors présence humaine, 

après fermeture du service) a permis d’éliminer cette souche de manière définitive [211]. 

La diffusion épidémique est souvent attribuée à la transmission manu-portée. La possibilité de 

réservoirs dans l’environnement hospitalier a aussi été confirmée par la présence et la survie 

prolongée du germe sur de nombreux matériels (lits, tables, rideaux, poignées de port…). 

L’utilisation croissante des antibiotiques à l’hôpital a contribué à l’émergence et à la diffusion 

de souches d’A.baumannii résistantes à un grand nombre d’antibiotiques dont les β-lactamines 

à large spectre, les aminosides et les fluoroquinolones. 

Le niveau de résistance de l’Acinetobacter baumannii dans notre étude est très alarmant, 94,5 

% des souches (52 sur les 55 isolées) résistent aux C3G testés (ceftazidime, ceftriaxone) et 

aux inhibiteurs des βlactamase (ticarcilline+acide clavulanique, piperacilline+tazobactam). 

Les taux rapportés dans les études sont variables allant de 22 % pour Hassanzadehet al [176] à 

100% pour Bayram et al en Turquie [199]. Cette résistance est liée à une hyperproduction 

d’une céphalosporinase dans 81,8 %, à la production de BLSE dans 7,2 %, et à l’association 

de CHN et BLSE dans 5,5 %. 

Concernant les carbapénèmes considérés comme le traitement de choix des IN à A.baumannii, 

dans notre série la résistance à l’imipenème est de l’ordre de 56% (31 souches sur les 55), les 

taux rapportés dans la littérature sont variables en fonction des séries, allant de 5,1% pour 

Friendland en USA [212] à 76% pour l’étude d’El Kholy en Egypte [25]. 

Plusieurs facteurs de risque d’acquisition d’une infection à A.baumannii ont été rapportés 

dans la littérature, la ventilation mécanique [213, 214, 215], une antibiothérapie à large 

spectre [216], la sévérité de la pathologie sous-jacente [214, 215], une durée de séjour 

prolongée [217, 218, 214, 215]. 

Baran et al ont étudié les facteurs de risque d’acquisition d’une infection par Acinetobacter 

baumannii résistant à l’imipenème, ils rapportentqu’en analyse multi-variée des facteurs 

étudiés que cette acquisition est liée à un séjour antérieure dans un service de réanimation, 

une durée de séjour prolongée et à la pression de sélection d'antibiotiques [218, 219, 220]. 

Le développement en réanimation de mutants d’Acinetobacter baumannii résistants à 

l’imipenème, responsables de pneumopathies acquises sous ventilation, s’est accéléré au 

cours des dix dernières années. Ces infections nosocomiales, parmi les plus difficiles à traiter, 
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sont responsables d’épidémies difficiles à contrôler au sein des services de soins et d’une 

mortalité importante, le taux de mortalité attribué à une infection par A.baumannii varie de 10 

% à 43 % pour les patients admis en réanimation.  

La colistine suscite un regain d’intérêt pour le traitement des infections à bacilles à Gram 

négatif multi-résistants en réanimation [221], dans notre série toutes les souches 

d’Acinetobacter baumannii sont sensibles à la colistine, elle pourrait constituer une option 

thérapeutique. 

Cependant il faut rester prudent avec l’usage de la colistine, car dans les études récentes, il 

règne une confusion et des biais d’interprétation liés aux différentes formes disponibles selon 

les pays et leur titrationen unité internationale (UI) ou milligramme (mg) de colistiméthate ou 

de colistine base. Le risque est grand de fonder le traitement d’infections nosocomiales 

sévères avec des posologies probablement insuffisantes [222, 223]. 

 

Comparaison avec les études de la littérature : 

La résistance du genre Acinetobacter baumannii aux antibiotiques est très alarmante, les 

niveaux de résistance sont largement supérieurs à tous les chiffres rapportés dans la littérature 

et présentés dans le tableau N° 63, Les études dans les pays en développement comme 

l’Egypte, la Turquie et la Grèce rapportent des niveaux de résistance proches de ceux 

retrouvés dans notre série. 
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Tableau 63 : niveau de résistance d’Acinetobacter baumannii aux antibiotiques selon les 

études 

Auteur [réf] Année  Lieu  CAZ 

R(%) 

CRO 

R(%) 

IMP 

R(%) 

TZP 

R(%) 

CIP 

R(%) 

GN 

R(%) 

AN 

R(%) 

Leblebicioglu 

[19] 

2007 Turquie - - - 87,1% - - - 

Navoa-Ng [23] 2010 Philippines - - - 67,2% - - - 

Hassanzadeh 
[176] 

2009 Iran 22,2% 66,7% - - 77% 22,2% 88,9% 

Madani  [24] 2009 Maroc - - - 78,6 - - - 

A El-Kholy [25] 2012 Egypte  - - 76,9 - 88,5 - - 

Kübler [174] 2012 Pologne - - - 44% - - - 

Shio-Shin [202] 2009 Taiwan 66 - 12 56 68 71 61 

Zhanel  [204] 2008 Canada  - 53,6 0 7,1 10,7 10,7 7,1 

Friendland [205] 2003 USA  45,1 - 5,1 21,1 57,1 - 13,3 

Makedou [206] 2005 Grèce  100 - 41 72 100 - 100 

Bayram [199] 2006 Turquie  100 100 63,5 - 56,7 85,1 71,6 

Jones [207] 2004 USA 40,8 55,9 7,5 28,5 58 47,2 - 

Jones [207] 2004 canada 22,9 28,7 1,9 23,1 25,9 22,8 - 

Jones [207] 2004 Italie 36,5 72,6 19 46,4 76,7 72,4 - 

Jones [207] 2004 Allemagne 14,5 11,5 3,4 7,5 22,9 14,1 - 

Jones [207] 2004 France  35,5 51,9 3,8 10,5 61,2 43,5 - 

AARN [26] 2013 Algérie - - 39,3 - - - - 

Notre étude  2013 Algérie  94,5 94,5 56,4 94,5 74,5 94,5 60 

CAZ: ceftazidime, IPM: imipenème, TZP: piperacilline tazobactam, CIP: ciprofloxacine, GN: gentamicine, AN: amikacine, 
CRO: ceftriaxone. 

 

Entérobactérie :  

Les niveaux de résistance des entérobactéries sont très élevés notamment aux β-lactamines 

avec 75,6 % de résistance à la ceftazidime, ceftriaxone et cefotaxime. Dans la littérature les 

niveaux de résistance aux C3G sont variables de 28,3% [171] à 75% [22], cependant la 

résistance à l’association pipéracilline tazobactam est relativement basse avec 4,2 % de 

résistance par rapport aux taux rapportés dans la littérature,  

De nombreuses études ont analysés des facteurs de risque pour l’acquisition de BLSE par un 

patient hospitalisé le plus souvent dans le service de réanimation. Les principaux facteurs 
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identifiés sont l’hospitalisation prolongée avec exposition aux dispositifs invasifs chez des 

patients gravement malades. 

Certes dans notre étude toutes les entérobactéries sont sensibles aux carbapenèmes, ces 

antibiotiques constituent le traitement de choix pour ces IN, néanmoins leur utilisation 

abusive n’est pas sans conséquence, plusieurs études dans le monde ont rapportée 

l’émergence d’entérobactéries résistantes aux carbapénèmes par l’association de plusieurs 

mécanismes de résistance [224]. En Algérie, les premières souches d’entérobactéries 

résistantes aux carbapénèmes ont été rapportées dans le service de réanimation de l’hôpital 

militaire Ain Naaja, cette résistance est liée à la production d’une enzyme de type VIM-19. 

Nous rapportons aussi qu’au niveau de notre laboratoire une souche Klebsiella 

pneumoniae résistante aux carbapénèmes a été isolée pour la première fois en 2013, le 

mécanisme de résistance semble une KPC (identification par automate Walk Away, 

donnée non publiée). 

Comparaison avec les études de la littérature : 

Nos résultats concordent avec les résultats de  Salomao au Brésil de 2008 et de Mehta en Inde 

en 2007. 

Tableau 64: Résistance aux antibiotiques des entérobactéries selon les études. 

Auteur  [réf] Année  Lieu  CAZ 

R(%) 

CRO 

R(%) 

TZP 

R(%) 

IMP 

R(%) 

Leblebicioglu [19] 2007 Turquie 52 48,2 33,2 - 

Mehta [22] 2007 Inde 74,1 71,4 42,6 - 

Salomao [169] 2008 Brésil 79,3 96,7 85,7 - 

Moreno [171] 2006 Colombie 28,3 40 37,5 - 

Cuellar [167] 2008 Pérou 40,8 40,5 32 - 

Borcan [225] 2009 Roumanie  68  - - 0 

AARN [26] 2013 Algérie  53,8 - - - 

Notre étude  2013 Algérie  75,6 75,6 4,2 0 

CAZ: ceftazidime, CRO: ceftriaxone, TZP: piperacilline tazobactam, IPM: imipenème,  

Résistance du genre Klebsiella sp : 

Klebsiella pneumoniae est un pathogène à fort potentiel épidémique fréquemment impliqué 

dans des infections sévères. De nombreuses épidémies nosocomiales dans les unités de 

réanimation causées par cette bactérie ont été décrites [226, 227]. 
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Le taux de résistance de cette espèce aux C3G est de l’ordre de 81,25%. Il s’agit d’une BLSE 

dans tous les cas, par contre la résistance à la pipéracilline tazobactam est de l’ordre de 4,6% 

et aucune souche ne résiste à l’imipenème. 

La résistance aux C3G s’échelonne de 2,2 %  au Canada [207] à 76,9% en Egypte 2012 [25]. 

La résistance à l’association pipéracilline tazobactam est faible de l’ordre de 4,6 % très proche 

des  taux publiés par les différentes études même des pays développés. 

Concernant les aminosides, les taux de résistance à la gentamycine et à l’amikacine sont 

également élevés de l’ordre de 71,8% et 45% respectivement, ces taux  se rapprochent des 

ceux rapportés dans les pays en développement comme l’Iran et la Turquie, mais sont très 

élevés comparés aux taux rapportés dans les réanimations des pays développés (France, 

Allemagne...)  

Le taux de résistance à la ciprofloxacine est de 36%, la résistance à la ciprofloxacine 

s’échelonne de 4,9% au Canada à 66,6% en Iran. 

Deux souches de Klebsiella oxytoca sont isolées dans notre série, elles résistent aux C3G par 

production de BLSE, elles résistent aussi à la gentamycine, l’amikacine et tobramycine, 1 

seule souche résiste à la ciprofloxacine. Par contre elles sont sensibles à l’association 

pipéracilline tazobactam et à l’imipénème. 

Globalement, cette espèce bactérienne qui est le germe le plus incriminé dans les IN dans 

notre série confirme les données de la littérature, la biosynthèse de BLSE chez K.pneumoniae 

restreint considérablement l’arsenal thérapeutique disponible pour le traitement de ces 

infections sévères d’autant plus que des gènes de résistance à d’autres antibiotiques leurs sont 

souvent associés notamment les aminosides et les fluoroquinolones. 
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Comparaison avec les études de la littérature : 

Tableau 65: résistance du genre Klebsiella aux antibiotiques selon les études 

Auteur [réf] Année  Lieu  CAZ 

R(%) 

CRO 

R(%) 

TZP 

R(%) 

CIP 

R(%) 

IMP 

R(%) 

GN 

R(%) 

AN 

R(%) 

Navoa-Ng [23] 2010 Philippines 53,8 50 - - - - - 

Hassanzadeh  
[176] 

2009 Iran 33,3 44,4 - 66,6 - 55,6 77,8 

Madani [24] 2009 Maroc 69,5 75 - - - - - 

A El-Kholy [25] 2012 Egypte  76,9 - - - - - - 

Kübler [174] 2012 Pologne 13,3 - - - - - - 

Zhanel [204] 2008 Canada  - 2,2 2,7 4,9 0 1,3 0,4 

Makedou [206] 2005 Grèce  90 - 90 50 0 - 50 

Bayram [199] 2006 Turquie  84 84 - 20 12 80 16 

Jones [207] 2004 USA 10,1 4,7 7 ,4 8,4 0 7 - 

Jones [207] 2004 Canda  2,2 1,1 2,7 7,2 0 2,9 - 

Jones [207] 2004 Italie 28,5 15 14,6 9,9 0 14,5 - 

Jones [207] 2004 Allemagne 8,2 0,6 8,3 9,4 0 6,1 - 

Jones [207] 2004 France  5,2 5,4 5,1 8,7 0 2,7 - 

Van der Donk 
[228] 

2011 Allemagne 10,8 - 15,2 18,5 0 11,7 - 

AARN[26] 2013 Algérie  75,1 - - - - - - 

Notre étude  2013 Algérie  81,2 81,2 4,6 36 0 71,8 45,3 

CAZ: ceftazidime, CRO: ceftriaxone, TZP: piperacilline tazobactam, CIP: ciprofloxacine, IPM: imipenème, GN: 
gentamicine, AN: amikacine,  

 

E.coli : 

E. coli, bactérie responsable de la majorité des infections urinaires communautaires, est aussi 

en cause dans de très nombreuses infections nosocomiales. À la différence de Pseudomonas 

aeruginosaou de S. aureus, micro-organismes souvent isolés en réanimation et difficiles à 

traiter en raison de leur virulence et du choix limité d’antibiotiques à la disposition du 

clinicien, peu d’études se sont intéressées à E. coli en réanimation [229]. 

Plusieurs enquêtes sur la sensibilité d’E. coliaux antibiotiques révèlent que la résistance aux 

aminopénicillines atteint près d’une souche sur deux et que l’adjonction d’acide clavulanique 

nela réduit que de 5 à 10 % [230]. E. coli devient une bactérie multi-résistante puisque cette 
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résistance touche d’autres antibiotiques comme les fluoroquinolones, le triméthoprime–

sulfaméthoxazole, ou encorela pipéracilline–tazobactam [231, 232]. 

Dans notre étude, E.coli résiste aux C3G (céfotaxime, ceftazidime, ceftriaxone) dans 33,3%, 

cette résistance est liée à une production de BLSE dans tous les cas, cependant ces souches 

sont toutes sensibles à l’association tazobactam pipéracilline, et aux carbapénèmes. 

La résistance aux autres familles d’antibiotiques est de 23 % pour la ciprofloxacine, 33% à la 

gentamycine et 19% à l’amikacine. 

Les taux retrouvés dans notre étude sont très élevés, plusieurs études des pays en 

développement rapportent des taux élevés voir plus élevés, pouvant atteindre 86 % pour les 

C3G [199]. Cependant, les études des pays développés affichent des taux de résistance très 

bas s’échelonnant de 1% à 4%. Ceci est valable aussi pour les  autres familles d’antibiotiques 

couramment utilisés en réanimation, avec des niveaux de résistance élevés pour les pays en 

développement et bas pour les pays développés. La résistance à la ciprofloxacine s’échelonne 

de 6 % en France à 80% en Chine. Concernant les aminosides, la résistance à la gentamycine 

varie de 3% au Pays bas à 78% en Turquie, celle de l’amikacine varie de 18% en Turquie à 

27% en Iran.  

Notons que pour E.coli il n’y a pas eu de cas d’infections groupées durant la période de 

l’étude. 
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Comparaison avec les études de la littérature :  

Les taux de résistance d’E.coli se rapprochent de ceux retrouvés dans l’unité de réanimation 

du Maroc. 

Tableau 66: résistance d’E.coli selon les études. 

Auteur [réf] Année  Lieu  CAZ 

R(%) 

CRO 

R(%) 

TZP 

R(%) 

CIP 

R(%) 

IMP 

R(%) 

GN 

R(%) 

AN 

R(%) 

Navoa-Ng 
[23] 

2010 Philippines - 53,3 - - - - - 

Hassanzadeh 
[176] 

2009 Iran - - - - - 36,4 27,3 

Madani [24] 2009 Maroc 21,7 31,9 - - - - - 

Ji-Guang 
[207] 

2009 Chine  - 82,3 - 80 - - - 

 Kübler [174] 2012 Pologne 14,3 - - - - - - 

Zhanel [204] 2008 Canada  - 8,8 2,8 21,9 0 7,7 0.2 

Oudhuis [201] 2008 Pays bas  1 2 1 9 - 3 - 

Bayram [199] 2006 Turquie  86,8 84,2 NT 39,5 13,1 78,9 18,4 

Jones [207] 2004 USA 3 1,7 3,6 10,7 0 6,5 - 

Jones [207] 2004 Canda  1,6 2,2 2,4 9,5 0 5,3 - 

Jones [207] 2004 Italie 3,7 4,2 2,4 12,7 0 6,6 - 

Jones [207] 2004 Allemagne 1,6 0,2 3,4 12,4 0 5,2 - 

Jones [207] 2004 France  1,2 1 1,1 6,5 0 4,2 - 

Notre étude  2013 Algérie  33,3 33,3 0 23,8 0 33,3 19 

CAZ: ceftazidime, CRO: ceftriaxone, TZP: piperacilline tazobactam, CIP: ciprofloxacine, IPM: imipenème, GN: gentamicine, AN: 
amikacine,  

Enterobacter sp : 

Enterobacter cloacae est un bacille à Gram négatif fréquemment impliqué dans les IN, qui se 

caractérise par sa capacité à acquérir des résistances aux antibiotiques utilisés en réanimation 

et est une source de morbidité et de mortalité [233]. 

Dans notre étude, 12 souches sont responsables d’IN, toutes les souches sont résistantes aux 

β-lactamines, avec 100% de résistance à la ceftazidime, au céfotaxime et ceftriaxone. Le 

mécanisme de la résistance est une BLSE dans  91,7 %, une CHN dans 8,3 %. Aucune 

résistance n’a été  détectée pour les carbapénèmes et l’association tazobactam pipéracilline. 
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La résistance aux aminosides est 91,6% pour la gentamycine et 50% pour l’amikacine, alors 

que celle de la ciprofloxacine est de 41%. 

Dans la littérature, les auteurs rapportent des taux de résistance aux β-lactamines variables 

mais plus bas que ceux de notre étude, ainsi la résistance à la ceftazidime varie de 20% [176] 

à 75% [199], pour le ceftriaxone de 3,6% [204] à 68% [24]. Cependant les auteurs ont rapporté 

une résistance de l’Enterobacter aux carbapénèmes avec des taux de 10% et 15% 

respectivement au Maroc [24]  et aux Philippines [23]. 

Pour les aminosides, la résistance est variable de 20%  en Iran à 81% en Turquie, alors que pour 

l’amikacine elle est de 40% en Iran et 59% en Turquie. Zhanel et al ont rapporté une 

résistance à la ciprofloxacine plus basse de l’ordre de 3,6 %. 

Comparaison avec les études de la littérature :  

Tableau 67: Résistance des Enterobacter cloacae aux antibiotiques.  

Auteur [réf] Année  Lieu  CAZ 

R(%) 

CRO 

R(%) 

IMP 

R(%) 

TZP 

R(%) 

CIP 

R(%) 

GN 

R(%) 

AN 

R(%) 

Navoa-Ng [23] 2010 Philippines - - 15,4 - - - - 

Hassanzadeh [176] 2009 Iran 20 - - - - 20 40 

Madani [24] 2009 Maroc 55,6 68,4 10 - - - - 

Kübler [174] 2012 Pologne 53,8 - - - - - - 

Zhanel [204] 2008 Canada  - 3,6 0 15,3 3,6 3 0 

Bayram [199] 2006 Turquie  75 59,4 0 - 0 81,2 59,4 

Notre étude  2013 Algérie  100 100 0 0 41 91,6 50 

CAZ: ceftazidime, CRO: ceftriaxone, TZP: piperacilline tazobactam, CIP: ciprofloxacine, IPM: imipenème, GN: gentamicine, AN: 
amikacine,  

Proteus sp : 

Les souches de Proteus étudiées dans notre série sont résistantes aux C3G dans 45,5%, cette 

résistance est liée à la sécrétion de BLSE dans tous les cas, elle est associée à la résistance aux 

aminosides dans 36,3 % à la gentamycine et l’amikacine. 

Les études de la littérature rapportent une résistance aux C3G plus basse, variant de 0,2% à 

9,4% pour la ceftazidime et de 0% à 13,8% pour le ceftriaxone. Concernant les aminosides, la 

résistance est plus basse que celle retrouvée dans notre étude s’échelonnant de 5,9% à 37,2% 

pour la gentamycine et de 0% à 0,2%  pour l’amikacine. 
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Les souches de Proteus étudiées sont caractérisées par leur sensibilité à l’imipenème et à 

l’association tazobactam pipéracilline. Nos résultats concordent avec les données de la 

littérature, avec des niveaux de résistance très faible pour tazobactam pipéracilline, et nulle 

pour l’imipenème, exception faite pour Zhanel et col qui rapportent une résistance de 2,6 % à 

l’imipenème 

Tableau 68: comparaison avec les études de la littérature 

Auteur [réf]  Année  Lieu  CAZ 

R(%) 

CRO 

R(%) 

TZP 

R(%) 

CIP 

R(%) 

IMP 

R(%) 

GN 

R(%) 

AN 

R(%) 

Zhanel [204] 2008 Canada  - 5,3 2,6 18 2,6 8 0 

Jones[207] 2004 USA 1,1 0,3 0,8 12,7 0 7,7 - 

Jones [207] 2004 Canda  0,2 0 0,2 4,6 0 7,2 - 

Jones [207] 2004 Italie 9,4 13,8 2,8 22,7 0 37,2 - 

Jones [207] 2004 Allemagne 1 0 0,8 5,1 0 5,9 - 

Jones [207] 2004 France  0,2 0 0,2 6,8 0 7,9 - 

Shawn [224] 2007 USA 1,1 0 1,1 15 0 - 0,2 

AARN [26] 2013 Algérie  19,1 - - - - - - 

Notre étude 2013  Algérie  45,4 45,4 0 0 0 36,3 36,3 

CAZ: ceftazidime, CRO: ceftriaxone, TZP: piperacilline tazobactam, CIP: ciprofloxacine, IPM: imipenème, GN: gentamicine, AN: 
amikacine,  

 

Staphylococcus aureus : 

Indicateur du tableau de bord des infections nosocomiales en France, le Staphylococcus 

aureus est considéré comme une bactérie indicatrice référentielle de la résistance aux 

antibiotiques. 

Dans notre étude, le Staphylococcus aureus représente 10% des germes isolés, 61% des 

souches sont résistantes à l’oxacilline, ceci concordent avec les taux rapportés dans la 

littérature, ce taux est très proche de celui rapporté par le réseau algérien de surveillance de la 

résistance bactérienne aux antibiotiques dans son dernier rapport avec 58% de Staphylococcus 

aureus MRSA+ dans les services de réanimation, alors que dans le monde cette résistance 

varie de 21% en Allemagne à 95 % au Brésil. Il est à noter qu’à l’inverse de la résistance des 

BGN, il n’y a pas de différences concernant la résistance du Staphylococcus aureus à 

l’oxacilline entre les pays développés et les pays en développement avec des taux élevé même 
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dans les pays développés comme les USA et la France avec 58% et 40 % de Staphylococcus 

aureus MRSA+ respectivement. 

Toutes les souches isolées sont sensibles aux glycopeptides, ceci est conforme avec les 

données de la littérature, les études rapportent 0 % de résistance à la vancomycine en Chine, 

en France, en Allemagne et au Canada. 

La résistance aux aminosides dans notre étude est de 61% à la gentamycine, proche de celle 

rapporté par Jones en Italie qui est de 58%, par contre cette résistance est plus basse en France 

(9,5%), au Canada (10,3%) et aux USA (13,7%). 

Ji-Guang et al ont rapporté dans leur étude une résistance de l’ordre de 68,1% de résistance à 

la rifampicine, à l’inverse du résultat retrouvé dans notre étude avec 0% de résistance à cet 

antibiotique, cette différence s’explique par le fait que cet antibiotique est réservé au 

traitement antituberculeux [207]. 

 

Tableau 69: résistance du Staphylococcus aureus aux antibiotiques 

Auteur [réf] Année  Lieu  MRSA 

R(%) 

VA 

R(%) 

CIP 

R(%) 

SXT 

R(%) 

RA 

R(%) 

FT 

R(%) 

GN 

R(%) 

Leblebicioglu 

[19] 

2007 Turquie 89,2% - - - - - - 

Navoa-Ng [23] 2010 Philippines 84% - - - - - - 

Salomao [169] 2008 Brésil 95,7 - - - - - - 

Ji-Guang [207] 2009 Chine  - 0 89,6 37,9 68,1 24 - 

Moreno [207] 2006 Colombie 65,4 - - - - - - 

Cuellar [167] 2008 Pérou 73,5 - - - - - - 

Kübler [174] 2012 Pologne 30 - - - - - - 

Jones [207] 2004 USA 52,3 0 51 - - - 13,7 

Jones[207] 2004 Canda  19,7 0 24,1 - - - 10,3 

Jones [207] 2004 Italie 59,4 0 58,6 - - - 58 

Jones [207] 2004 Allemagne 21 0 26,1 - - - 9,7 

Jones [207] 2004 France  40,6 0 40,5 - - - 9,4 

AARN [226] 2013 Algérie 58,1 0 - - - - - 

Notre étude 2013  Algérie  61,5 0 23 - 0 - 61,5 

MRSA : Staphylococcus aureus methicilline résistant, VA :vancomycine, CIP :ciprofloxacine, 
SXT :sulfaméthoxasole trimetoprime, RA :rifampicine, FT : furantoines, GN :gentamycine 
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Résistance aux antibiotiques de Bulkhoderia cepaciaetStenotrophomonas maltophilia : 

Anciennement dénommé Pseudomonas en raison de sa capacité à utiliser des substrats 

nutritifs très variés, B.cepacia est l’espèce type du genre Burkholderia individualisée en 

1993. Bactérie fréquemment rencontrée dans la nature et se comportant comme un pathogène 

opportuniste de l’homme, impliquée dans les IN notamment pulmonaire en raison de son 

tropisme pulmonaire. Elles sont particulièrement redoutées en raison de leur impact clinique 

défavorable et du potentiel épidémique de certaines souches [225]. Espèces naturellement 

résistantes à de nombreux antibiotiques posant des problèmes d’antibiothérapie, d’autant 

même que si les antibiotiques sont actifs in vitro, les résultats obtenus in vivo sont 

décourageants. Elle résiste naturellement à la ticarcilline, l’imipenème, aux aminosides et aux 

polymyxines [226, 227, 228]. 

Le pouvoir de transmission de malade à malade est souvent élevé, et le matériel de ventilation 

est souvent impliqué dans la transmission croisée. 

Dans notre série, 4 souches été impliquées dans les IN, présentant un phénotype sauvage de 

résistance aux antibiotiques. Il n’a y pas eu de cas d’infection groupés.  

S. maltophilia est une bactérie ubiquitaire de l’environnement (eau, air, animaux, plantes. . .), 

mais également unsaprophyte de l’homme, colonisant le nez, la gorge et le tube digestif. S. 

maltophilia est devenue une des bactéries les plus fréquemment impliquées dans les infections 

nosocomiales, atteignant préférentiellement les immunodéprimés [229]. 

Une des difficultés est de savoir si ces bactéries sont colonisantes ou infectantes, avirulentes 

ou virulentes. Classiquement, cette bactérie est connue pour avoir un pouvoir pathogène 

limité. Cependant, elle peut causer une grandevariété d’infections (pneumonies, bactériémies, 

endocardites, infections des voies urinaire. 

Plusieurs études ont confirmé la notion de faible pouvoir pathogène de S. maltophilia, les 

infections causées par cette bactérie n’étaient pas associées à des évolutions défavorables. 

Pour certains auteurs, S. maltophilia est responsable d’une infection clinique seulement quand 

elle agit en synergie avec d’autres bactéries pathogènes [230]. 

Dans notre étude, une seule a été isolée au cours d’une PAVM, et il est difficile de porter des 

comparaisons sur les résistances de cette souche. 
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Tableau 70:résistance deStenotrophomonas maltophilia et Bulkhoderia cepacia selon les 
études. 
Auteur [réf] Année  Lieu  CAZ 

R(%) 

IMP 

R(%) 

TZP 

R(%) 

CIP 

R(%) 

GN 

R(%) 

AN 

R(%) 

ATM 

R(%) 

 

 

Stenotrophomonas maltophilia  

Shio-Shin [202] 2009 Taiwan 80 100 91 66 84 71 99  

Zhanel  [204] 2008 Canada  99 98,1% 95,2% 82,9% 68,6% 69,2% -  

Notre étude 2013 Algérie  0 100% 100% 0% 0% 0% 100%  

 

Bulkhoderia cepacia  

Shio-Shin [202] 2009 Taiwan 3% 58% 3% 60% 95 83 20  

Notre étude   2013 Algérie  100% 100 0 0 100 100 0  

CAZ : ceftazidime, IMP :imipenème, TZP :tazobactam pipéracilline, CIP :ciprofloxacine, GN :gentamycine, AN :amikacine, 
ATM :aztréonam. 

 

Résistance  aux antibiotiques de Morganella morganii et Serratia marcescens: 

Vu le nombre de souches isolées dans notre étude, 3 Morganella morganii, 2 Serratia 

marcescens, 2 Raoultella ornithinolytica, 1 Providencia stuarti, il est difficile de faire des 

comparaisons ou de porter des conclusions sur le niveau de résistance des ces entérobactéries 

isolées des IN en réanimation, néanmoins, l’étude de la sensibilité a montré une résistance de 

toutes ces souches aux C3G testées par production d’une BLSE (100%), ceci confirme la 

tendance enregistrée chez les entérobactéries identifiées dans notre étude, avec des niveaux de 

résistance très élevés aux C3G par production de BLSE pouvant atteindre les 100%. 

Ces souches résistent non seulement aux β-lactamines, mais aussi aux aminosides et aux 

fluoroquinolones. Cependant elles sont toutes sensibles aux carbapénèmes et à l’association 

tazobactam pipéracilline, exception faite pour Raoultella ornithinolytica qui résiste à cet 

antibiotique. 

Dans la littérature, les auteurs rapportent des niveaux de résistance plus bas aux différentes 

familles d’antibiotiques, avec des taux de résistance à la ceftazidime pouvant atteindre 14% 

pour Serratia marcescens[207], et 17% pour Morganella morganii. 
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La résistance aux aminosides et aux fluoroquinolones est faible avec 6,6% de résistance à la 

gentamycine et 12% à la ciprofloxacine pour Serratia macescens, alors que pour Morganella 

morganii les taux de résistance sont de 7% à la gentamycine et 20 % à la ciprofloxacine.  

La multi-résistance enregistrée dans notre étude notamment pour les entérobactéries est très 

élevée voir alarmante, elle pose un problème de prise en charge thérapeutique et de 

prescription d’antibiotique, cependant ces souches ont montré une sensibilité à l’association 

tazobactam pipéracilline pouvant constituer une alternative thérapeutique aux infections par 

entérobactéries productrices de BLSE, car l’usage des carbapénèmes n’est pas sans 

conséquences avec la publication de plusieurs rapports faisant état de l’émergence des 

souches résistantes aux carbapénèmes en Algérie. 

Tableau 71 : résistance de Morganella morganii et Serratia marcescens 

Auteur [réf] Lieu  Année  CAZ CTX CRO TZP CIP IMP GN AN 

Serratia marcescens  

Zhanel  [207] 2008 Canada  NT - 1 3 10 2 2 0 

Jones [207] 2004 USA 7,9 - 4,6 5,1 6,7 0 5,9 - 

Jones[207] 2004 Canda  3 - 1,7 3,3 11,7 0 5,2 - 

Jones [207] 2004 Italie 13,3 - 6,3 3,8 4,5 0 2,1 - 

Jones [207] 2004 Allemagne 7,5 - 0 3,1 12,4 0 6,3 - 

Jones [207] 2004 France  3 - 4,3 2,4 10,5 0 6,6 - 

Notre étude 2013  Algérie  100 100 100 0 50 0 100 50 

           

Morganella morganii 

Jones [207] 2004 USA 17,3 8,4 2,2 5,1 20,7 0 7,7 NT 

Jones [207] 2004 Canda  10,9 3,8 1,4 1,6 4,5 0 7,2 NT 

Jones [207] 2004 Italie 15 6,3 3,2 3,3 9,5 0 37,2 NT 

Jones [207] 2004 Allemagne 7,7 3,9 0 3,5 2 0 5,9 NT 

Jones [207] 2004 France  8 5,9 5,3 4,6 8,5 0 7,9 NT 

Notre étude 2013  Algérie  100 100 100 0 100 0 100 100 

CAZ: ceftazidime, CTX : cefotaxime, CRO: ceftriaxone, TZP: piperacilline tazobactam, CIP: ciprofloxacine, IPM: imipenème, GN: 
gentamicine, AN: amikacine,  
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Conséquences des infections nosocomiales en réanimation : 

Durée de séjour : 

Les infections nosocomiales sont responsables de l’allongement de la durée de séjour en 

réanimation. Dans notre série, nous avons comparé la moyenne de durée de séjour entre 

patients infectés et patients non infectés, elle est allongée de 19 jours chez les patients ayant 

acquis une infection nosocomiale par rapport aux patients non infectés. Madani rapporte dans 

son étude que la durée de séjour est allongée de 10,6 jours dans le cas des PAVM,  13,7 jours 

pour les patients avec IUN, et 9 jours en cas de BLC [24]. 

La mortalité : 

La mortalité chez les patients infectés est très élevée dans notre étude 67 % (101 décès) contre 

37.5 % chez les patients non infectés. Dans la littérature, la mortalité attribuable aux 

infections nosocomiales est variable, allant de 10.8 % à 45.8 % [231, 232]. Il est difficile 

d’attribuer la mortalité à l’infection nosocomiale seule car elle dépend également de la 

pathologie initiale sous jacente et de l’état de gravité à l’admission en réanimation, ce qui est 

confirmé dans notre étude, avec un IGSII (45 vs 38) plus élevé chez les patients infectés par 

rapport aux patients non infectés.  

Dans notre étude, le niveau élevé de la résistance bactérienne pourrait expliquer au moins en 

partie cette surmortalité du fait de difficultés de traitement. 

Consommation des antibiotiques : 

Dans notre étude, les C3G sont les antibiotiques les plus utilisés en réanimation avec 307 

DDJ/1000 jours, ceci est conforme aux données rapportés par Madani au Maroc [24], les C3G 

sont les antibiotiques les plus utilisés avec 215.54 DDJ/1000 jours, par contre pour le réseau 

algérien de la surveillance de la résistance bactérienne aux antibiotiques, les C1G sont les 

antibiotiques les plus utilisés avec 205,2 DDJ/1000 jours pour les C1G, et 168,5 DDJ/1000 

jours. 

Dans notre étude, le suivi de la consommation des antibiotiques sur les trois années montre 

une baisse de la consommation de tous les antibiotiques utilisés. 
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Typage moléculaire des souches bactériennes : 

1- Les entérobactéries : 

Identification génotypique des BLSE : 

43 souches d’entérobactéries ont bénéficiés d’une caractérisation moléculaire de BLSE par 

PCR puis par séquençage.  

Les résultats du séquençage montrent une prédominance de la production de CTX-M-15, 

40 souches (sur 43 soit 93%),  suivi des TEM-1  produites chez 34 souches (sur 43 soit 79 %) 

et de SHV chez  24 souches (sur 43 soit 55,8%), plusieurs variant de BLSE de type SHV ont 

été identifiées dans notre étude. 

Les BLSE de type SHV identifiées au cours de notre étude sont : SHV-11 (12 souches 50%), 

SHV-1 (5 souches 20,83 %), SHV-28 (4 souches 16,66 %), SHV-12 (2 souches E.coli 8,33  

%), et une nouvelle BLSE de type SHV-60, cette BLSE a été rapporté au Portugal en 2009 

[233]. 

Nous rapportons également la caractérisation pour la première fois en Algérie de Raoultella 

ornithinolytica BLSE+ à partir de prélèvements de patients à visée diagnostique, les deux 

souches arboraient les gènes CTX-M-15 et TEM-1 , et isolées de PAVM. Cette bactérie a été 

décrite pour la premièreen 1989 par Kosako Y et al [234].Il y a plusieurs rapports de cas 

d'infection humaine par R.ornithinolytica dans la littérature [235, 236, 237] 

Ces plasmides sont aisément transmissibles au sein et entre les espèces bactériennes. Les 

BLSEse produisent surtoutchez les espèces Klebsiellaet Escherichia coli, mais peuvent 

également être présents chez d'autres espèces d'entérobactéries [238]. 

Klebsiella pneumoniae BLSE+ est un pathogène à fort potentiel épidémique, elle est 

fréquemment impliqué dans les infections sévères et les épidémies nosocomiales notamment 

dans les unités de réanimations. Ceci concorde avec nos résultats, sur les 24 souches 

séquencées, 23 ont exprimé CTX-M-15,  20 souches TEM-1 et 20 souches des BLSE de type 

SHV. 

Dans les années 1990, seules les BLSE de type SHV et TEM été identifiées, et ce n’est qu’au 

début des années 2000 que les BLSE de type CTX-M ont été identifiées chez E coli, 

actuellement elles sont les plus fréquentes. La dissémination de ces enzymes et en particulier 
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du variant CTX-M 15 concerne l’ensemble des entérobactéries, et tous les continents, elles 

semblent avoir une capacité de dissémination particulière [239], cette distribution 

géographique est qualifié par R. Canton de pandémique [240]. 

Dans notre pays, il apparait clairement que les CTX-M ont diffusé, plusieurs études rapportent 

non seulement la diffusion des CTX-M-15, mais également de CTX-M-3 et CTX-M-28 [241, 

242, 243, 244, 245, 246, 247, 248, 249, 250]. 

Dans le monde, plusieurs études ont rapporté la diffusion de ce variant CTX-M 15 dans les 

services de réanimation, en France [227,251] au Koweït [252], en Grèce [253], au Taiwan 

[254], en Tanzanie [255], en Lituanie [256], en Espagne [257] et au Canada [258]. 

Les BLSE de type CTX-M, et en particulier CTX-M15, sont maintenant décrites dans de 

nombreux pays d’Europe [259, 260, 261], d’Afrique [262, 263], d’Asie ou d’Amérique [264, 

265, 266, 267, 268]. 

Des études ont rapporté que les facteurs de risque de portage de CTX-M à l’admission à 

l’hôpital sont le sexe féminin, l’antécédent de prise d’antibiotique, un traitement antibiotique 

en cours, une pathologie hépatique chronique et l’usage des antiulcéreux de type anti-H2 

[269].Le portage digestif communautaire est très fréquent y compris pour des personnes non 

soumises à des traitements antibiotiques [270]. Meunier D et al ont rapporté que les animaux 

d’élevage pouvaient être porteurs et la consommation de viande contaminée pourrait être un 

des facteurs de dissémination de ce type de résistance au niveau communautaire [271]. 

La résistance aux aminosides est fréquemment associée, de même que la résistance aux 

fluoroquinolones et au cotrimoxazole. L’arsenal thérapeutique vis-à-vis de ces souches est 

souvent restreint aux carbapenèmes, la colimycine et la tigécycline (non disponible en 

Algérie). La place des céphamycines est à préciser [272], de même que les associations C3G 

inhibiteurs de béta-lactamase qui pourraient avoir leur place. 

 

Résistance aux carbapenèmes des entérobactéries : 

L’antibiogramme a montré une sensibilité de toutes les entérobactéries aux carbapenèmes 

testés (imipenème et ertapenème), avec des CMI < 1 mg/ml pour l’imipeneme et  < 0.5 mg/ml 

pour l’ertapenème. La recherche de la NDM-1 (new Delhi métallo-enzyme) par PCR est 

négative. 
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L’isolement de souches d’entérobactéries produisant une carbapénèmase est croissant dans le 

monde entier. Il s’agit essentiellement des bêta-lactamases de type KPC, des métallo-bêta-

lactamases IMP/VIM et plus récemment de métallo bêta-lactamase NDM-1 et d’OXA-48.  

K. pneumoniae reste l’espèce d’entérobactérie chez qui la plupart de ces carbapénèmases ont 

été identifiées [273, 274]. 

En Algérie, Robin F et al ont rapporté la résistance par métallo-enzyme de type VIM-19 chez 

5 souches d’entérobactéries (Klebsiella pneumoniae,  E.coli et Providencia stuartii) isolées 

chez des patients hospitalisés en réanimation de l’hôpital militaire [12]. 

Le risque d’impasses thérapeutiques est réel, ce d’autant qu’il n’existe pas de perspectives 

proches de mise sur le marché de nouveaux antibiotiques anti-Gram négatifs et que de 

nouvelles carbapénèmases ont une activité hydrolytique encore plus étendue vis-à-vis des 

carbapénèmes. 

Notre étude montr que la résistance des entérobactéries aux C3G est en rapport avec une 

dissémination des BLSE dans le service, elle est liée à de multiples enzymes trouvés dans 

différents espèces bactériennes. La présence des même gènes BLSE de type TEM-1 et 

CTX-M-15 dans diverses souches non apparentées, suggère une possibilité de transfert 

horizontal de ces gènes dans le service réanimation (voir même à l’hôpital). De même la 

dissémination clonale des bactéries résistantes est aussi un facteur potentiel de la résistance. Il 

est nécessaire de mettre en place une politique stricte de contrôle des infectionsà l’hôpital et 

une surveillance régulière de la résistance bactérienne aux antibiotiques. 

 

Acinetobacterbaumannii : 

Acinetobacter baumannii a émergé ces dernières années comme une cause majeure 

d'infections nosocomiales associées à une morbidité et une mortalité importantes [275, 276, 

277]. Considéré comme un commensalde bas grade pathogénècité, c'est à dire un 

microorganisme opportuniste, Acinetobacter a été souvent ignoré dans les années 1970 

lorsqu’il est isolée à partir d'échantillons cliniques [278, 279].  

Cependant, Acinetobacter a connu un regain d’intérêt au cours des 20 dernières années ,un 

fait attribué à l'expansion mondiale des unités de soins intensifs (USI) qui a conduit à un 

changement dans le type d'infections causées par Acinetobacter, et l'émergence de multi-



 

 

 Page 199 

 

résistance des souches( MDR), dont certaines sont aujourd'hui pan-résistantes aux 

antibiotiques, à l'exception de la colistine [279] 

Jusqu'à récemment, la plupart des isolats d’A.baumannii sont restés sensibles aux 

carbapénèmes, bien que la résistance à ces composés ait été signalée depuis le début des 

années quatre vingt dix, la résistance aux carbapénèmes chez cette espèce est de plus en plus 

observée dans le monde entier et constitue un événement sentinelle pour la résistance aux 

antimicrobiens émergents. La résistance aux Carbapénèmes d’A.baumannii est maintenant 

considérée commeun problème de santé important en raison des possibilités limitées de 

traitement antibiotique. Pour ces souches multi-résistantes, la colistine est souvent le 

traitement de dernier recours, mais la résistance des isolats cliniques à la colistine a déjà été 

signalée [280, 281]. 

Acinetobacter baumannii est une espèce qui dispose d’un arsenal enzymatique extrêmement 

vaste et divers pour contrecarrer l’action des antibiotiques [282, 283]. Cette espèce possède 

des mécanismes de résistance naturelle aux β-lactamines, correspondant principalement à la 

production d’une céphalosporinase chromosomique (β-lactamase de type AmpC). Ce 

mécanisme peut être hyperproduit lorsque la séquence d’insertion ISAbaI apportant des 

séquences promotrices fortes est insérée en amont du gène codant cette AmpC [284]. Nous 

pourrions ainsi associer la résistance aux β-lactamines des souches isolées dans notre série 

(mis à part les carbapénèmes) à l’hyperproduction de cette enzyme chromosomique due à la 

présence de l’ISAbaI puisque elles ont toutes montré ce profil. 

 

Pour la résistance aux carbapénèmes, le support moléculaire de la résistance aux 

carbapénèmes dans cette étude est gène blaOXA-23 (17 souches ont été testées sur 31 

résistantes aux carbapénèmes). Il existe plusieurs rapports sur les épidémies à Acinetobacter 

baumannii multi-résistant dans les unités de soins intensifs et les patients des services de 

réanimation gravement malades sont toujours à risque plus élevé de développer des infections 

nosocomiales dues à des souches résistantes aux antibiotiques. La production de 

carbapénèmase de type bla-OXA chez A.baumannii est de plus en plus répandue, avec des 

rapports en provenance d'Afrique, d’Europe, d’Asie, de la Chine et l'Amérique du Sud. Notre 

étude a révélé que toutes les souches d’Acinetobacter baumannii abritent les gènes 

blaOXA-51- ISAba1 associés à blaOXA-23. 
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Le sous-groupe OXA-23 a d'abord été rapporté chez A.baumannii en Ecosse en 1995 et 

s'appelait à l'origine ARI-1, mais a été renommé OXA-23, Acinetobacter baumannii portant le 

gène bla OXA-23 a déjà été rapportée n Algérie en 2004, et au CHU Annaba en 2012 [285] 

La dissémination de Bla-OXA 23 est mondiale, plusieurs études récentes rapportent ce gène 

comme un des supports moléculaire de la résistance de cette espèce aux carbapénèmes, en 

Tunisie [286, 287], en Egypte [288]en Espagne [289], en Iraq [290], au Brésil [291], au 

Nigéria [292], en Chine [293, 294, 295], au Sénagal [296], en Pologne [297],  au Taiwan 

[298], en Iran [299], en Grèce [300], en Corée [301], en république tchèque [302], en Italie 

[303], et aux USA [304]. 

Ces résultats réaffirment la diffusion dans le monde entier des gènes carbapénèmase de type 

bla-OXA dans les isolats cliniques d’A.baumannii MDR et de l'émergence et la diffusion 

rapide de la résistance aux carbapénèmes par production bla-OXA-23 gène enAlgérie. 

La lutte contre la dissémination de ces MDR passe par une bonne application des mesures de 

contrôle des infectionset en particulier de «l'hygiène des mains», une meilleure gestion des 

antibiotiques afin de ralentir le développement de la résistance et de diminuer les taux de 

résistance élevés [305]. 

Staphylococcus aureus : 

Staphylococcusaureus est l'une des espèces bactériennes les plus couramment rencontrées au 

laboratoire de microbiologie médicale. Elle est à l'origine de nombreuses infections, dont 

certaines sont graves. Elle résiste aujourd'hui à de nombreux antibiotiques initialement actifs, 

comme les pénicillines G, par production de pénicillinase. Les souches hospitalières peuvent 

résister également aux pénicillines du groupe M (oxacilline) par modification des protéines 

liant la pénicilline (PLP). En effet, ces souches produisent une PLP2a, beaucoup moins affine 

pour les β-lactamines que les PLP habituelles. Cette PLP2a est codée par le gène mecA dont 

l'expression est sous la dépendance de gènes régulateurs. Cette méthicillino-résistance peut 

être d'expression homogène ou hétérogène.  

De rares souches peuvent résister à la méticilline par d'autres mécanismes (hyperproduction 

de pénicillinase, enzyme hydrolysant spécifiquement la méticilline, modifications de PLP). La 

détection phénotypique de la méthicillino-résistance nécessite des méthodes particulières 

(antibiogramme sur milieu hypersalé ou incubé à. 30 °C). Une détection moléculaire du gène 
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mecA par PCR permet de révéler cette résistance chez des souches mal détectées par les 

méthodes phénotypiques. 

La fréquence des souches possédant le gène codant la PVL (PVL+) était de 10% (1 souche 

positive sur 10 souches MRSA testées pour ce gène), les souches MSSA n’ont pas bénéficié 

d’une recherche de ce gène (10 souches MSSA). 

En Algérie la fréquence de la PVL est variable, plusieurs études ont rapportées la présence de 

la PVL pour les souches MRSA et MSSA,  non seulement en milieu hospitalier mais 

également à partir d’infections communautaires. La présence de PVL s’échelonne de 12 % à 

71 % [306, 307, 308, 309, 310, 311]. 

La prévalence des SARM PVL+ dans le monde est également variable, une prévalence très 

faible de l’ordre de 0% rapportée au Japon [312] et en Angleterre [313], faibleau pays bas 

15% [314], 28 % en Jordanie [315], par contre une très forte prévalence est rapportée en 

Grèce (49%) [316] et en Tunisie (92 %) [317]. Pour les auteurs, cette incidence élevée des 

SARM PVL+ est en rapport  avec plusieurs facteurs, une diffusion épidémique d’un clone, un 

portage à l’admission [318], et la possibilité d’une transmission manu-portée par le personnel 

de santé [319]. 

Notons que pour ces mêmes souches (au nombre de 10), la recherche de la toxine du choc 

staphylococcique TSST-1 était négative. En Algérie, Antri K et col ont déjà rapporté la 

présence de la TSST-1 parmi des souches Staphylococcus aureus  d’origine nosocomiale 

[310]. 

Certes, dans notre étude le Staphylococcus aureus ne représente que 10,9 % des isolats en 

réanimation, et que la recherche des toxines PVL et TSST-1 a montré une fréquence très 

faible avec 1 seule souche MRSA+PVL+ et aucune souche ne présente une TSST-1, par 

contre la résistance à la methicilline est élevée, 61,5% des souches sont MRSA+. La 

surveillance de cette bactérie est primordiale car elle est considérée comme bactérie 

indicatrice référentielle de la résistance en milieu hospitalier (c’est un indicateur parmi les 

cinq indicateurs du tableau de bord des IN). 
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Recommandations :  

La prise en charge des IN est multidisciplinaire, et toutes ces constations nous interpellent et 

nous incitent à une réorganisation qui devrait favoriser la mise en place: 

- Un staff dédié aux problèmes infectieux au minimum 1 fois par semaine, assisté 

d’un microbiologiste centré sur les résultats des examens microbiologiques, avec 

discussion et interprétation de ces résultats, réévaluation d’une antibiothérapie en 

cours, respect des modalités de prescription définies aupréalable. 

- La surveillance de la consommation d’antibiotiques ciblés et de l’incidence des 

bactéries multi-résistantes en croisant le volume des antibiotiques. 

- La généralisation des nouvelles techniques de typage  moléculaire, indispensable 

pour la détection des mécanismes de la résistance pour pouvoir adapter la prévention 

et contenir la diffusion des gènes de résistance en milieu hospitalier. 

- La formation régulière des médecins, une évaluation des pratiques (EPP) de 

l’antibiothérapie dans le service ; maitrise de l’information avec régulation de la 

visite médicale et contrôles des informations des firmes pharmaceutiques. 

- Il est souhaitable  de dépister le portage et d’établir la surveillance des infections 

par BMR au service de réanimation. Compte tenu de la complexité du problème, il 

semble pertinent de mettre en place des équipes de gestion des antibiotiques et des 

spécialistes en maladies infectieuses qui travaillent conjointement avec le laboratoire 

et l’hygiène hospitalière afin d’aborder le problème dans une optique 

pluridisciplinaire.  

L’hygiène des mains dans ces services à haut risque infectieux est primordial pour la 

prévention des IN, la mise en place des produits hydro-alcooliques est un outil pour lutter 

efficacement contre la transmission croisée dans ces secteurs de réanimation où la proximité 

des patients, le nombre de patients infectés et la fréquence des gestes invasifs font des 

services de réanimation des secteurs particulièrement à risque. Il faut aussi veiller au respect 

strict des précautions standard.  

L’implémentation des SHA et l’éducation des professionnels de santé soutenue par des 

facteurs de renforcement comme la rétro-information des performances sur le terrain, le 

lien avec les taux d’infections permettent d’obtenir une consolidation des résultats dans 

le temps. 
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Conclusion :  

Les infections nosocomiales représentent un problème de santé publique par le coût, la 

morbidité et la mortalité qu’elles engendrent, La surveillance active est une activité essentielle 

de la prévention des infections nosocomiales. 

L’incidence des IN en réanimation est de 16,8 % soit 14,04 IN/1000 jours-patient,  

l’exposition aux dispositifs invasifs est très fréquente, 86% des patients sont porteurs de 

sondes, 57% sont ventilés et 16% ont bénéficié d’un cathétérisme veineux central. 

Les PAVM sont les IN les plus fréquentes en réanimation, elles représentent 67% des 

INavec une densité d’incidence de 33.06 / 1000 jours de ventilation invasive, elles sont liées 

à la ventilation mécanique dans tous les cas. Elles sont tardives survenant dans 72% des cas 

après 5 jours de ventilation mécanique. 

Les BGN sont les germes les plus dominants dans 87 % des cas, avec respectivement 

Klebsiella pneumoniae (24%), Acinetobacter baumannii (20,6%) et Pseudomonas aeruginosa 

(19,2%). 

La résistance aux antibiotiques des germes isolés est très inquiétante, avec une fréquence 

élevée des BMR à l’origine d’impasse thérapeutique. 75,6 % des entérobactéries résistent 

aux C3G avec un pourcentage élevé de production des BLSE, 56 % des Acinetobacter 

baumannii, 23,5 % des Pseudomonas aeruginosa résistent aux carbapénèmes, et 61% des 

Staphylococcus aureus sont résistants à l’oxacilline. 

Nous rapportons également la caractérisation pour la première fois en Algérie de Raoultella 

ornithinolytica BLSE+à partir de prélèvements de patients à visée diagnostique 

Les conséquences des infections nosocomiales sont considérables, elles sont à l’origine d’un 

allongement de la durée de séjour de 19 jours avec un surcoût de 40781460,92 DA soit 26 % 

des dépenses du service réanimation. Les infections nosocomiales sont responsables d’une 

surmortalité avec 67 % de déces.  

L’étude moléculaire des souches, nous a permis la caractérisation des gènes de résistance des 

BGN aux antibiotiques, en effet :  

-  La résistance aux C3G des entérobactéries est en rapport avec la production de 

BLSE. Les techniques de séquençage nous ont permis de confirmer la dissémination 
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de CTX-M 15 comme support génétique de la résistance, 99 % des souches testées 

sont porteuses de ce gène, confirmant ainsi les données de la littérature qui rapportent 

une diffusion pandémique de ce gène. De plus, la plupart de ces souches sont 

porteuses de TEM-1 et de SHV. Plusieurs variants de typeSHV ont été identifiés 

dans notre étude, dont un nouveau variant SHV-60 décrit pour la première fois 

en Algérie. 

- La production d’OXA-23 est le support génétique de la résistance des 

Acinetobacter baumannii aux carbapénèmes au service de réanimation. 

La résistance du Staphylococcus aureus à l’oxacilline est codée par le gène MecA, et 1 

seule souche est MRSA+PVL+. 

La prise en charge du problème des bactéries productrices de BLSE est un véritable défi 

du fait de l’augmentation de la diversité et de l’ubiquité des gènes codant ces enzymes 

chez les BGNet de l’endémicité progressive de ces souches parmi les patients admis en 

réanimation. Le risque d’échec thérapeutique lié à ces infections peut conduire à une escalade 

thérapeutique sans issue. Les microbiologistes sont confrontés à l’émergence continuelle de 

nouvelles enzymes et à l’association de différentes enzymes et mécanismes de résistance dans 

le même organisme. Cette complexité rend leur détection plus difficile. 

La résistance aux carbapénèmes chez les entérobactéries fait partie des résistances émergentes 

aux antibiotiques d’importance clinique, auxquelles appartiennent également la multi-

résistance du P.aeruginosa et A.baumannii. L’enjeu dans notre situation est important car la 

détection des souches résistantes aux carbapénèmes est très difficile avec les méthodes 

utilisées en routine au laboratoire, et l’identification de ces souches est primordiale pour 

pouvoir contenir leur émergence et diffusion en milieu hospitalier et en réanimation plus 

particulièrement.
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ABRÉVIATIONS: 

AFLP : Amplified fragment length polymorphism 

Ag: Antigène. 
ARI : Acinetobacter baumannii résistant à l’imipenème 
ATS: American Thoracic Society. 
BLC  : Bactériémies liée aux cathéters. 
BLSE : β-lactamase à spectre élargie 
BMR  : bactéries multi-résistantes. 
BTP : Brossage télescopique protégé. 
CHN : Céphalosporinase haut niveau. 
CMI : Concentration minimale inhibitrice. 
CRP : C-réactive protéine. 
CVC : Cathéter veineux central. 
C3G : Céphalosporines de troisième génération. 
ECBU : étude cytobactériologique des urines. 
EPIIC : Extended prevalence of infection in intensive care. 
ERV : Entérocoque résistant à la vancomycine. 
IAS : Infection associée aux soins. 
ILC  : infection liée au cathéter. 

IN  : Infection nosocomiale 
IOT  : Intubation œso-trachéale. 
IU :  Infections urinaires. 
IUN  : Infection urinaire nosocomiale. 
LBA  : Lavage broncho-alvéolaire. 
LPS: Lipopolysaccharide. 
MALDI-TOF-MS : Matrix-Assisted Laser Desorption-Ionization Time-Of-Flight Mass 
Spectrometry. 
MALDI-RE: MALDI-Resequencing 
MDR  : Multi drogue résistante. 
MLEE : Multilocus enzyme electrophoresis 
MLST : Multilocus sequencing typing 
MRSA : Méthicillino-résistance du Staphylococcus aureus. 
NS : Non significatif. 
OR: Odds ratio. 
OXA : Oxacillinase. 
PN : Les pneumopathies nosocomiales  
PAVM : Pneumopathie acquise sous ventilation mécanique. 
PCR : Polymérase chaine réaction. 
PCR-ESI-MS : PCR-Electrospray Ionization Mass Spectrometry 
PCT : Procalcitonine. 
PPD : Prélèvement distal protégé. 
PVL  : Panton-valentine leukocidin 
REDI  : Ration exposition aux dispositifs invasifs. 
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RFLP: Restriction fragment length polymorphism.  
SELDI-TOF MS : Surface-Enhanced Laser Desorption-Ionization Time-Of-Flight 
SFAR : Société française d’anesthésie réanimation. 
SRLF : Société de langue française de réanimation. 
TREM-1 : Triggering receptor expressed on myeloid cells. 
TSST :Toxine du choc toxique staphylococcique 
UFC : Unité formant colonie. 
VPP : Valeur prédictive positive.  

VPN : Valeur prédictive négative. 
 
Liste des antibiotiques : 
AMP :  Ampicilline. 
AMC : Ampicilline+ acide clavulanique. 
AN: Amikacine. 
ATM :Aztréonam. 
C: Chloramphénicol. 
CAZ  : Ceftazidime 
CIP : Ciprofloxacine. 
CRO : Ceftriaxone. 
CS : Colistine. 
CTX  : Céfotaxime. 
CZ : Cefazoline. 
E : Erythromycine 
ERT : Ertapénème. 
FOX: Cefoxitine  
FUC : Acide fucidique 
FT :  Furantoines. 
GN : Gentamycine  
IMP  : Imipénème. 
K :  Kanamycine. 
MERO :  Méropénème. 
MLs  : Macrolides, lincosamides, streptogramines. 
NAL : Acide nalidixique. 
NET : Nételmicine. 
OX :  oxacilline. 
PEF : Pefloxacine. 
PIP : Pipéracilline 
PT : Pristinamycine 
RA : Rifampicine. 
SXT : Sulfaméthoxazole triméthoprime. 
TCC : Ticarcilline acide clavulanique 
TEI :  teicoplanine. 
TET  : Tetracycline. 
TOB : Tobramycine 
TZP : Pipéracilline tazobactam. 
VA : vancomycine. 
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Annexe 1 

FICHE DE RENSEIGNEMENT 

 

Nom :                                                                      Prénom : 

Age :                                                                        Service : 

Date d’admission : 

Motif d’hospitalisation : 

Date du prélèvement : 

Nature du prélèvement : 

Hospitalisation antérieure : 

                              Oui                                         Non  

                      Service : 

                      Durée d’hospitalisation : 

                      Motif d’hospitalisation :  

Antibiothérapie antérieure : 

                              Oui                                          Non 

                      Antibiotique : 

                      Durée de prescription : 

Date du sondage urinaire : 

Date de l’intubation : 

Date de la mise en place du cathéter  veineux : 

1 er épisode infectieux : 

Site infectieux : 

 

• Germes isolés :             

• Résultat de l’antibiogramme : 

• Résultat des tests complémentaires 

• Profil de résistance 

Infection nosocomiale :             Oui                        Non  

2ème épisode infectieux : 

Site infectieux : 

 

• Germes isolés :             

• Résultat de l’antibiogramme : 

• Résultat des tests complémentaires 

• Profil de résistance 

Infection nosocomiale :             Oui                        Non  

 

Réanimateur                                                             Microbiologiste 
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Annexe 2 

1- Recherche de β-lactamase à spectre élargi (BLSE) : 

1-1 Définition de la BLSE : 

Les β-lactamase à spectre élargi ou étendu désignent les enzymes « β-lactamase » 
produites par les entérobactéries, Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacter sp. 

Ces enzymes codent pour la résistance aux céphalosporines de 3éme génération 
(céfotaxime, ceftriaxone, ceftazidime) et aux monobactam (aztreonam), mais n’ont aucune 
activité vis-à-vis des céphamycines (cefoxitine, moxalactam) ni descarbapenèmes 
(imipenème). 

1-2-Méthodes de détection de la BLSE : 

1.2.1.Test de synergie : (selon Jarlier et Coll) 

1-2-1-1- Principe : 

Les BLSE dérivées des enzymes de classe A (Ambler) sont inhibées par les inhibiteurs de β-
lactamase (acide clavulanique, sulbactam et tazobactam). 

1-2-1-2- Technique : 

� Entérobactéries : 

La recherche de la β-lactamase à spectre élargi se fait dans les conditions standard de 
l'antibiogramme en déposant un disque (amoxicilline+acide clavulanique(AMC 20/10µg) à 30 
cm (centre à centre) d'un disque de céphalosporine de 3éme génération Céfotaxime(CTX 
30µg)ou Ceftriaxone(CRO 30 µg).Incuber 18 heures à 35°C. 

Lecture : 

La production d'enzyme peut se traduire par l'apparition d'une image de synergie ou bouchon 
de Champagne entre les disques : AMC et CTX, AMC et CAZ, AMC et ATM. 

En absence d'une image de synergie, la production de BLSE sera suspectée devant toute 
diminution du diamètre autour des disques céphalosporines de 3éme génération ou de 
monobactam. 

Interprétation : 

On recherchera une BLSE devant un diamètre inférieur aux valeurs suivantes :Céfotaxime 
(CTX < 27mm), ceftazidime (CAZ <22mm), ceftriaxone (CRO < 25mm) et 
aztréonam(ATM< 27mm). 

-La détection des BLSE chez les souches également hyper productrices de céphalosporinase 
(Enterobacter) est facilitée par la recherche d'une synergie entre amoxicilline +acide 
clavulanique et cefepime(CFP 30 µg) ou cefpirone (CPO 30µg SFM) selon le communiqué 
CA-SFM 2005. 

-Chez Proteus mirabilis, Proteus vulgaris, Proteus penneri, Morganella morganii, 
Providencia stuartii, Providencia rettgeri, les BLSE s'expriment à bas niveau, dans ce cas, le 
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test de synergie est optimisé en disposant les disques à une distance de 40 à 45mm au lieu de 
30mm. 

Chez Klebsiella oxytoca, Proteus vulgaris, Proteus penneri, Citrobacter koseri, le test de 
synergie est positif avec aztreonam et/ou ceftriaxone, mais reste négatif avec ceftazidime dont 
l'activité est conservée, signe d'hyperproduction de β-lactamase naturelle chromosomique ou 
Aztreonamase. 

 

� Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacter sp : 

La recherche de la β-lactamase à spectre élargi se fait dans les conditions standards de 
l'antibiogramme en déposant un disque de ticarcilline+acide clavulanique (TCC 75/10 µg) à 
30 mm (centre à centre) avec un disque de céphalosporine de 3éme génération 
ceftazidime(CAZ 30ug) et aztreonam (ATM 30ug), cefepime (FEP 30 µg). Incuber 18 heures 
à 35°C. 

Lecture : 

La production d'enzyme peut se traduire par l'apparition d'une image de synergie ou bouchon 
de Champagne entre les disques: TCC et CAZ, TCC et ATM, TCC et FEP. 

S’il y a absence de synergie, on peut rechercher la BLSE : 

- Le rapprochement des disques TCC et CAZ (15 mm et 20 mm centre à centre) au lieu 
de 30 mm. 

- La neutralisation de la céphalosporinase : faire le test de synergie sur MH additionné 
(250 mg/l à 500mg/l) de cloxacilline. 

1.2.2.Test de confirmation du double disque : 

Description de la technique : 

A partir d'une culture de 18 heures préparer une suspension d'une opacité égale à 0,5McF 

selon la technique de l'antibiogramme. 

-Application des disques : 

� Pour les Entérobactéries : On dépose un disque d'AMC (20/l0 µg) et un disque de C3G 

(céfotaxime 30µg ou ceftriaxone 30 µg) à une distance de 30 mm (centre à centre). 

� Pour Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacter sp : On applique un disque de TCC 

(75/10 µg) avec un disque de céphalosporine de 3éme génération (ceftazidime 30 µg) 

ou monobactam (aztreonam 30 µg) à une distance de 25mm. 

-Laisser diffuser les antibiotiques pendant une heure.La boite gélosée ensemencée sera 

déposée le couvercle vers le haut à la température ambiante pendant 1 heure. 
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-Après 1H d'incubation sur la paillasse(T°ambiante), ôter le disque d'AMC et le remplacer par 

un disque de céfotaxime ou ceftriaxone. 

-Incuber la boite 18H à 35°C. 

-En routine, nous avons constaté une meilleure détection des BLSE en testant un disque de 

cefoperazone(75µg) avec un disque de TCC(75/10 µg). 

Lecture et interprétation : 

Le test de double disque est positif quand le diamètre d'inhibition du disque de céphalosporine 

de 3éme génération appliqué après pré diffusion du disque de l'AMC ou TCC est supérieur ou 

égal à 5mm par apport au diamètre d'inhibition du disque de céphalosporine de 3éme 

génération. 

Pour Pseudomonas et Acinetobacter, l'interprétation du test consiste à répondre résistant pour 

toutes les β-lactamines sauf pour imipenème. 

2 - Test à la Cloxacilline : 

Principe : 

Pour certaines souches de bacilles à Gram négatif, il est parfois difficile de distinguer sur 

l'antibiogramme habituel les hypersécrétions de céphalosporinases(CHN) des β-lactamases à 

spectre élargi(BLSE). 

La cloxacilline ajoutée au milieu pour l'antibiogramme(MH) inhibe in vitro les 

céphalosporinases et reste inefficace sur les penicillinases des bacilles à Gram négatif. 

Méthode : 

� Entérobactéries du groupe 1 et 2 : 

La concentration de cloxacilline est de 0,25mg/ml, dans ce cas il faut dissoudre 25mg de 

cloxacilline dans l'eau distillée.Pour une boite ronde (90mm), mettre 2ml de cette 

concentration + 18ml de MH.  

� Entérobactéries du groupe 3 : 

La concentration de cloxacilline est de 0,3 mg/ml, dans ce cas il faut dissoudre 30mg de 

cloxacilline dans 10ml d'eau distillée.Pour une boite ronde (90mm), mettre 2ml de cette 

concentration + 18ml de MH.  
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� Pseudomonas aeruginosa : 

La concentration de cloxaciline est de 0,5mg/ml, dans ce cas il faut dissoudre 50mg de 

cloxacilline dans 10 ml d'eau distillée.Pour une boite ronde (90mm), mettre 2ml de cette 

concentration + 18ml de MH. 

� Acinetobacter sp : 

La concentration de cloxacilline est de 0,25mg/ml, dans ce cas il faut dissoudre 25mg de 

cloxacilline dans 10 ml d'eau distillée.Pour une boite ronde (90mm), mettre 2ml de cette 

concentration + 18ml de MH.  

Recommandations : 

Chez Enterobacter sp, un disque de cefepime peut être testé à l'antibiogramme (pratiquement 

toujours actif sur les CHN). L'obtention d'un diamètre réduit avec déformation de la zone 

d'inhibition, évoque la présence d'une BLSE. 

La confirmation est obtenue par le test de l’oxacilline (test du double disque négatif). 

Cependant, en cas de très haut niveau de sécrétion de céphalosporinase, il est possible 

d'utiliser des milieux à 0,5 mg/ml de cloxacilline pour Entérobactéries, 1 mg/ml de 

cloxacilline pour Pseudomonas aeruginosa. En cas d'absence de culture, réaliser  

Technique : 

L'antibiogramme sera réalisé sur MH additionné de cloxacilline, ensemencé à l'aide d'une 

suspension bactérienne de 0,5 McF. 

On dépose sur la surface gélosée ensemencée les disques antibiotiques (β-lactamines) figurant 

dans le tableau 1 (entérobactéries, Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacter sp). 

Incuber 18heures à 35°C. 

Interprétation : 

Le test à la cloxacilline est interprété en comparant l'antibiogramme réalisé sur MH 

additionné de cloxacilline à celui réalisé sur MH (gardé la veille au frais). 

- Restauration complète de l'activité des β-lactamines (phénotype sauvage de l'espèce) 

:Présence d'une céphalosporinase. 

- Restauration de l'activité des céphalosporines de 3éme génération(C3G), des 

associations β-lactamines   +   inhibiteurs   des   β-lactamases   sans   image   de   
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synergie  entre C3G/AMC(entérobactéries), C3G/TCC(Pseudomonas aeruginosa, 

Acinetobacter sp), mais inactivité des C1G(+/- C2G), des amino et carboxypénicillines 

: Céphalosporinase hyperproduite+pénicillinase. 

- Idem mais avec image synergie «bouchon de Champagne» : BLSE+céphalosporinase. 

- Pas de restauration, pas d'image de synergie : Pénicillinase de haut niveau (BLSE) 

un rapprochement des disques C3G/AMC, C3G/TCC est à discuter. 

3- Recherche de la résistance de Staphylococcus sp à l’oxacilline (MRSA) : 

1- Test de diffusion du disque de cefoxitine (30µg) : 

Pour  Staphylococcus aureus le disque de céfoxitine 30µg est comparable à celui de 

l’oxacilline pour détecter la résistance à l’oxacilline par production de PLP2a (gène MecA). 

En pratique, pour une meilleure détection de la résistance, les disques d’oxacilline (1 µg) et de  

cefoxitine (30µg) doivent être testés simultanément au niveau de l’antibiogramme standard de 

S.aureus. 

Lecture : 

La lecture du diamètre d'inhibition doit se faire à l'aide d'un pied à coulisse. 

� Pour Staphylococcus aureus : 

-Si le diamètre de la ce cefoxitine est ≤ 21mm, la souche est dite résistante à L’oxaciline. 

-Si le diamètre de la cefoxitine est ≥ 22mm, la souche est dite sensible à L’oxaciline.. 

« Devant tout problème d'interprétation, faire un test de confirmation par la technique du 

screening à l'oxacilline (Test MRSA). 

� Pour Staphylococcus à coagulase négatif : 

-Si le diamètre de la cefoxitine est ≤24mm, la souche est dite résistante à l'oxacilline. 

 2-Test de screening à l'oxacilline pour Staphylococcus aureus : 

Devant tout problème d'interprétation du diamètre d'inhibition de la céfoxitine faire un 

screening test.Ce test concerne uniquement Staphylococcus aureus. 

Milieu :  

-Gélose Muller Hinton additionnée de 4% de Na Cl, et de 6 mg/l d'oxacilline. 

-La préparation de la solution d'oxacilline se fait de la manière suivante : 
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Diluer 6mg d'oxacilline (poudre injectable d'un flacon de 1g) dans 10ml d'eau distillée stérile, 

puis faire une dilution au dixième. Répartir la solution obtenue à raison de 2ml par tube ; ainsi 

conditionnées ces solutions peuvent être conservées à -20°C pendant une semaine, au bout de 

laquelle elles doivent être renouvelées. 

-Mettre 2ml de cette solution dans une boite de 90mm de diamètre, ajouter 18ml de gélose 

Muller Hinton additionnée de 4% de Na Cl. Mélanger en faisant des mouvements rotatoires. 

-Inoculum : 

-A partir d'une culture pure de 18H sur milieu d'isolement, racler à l'aide d'une anse de platine 

quelques colonies bien isolées et parfaitement identiques. 

-Décharger l'anse dans 5 à 10ml d'eau physiologique stérile à 0,9%. 

-Bien homogénéiser la suspension bactérienne, son opacité doit être équivalente à 0,5Mc 

Farland ou à une densité optique de 0,08 à 0,10 lue à 625 nm. 

-L'inoculum peut être ajusté en ajoutant, soit de la culture s'il est trop faible, soit de l'eau 

physiologique stérile s'il est trop fort. 

Ensemencement : 

-L'ensemencement se fait par spot, en appliquant verticalement sur la gélose l'extrémité d'un 

écouvillon trempé dans la suspension bactérienne (ou ensemencer un cadran en entier). 

-Les souches de référence doivent être testées dans les mêmes conditions. S. aureus ATCC 

29213 souche sensible à l'oxacilline. S. aureus ATCC 43300 souche résistante à l'oxacilline. 

Incubation : 

24H à 35°C en atmosphère normale.  

Lecture : 

La lecture de plus d'une colonie de la souche test suffit pour indiquer une résistance à 

L’oxacilline, indiquant une résistance à toutes les β-lactamines. 
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Summary: 

Thedevice associated infection is the firstadverse eventfrequencyin the intensive care 
unitaffecting30% of patients. Epidemiological monitoring isthe first step inprevention.Ourstudy aims 
to: 

-Detemine the bacteriological profileofnosocomial infection in medical ICU 
-CharacterizeB Lactamase encoding genesof the clinical isolate 

Duringa period of threeyears (from 1st January 2009 to 31December 2011)we realizedepidemiological 
surveillanceof NIs, including all patientshospitalizedin intensive careCHUAnnabaandstaying more 
than48 hours.Monitoring istargetedand involvedthreesites inconnection with the useof invasive 
devices, namely acquiredpneumoniain mechanically ventilated, urinary tract infections relatedto the 
surveyand bloodstream infection related or not to centralvenous catheters. 
We collected885 patients, 149 had at least onenosocomial infectionduringtheir ICU stay. The 
incidence ofINis 17% (14 IN/1000 days in the ICU). 

TheVAPis themost frequentNI in theICU(67%), they are occurringlateafter the 5th dayofventilationin 
72% of cases. Theattack rateis 5.05IU/1000surveydaysanddays ofcatheterizationBLC/10003.79forBL-
CVC. TheGram negative bacilli aremore dominant87% ofstrains, Klebsiella pneumoniae is themost 
commonwith 24.3% of the isolates, followed by Acinetobacter 
baumanniiandPseudomonasaeruginosarespectively20.8%and 20%.Bacterial resistance toantibiotics in 
ourICU isalarming, especially for Enterobacteriaceae andAcinetobacterbaumannii, 71% of 
Enterobacteriaceaeresistant toC3Gwitha high percentage ofESBLproduction, 56% of Acinetobacter 
baumanniiandPseudomonasaeruginosa23.5% ofresistantto carbapenems. 

43 strainsof Enterobacteriaceaehave benefitedamolecular characterization ofESBLbyPCR 
andsequencing.Thesequencing resultsshow a predominanceof production ofCTX-M-15, 42 strains 
(99% of 43), followed by TEM-1occurred in40 strains(of 43or %) and SHVESBLsranging 
fromseveralSHV-type were identifiedin our studynamelySHV-60, SHV-1, SHV-28, SHV-11 and 
SHV-12. ResistanceofAcinetobacter baumanniito carbapenemsis related to thesecretion of 
atypeoxacillinaseBlaoxa-23. 

HAIsare responsible forexcess mortality67% vs32% (P�0.0001)anda longerlength of stay27.8 
daysvs8.8 days(P�0.0001).Nosocomial infectionsinBMRare associated withmorbidity and 
mortalitygreater than thesusceptible bacteria.The main cause ofthismortalityisinappropriateantibiotic 
therapyin patients withinfectionBMR. 

These findings underscorethe urgency of theimplementationand strengtheningof preventive 
strategieson the one handtolimit the spreadof these strainsby thecompliance and 
enforcementofstandards of hygieneprecautions, and secondlythereductionvolumesof antibiotics intown 
andto the hospital witha more rigorous controlof theprescriptionand saleofantibiotics to preventthe 
spread of newresistance mechanisms. 

 

 

Keywords:Nosocomial infections,intensive care, gram negative, multidrug resistance, CTX-M-15, 
TEM-1, OXA-23 
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Résumé : 
 
Introduction :  
L’infection nosocomiale est le premier événement indésirable en fréquence en réanimation qui peut 
affecter 30% des patients.Elle représente un problème de santé publique. 
L’objectif principal de notre étude est de déterminerle profil bactériologique des infections 
nosocomiales. 
Les objectifs spécifiques sont : 

- Caractériser les gènes de résistance aux β-lactamines des germes isolés afin de connaitre les 
principaux mécanismes de leur dissémination. 

- Déterminer les caractéristiques épidémiologiques des IN.  

Patients et méthodes :Durant une période de trois années (allant du 1er janvier 2009 au 31 décembre 
2011) nous avons réalisé une surveillance épidémiologique des IN, incluant tous les patients 
hospitalisés en réanimation médicale du CHU Annaba et séjournant plus de 48 heures. 
La surveillance est ciblée et a concerné les trois sites en rapport avec l’utilisation de dispositifs 
invasifs, à savoir les pneumopathies acquises sous ventilation mécanique, les infections urinaires liées 
au sondage, et les bactériémies liées ou non au cathéter veineux central. 
Résultats : 

• Nous avons colligé 885 patients, 149 ont acquis au moins une infection nosocomiale durant 
leur séjour en réanimation. L’incidence des IN est de 17% (14 IN/1000 jours en réanimation) 

• Les PAVM sont les IN les plus fréquentes en réanimation (67%), elles sont tardives survenant 
après le 5ème jour de ventilation dans 72% des cas. Le taux d’attaque des IUN est de 5,1 
IU/1000 jours de sondage et 3,79 BLC/1000 jours de Cathétérisme pour les BL-CVC. 

• Les BGN sont les germes les plus dominants soit 87% des souches, Klebsiella pneumoniae est 
le germe le plus fréquent avec 24,3 % des isolats suivi par  Acinetobacter baumannii et 
Pseudomonas aeruginosa avec respectivement 20,8 % et 20 %.  

• La résistance bactérienne aux antibiotiques dans notre réanimation est alarmante, notamment 
pour les entérobactéries et les Acinetobacter baumannii, 75,6 % des entérobactéries résistent 
aux C3G avec un pourcentage élevé de production des BLSE, 56 % des Acinetobacter 
baumannii et 23,5 % des Pseudomonas aeruginosa résistent aux carbapénèmes. 

• 43 souches d’entérobactéries ont bénéficié d’une caractérisation moléculaire de BLSE par 
PCR puis par séquençage. Les résultats du séquençage montrent une prédominance de 
production de la CTX-M-15 , 42 souches (sur 43 soit 99%),  suivi des TEM-1  produites chez  
40 souches (sur 43 soit %) et de SHV, plusieurs variant de BLSE de type SHV ont été 
identifiées dans notre étude à savoir SHV-60, SHV-1, SHV-28, SHV-11 et SHV-12. 

• La résistance de l’Acinetobacter baumannii aux carbapénèmes est liée à la sécrétion d’une 
oxacillinase de type Blaoxa-23 

• Les IN sont responsables d’une surmortalité 67%vs 32% (P=0,0001), un allongement de la 
durée de séjour de 19 jours (27,8 jours vs 8,8 jours (P=0,0001)), et d’un surcoût évalué à 
40781460 DA qui représente 26 % des dépenses du service réanimation médicale.  

Ces résultats soulignent l’urgence de la mise en place et le renforcement de stratégies préventives 
d’une part visant à limiter la diffusion de ces souches par le respect et l’application des précautions 
standards d’hygiène, et d’autre part la réduction des volumes des antibiotiques en ville et à l’hôpital 
avec un contrôle plus rigoureux de la prescription et de la vente des antibiotiques pour éviter la 
diffusion de nouveaux mécanismes de résistance 
 
Mots clés : infections nosocomiales, réanimation médicale, BGN, multi résistance, CTX-M-15,  
TEM-1, OXA-23. 

 


