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I ntroduction

Introduction
Dans toutes les régions du monde, les hopitaux offrent un écosystéme propice a la
diffusion des agents potentiellement pathogenes. Cette structure considérée également un
endroit ou se trouve quotidiennement un grand nombre des personnes pour y recevoir des
soins, ces personnes peuvent étre plus vulnérables aux infections notamment celle acquises

sur place, on parle aors dinfections nosocomiales.

L’infection nosocomiae survient a un manque de |’ hygiéne ou des procédures de
soins inadaptées, permettant a la flore exogene de se disperser d’ une maniere croisée. Dans la
majorité des cas de ces infections, se sont les germes endogénes hébergés par le patient

appel és "opportunistes’ qui gagnent les sites infectieux (Phillipon, 2000).

En, France une enquéte de prévalence en 2012, estime un taux d’infections
nosocomiales de 5,6% (Raisin, 2012) .D’ aprés I’ ingtitut de veille sanitaire environ un patient
hospitalisé sur vingt contracte une infection nosocomiale. Aux Etats-Unis, la "Nationale
Nosocomiale Infection Surveillance Systéme" estime que 3 a 5% des malades hospitalisés
contractent une infection liée aux soins(Haley et al., 1985).

L es infections nosocomial es représentent un véritable probléme de santé publigque avec
un taux de mortalité et de morbidité élevée ainsi que le cout socio-économique important due
essentiellement a la prolongation de la durée de s§ours et des traitements anti-infectieux plus
onéreux (Astagneau & lepoutre, 2002) .

L’introduction des agents antibactériens, et notamment les antibiotiques, ont un
enorme impact dans le traitement des maladies infectieuses, et ont permet un avancement
considérable de la médecine. Cependant, |a sensibilité des bactéries pathogénes a ces agents a

€été de courte durée suite al’ apparition des bactéries adeptes des phénomenes de résistances.

La situation apparait particuliérement préoccupante en milieu hospitaier, suite a
I" apparition d’' épidémies bactériennes qui sont marquées par I’émergence et |’ accroissement
des bactéries multirésistantes aux antibiotiques telles que les entérobactéries productrices de
[3-lactamase a spectre étendu (BLSE) ou de carbapénemase, des souches de Staphylococcus
aureus résistantes a la méthiciline (SARM) et les entérocoques résistants au glycopeptides

(VRE : Vancomycin Resistant Enterococci).
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Notre étude sinscrit dans ce contexte et vise a isoler et caractériser les bactéries

incriminées dans les infections nosocomiaes au niveau de |’ EPH de Sidi Aich.

Nous nous sommes intéressés a la recherche des entérobactéries, de Saphylococcus
aureus et des entérocoques multirésistants. Dans le but de faire I’ éat des lieux des infections
nosocomiales et de prévenir I'émergence des épidémies d entérobactérie productrices de
BLSE, SARM, VRE multi résistantes.

Pour dével opper ces aspects, nous avons effectué la démarche suivante :

e |solement et identification des germes en cause

e FEtude des profiles de résistance des souches isolées vis-a-vis quelques familles
d antibiotiques.
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Synthése bibliographique

|- Infection nosocomiale
[-1- Définition
Le terme nosocomia est issu du grec nosos : maladie ; komien : soigner. Selon I’OMS

* Une infection nosocomiale-ou infection hospitaliére peut étre définie comme suite:
I’infection acquise a |’hépital par un patient admis pour une raison acquise autre gue cette
infection ;I”infection survenant chez un patient a I’ hépital ou dans un autre établissement de
sante et chez qui cette infection n’ était ni présent ni en incubation au moment de I’admission
cette définition inclut les infections contractés a |’ hdpital mais qui se déclarent apres la sortie

et également les infections professionnelles parmi le personnel de I’ éablissement.

Pour les infections de la plaie opératoire, on qualifie d’ infection nosocomiale celle

survient dans les 30 jours suivant I’ intervention.

S il ya mise en place d’un implant ou d’une prothese, le délai est d’une année apres
I'intervention” (OM S, 2016) .

[-2-  Diversesinfections nosocomiales :

Les infections des voies urinaires (IU) occupent le premier rang des infections
acquises al’hopital 35 a45% (Kama et al., 2009). Elles représentent ainsi une préoccupation
de santé publique. L’ espéce la plus frequemment isolée Escherichia coli dans 75 a 90% des
cas. Les autres especes sont plus rarement rencontrées, ¢’ est le cas pour Proteus mirabilis
(environ 5%), Klebsiella spp (3 a 4%) et Saphylococcus saprophyticus (3 a 4%) (Kaye,
1995) et les entérocoques qui ont augmentés au cours de 10 ans avec 2% (Nicolas &
Espinasse, 1993).

Les pneumonies nosocomiales prennent la deuxieme position dans les infections
contractées lors de s§jour a |’ hopital, elles sont associées a un taux de 16,19% . En absence
d’ une prise en charge thérapeutique, ces infections s associes a un taux élevé de mortalité
allant de 20 a 50% (Berche et al., 1991). Souvent ces infections sont causées par
Staphylococcus spp 35,13%, Klebsiella pneumonie 29,72% et Escherichia coli 21% (Dietrich
etal., 1999) .
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Les infections de la plaie opératoire (1SO) constituent la premiere cause d'infection
nosocomiale parmi les patients opérés, et la troisieme cause sur I’ensemble des patients
hospitalisés (CCLIN, 1998). Elles représentent 15 a 25% des infections liées aux soins
(Veyssier et al., 1998) . Ces infections sont causées par la flore microbienne présentée au site
opératoire au moment de I'intervention ou souvent par la flore cutanée. Les germes
principalement isolés dans I’'infection de site opératoire sont : Staphylococcus aureus 18%,
Staphylocogue a coagulase négative de 13%, Enterococcus 12%, Escherichia coli 9%
(Francioli et al., 1996) .

Certaines germes profitent des foyers infectieux localisés au niveau de poumon, plaie
opératoire, cathéter vasculaire et étre al’ origine des bactériémies. Elles représentent 10 & 15%
des infections nosocomiales, La complication des bactériémies entrainent des septicémies
(Bercheet al., 1991, Pittet & Ruef, 1998) .

|-3- Etat deslieux desinfections nosocomiales

En Algérie, la surveillance des infections nosocomiales n’'est pas structurée autour
d’un programme national au niveau des établissements hospitaliers et universitaires. Environ
15% des patients algériennes contractent de graves infections lorsgu’ils vont se soigner dans
les hopitaux. Une prévalence moyenne de 15 a 18 % a été rapportée par le professeur Soukhal
(Semmar, 2016).

Les hopitaux algériens ont connu ces derniéres années une augmentation des souches
multirésistantes aux antibiotiques. Selon le réseau agérien de la résistance des bactéries aux
antibiotiques .En 2009, la prévaence des souches productrices de BLSE dans 15 hopitaux est
de 16,8%. On assiste ces derniéres années a une augmentation alarmante des taux de SARM,
qui ont passe de 10% en 1997, aux environ 40% en 2005 (Kesch et al., 2003). Les infections
a VRE sont rares, la premiére souche d’ entérocoque faecalis résistante a la vancomycine a été
isolée a Alger a partir d'une plaie, chez un patient hospitalisé &gé de 24 ans(Aggoune €t al.,
2008). En 2010, deux souches d’ entérocoques résistantes au glycopeptides ont été signalées
par le réseau algérien de la résistance des bactéries aux antibiotiques chez des patients
hospitalisées.En 2011, un total de huit souches d entérocoques résistantes a la vancomycine
dont cinq al’hopital et 3 en externe ont été signalés.

A ce jour, tres peu de données sont disponibles au niveau de la wilaya de Bejaia

concernant I’ épidémiologie des infections nosocomiales.Face a cette situation, nous nous
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sommes référées aux travaux faits dans le cadre d'études universitaires. L’an 2000, la
recherche des bactéries responsables des infections nosocomiales au niveau de |I'hopital
d’Amizour arévéé I'implication de 58,6% des entérobactéries (Touati, 2000) .En 2001, un
taux de 20,6 % de souches de Saphylococcus aureus a été al’ origine de diverses infections
(Khoufache, 2001).En 2016, une autre étude menée dans le méme hdpital a rapporté un taux
d’isolement des entérocoques de 14.76% dont un VRE a résistance modérée (Bourdjah &
Addouane, 2016) Dans la méme année, au CHU Khalil Amrane, |’ épidémiologie des genres
impliqués dans diverses infections sont en ordre décroissant : Escherichia coli a 23,91%,
staphylocoque a 20,49%, Enterobacter a 9,64%, Klebsiella a 9,39%, Proteus a 9,07% et enfin

entérocoque a 8,64% (M adjmaa & Boulmaize, 2015) .
I1- Lesagents pathogenes

Les infections nosocomiales sont généralement dues a des bactéries. Par ailleurs, les
virus, les protozoaires et les champignons sont rarement impliqués. Les bacilles a Gram
négatif représentent 60% des germes rencontrés, les cocci a Gram-positif représentent 30% ;
dont lesquels E. coli est majoritairement impliquée, suivie par staphylocoque, Pseudomonas

aeroginosa et en quatrieme rang on trouve les entérocoques, (Thiolet et al., 2013) .
II-1- Lesentérobactéries:

Les entérobactéries appartiennent a la famille des Enterobacteriaceae et le phylum
des y-proteobactries , sont des bactéries Gram négatif, aéro-anaérobie facultatif de forme
bacille, immobiles ou mobiles par ciliature péritriche, oxydase négatifs, fermentent le glucose
et réduisent le nitrate en nitrite (Avril et al., 2000) .

Elle regroupe 130 especes dont les plus fréguemment rencontrés en bactériologie
clinique sont : E .coli, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter sp, Citrobactre sp, Proteus sp,

Serratia sp, Yersinia sp, Providencia sp, Salmonella sp, Shigella sp (Cartier et al., 1996).

Les entérobactéries sont retrouvées dans I'eau, sol et l'aire Elles résident
principalement aux niveaux de tube digestif, elles sont capable de ce disseminer facilement
par transmission manu-porté ou via la contamination de I'eau et I'aliment .Elles peuvent
provoques plusieurs types d' infections tel que: infection urinaire, septicémie, méningite ; elles

sont impliguées dans 45.50% des infections nosocomiales (Dor tet et al., 2006) .
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L’ abondance dans I’ intestin, larapidité de la multiplication, I’ acquisition fréguente de
meécanisme de résistance aux antibiotiques ainsi que sa pathogénicité et virulence expligquent
sa forte implication en pathologies infectieuses humaine surtout en milieu hospitalier
(Verhaegen, 2017) .

I1-2- LesStaphylocoques:

Les staphylocoques appartiennent a la famille des Staphylococcaceae du phylum de
firmicutes, sont des bactéries Gram positif, agro-anaérobie facultatif, disposées en
diplocoques ou en grappe de raisins, immobiles, non sporulés, certaines especes peuvent avoir
une capsule, catalase-positif, oxydase- négatif. Généralement ces microorganismes se tol érent
jusqu'a 10% de NaCl dans le milieu, avec une température de croissance alant de 18 et 44°C

et un pH compris entre 7,4 et 7,6 (Bergey’'s Manual of Systematic Bacteriology , 2009).

Ce genre regroupe plus d une trentaine d especes dont : S. aureus, S. epidemidis, S

haemolyticus, sont les plus fréquemment rencontrées en bactériologie clinique (L owy, 1998).

Les staphylocoques sont des bactéries fréguemment retrouveées dans I’ environnement,
I’eau, I’aire, et I’aiment, ils sont commensales des peaux, des muqueuses de I’homme et des
animaux ; L’homme est le réservoir principae du staphylocoque doré. Il colonise
préférentiellement les fosses nasales mais aussi d’ autres sites cutanés tels que les aisselles et

lagorge (Lowy, 1998) .

Environ 30% de la popul ations héberge le staphylocoque doré de maniére permanente,
il s'agit des porteurs asymptomatiques (VandenBergh et al., 1999). En revanche, S. aureus
est un pathogéne majeur pour I’homme il est responsable d’ une morbidité et d’ une mortalité
importante, cause des bactériémies, pneumonies, infections de site opératoire et endocardite
(Projan & Novick, 1997) il est impliqué dans 30% des infections nosocomiales (Forestier et
al., 2007)

La pathogénicité et la virulence de S.aureus sont associées a sa capacité de produire
plusieurs facteurs de virulence, tel que: enterotoxine A, toxine de syndrome choc toxinl,
toxine cytolytique (apha et beta hémolysine), toxines exfoliative, la Leukocidine Panton
Vaentine (LPV), protéine A...etc (McCormick et al., 2001; Linaet al., 1999) .
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[1-3- Lesentérocoques

Les entérocoques appartiennent a la famille des Enterococcaceae du phylum des
firmicutes, ce sont des cocci a Gram positif ovoides disposés en diplocoque ou en courte
chainette de 3 a4 cdlules. IIs possedent un métabolisme anaérobie aéro-tolérants, fermentant
le glucose en produisent essentiellement de I" acide lactique. Ces germes sont immobiles non
sporulent mais certaines espéces peuvent avoir une capsule (Horaud & Bouguenec, 1999) .

La particularité des entérocoques est leur multiplication dans les milieux hostiles. En
effet, ils sont capables de croitre dans un milieu hyper salé contenant 6,59 /I de NaCl, tolérent
jusqu’a 40% de bile et un pH alant de 4.5 a 9.6 et peuvent résister a un traitement thermique
de 63C° pendant 30 min (Facklam, 1972).

Plus de 44 especes d entérocoques ont été identifiées (L aadjouzi, 2013). Cependant
les espéces les plus fréguemment isolées sont : E. feacalis et E. faecium qui représentent 80-
85% et 10- 15% respectivement des isolats cliniques (Sonal et al., 2003).

Les entérocoques sont des bactéries qui colonisent principalement la flore de tube
digestive mais également la peau et les voies génito-urinaires(Flahaut et al., 1997). Le
principal mode de transmission des entérocoques est le manu portage; les surfaces inertes et le
matériels médical qui peuvent étre contaminés favorisant ainsi des transmissions croisees
(Cetinkaya et al., 2000).

Les entérocoques sont a priori pauvres en facteurs de virulence si on les compare aux
autres bactéries pathogenes. Certains facteurs ont été associés aux epidémies hospitalieres
dont les plus importants sont ; substance d agrégation (asal), gélatinase (gel E), cytolycine,
enterococcal surface protéine (esp) et récemment une hyaluronidase. Les trois premiers
facteurs de virulence ont été retrouvés chez E. feacalis alors que la protéine (Esp) et la
hyaluronidase sont spécifiques a E. faecium (Willems & Bonten, 2007).

Les entérocoques sont des pathogénes opportunistes principalement responsables
d'infections nosocomiales chez les individus hospitalisés et immunodéprimées. |ls sont
emergé durant les dernieres décennies en tant que deuxieme a troisieme cause la plus
commune des infections nosocomiales, incluant les infections du tractus urinaire et des tissus
mous, de bactériémies et d’endocardites (Desai et al., 2001) . En 2012, les entérocoques se

trouvaient al'origine de 6.9 % des infections nosocomiales en France (Raisin, 2012).
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[11- Lamultirésistance aux antibiotiques

La consommation abusives des antibiotiques et |a pression de sélection font partie des
principaux facteurs impliqués dans la dissémination des bactéries multi-résistantes aux
antibiotiques essentiellement en milieu hospitalier.

[11-1-Chez les entérobactéries

Les entérobactéries sont soit naturellement sensibles aux B-lactamines (ex: E.coli),
soit naturellement résistantes comme c'est le cas chez Klebsiella sp. qui présente une
résistance naturelle a I’ampicilline (Vora & Auckenthaler, 2009). Ces bactéries qui sont a
I’origine sensible, ont développés des résistances acquises. Cette derniére se traduit par
mutation chromosomique (rare), ou bien, par |'acquisition d ADN étranger par le baie de
plasmides, transposons et autre €l éments génétique mobiles (Davies, 1997)

La résistance des entérobactéries aux antibiotiques de la famille des B-lactamines est
en perpétuel. Cette résistance résulte soit d’une modification de la cible de ces antibiotiques
(les Protéines liants les Pénicillines : PLP), soit par production d’une B-lactamase (Robin et
al., 2012). Ce dernier est le mécanisme de résistance le plus répandu chez les bacilles a Gram
négatif (Cavallo et al., 2004). Les BLSE sont des enzymes hydrolytiques actives sur les
céphalosporines a large spectre ; 1G, 2G et 3G, les pénicillines et aztreonam mais pas sur les
carbapénemes (Lee et al., 2012). Les BLSE sont décrites initidlement chez Klebsiella
pneumonie en Allemagne en 1983 (Kliebe et al., 1985). Jusqu'a la fin des années 90, la
majorité des BLSE détectés sont de type TEM et SHV dérivés par mutation (Gniadkowski,
2008).

A partir des années 2000, des BLSE de type CTX-M ont émergé au niveau mondial
chez des souches d’entérobactéries et constituent une cause majeur de la résistance aux

céphal osporines a spectre étendu (M atsumoto et al., 1998).

L’introduction des carbapénémes dans le traitement des infections a BLSE ou dans le
cas d'infection sévéres a contribué a I’ apparition de nouvelles résistances a ces antibiotiques
(Grall et al., 2011). Les mécanismes de résistance a ces molécules peuvent étre, soit liés a
une BLSE ayant une faible activité carbapenémase, soit a une production dune
céphalosporinase chromosomique ou plasmidique, ou bien a I'expression d'une vrae

carbapénémase (lee et al., 2007 ; Poird et al., 2012). Ces types d'enzymes ont éé classes
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selon leur type moléculaire en trois classes a savoir; les métall of3-lactamases, carbapenémases
de classe A (KPC) et les oxacillinases (OXA-48) (Pitout, 2012) . Le premier cas de la
résistance au carbapénemes est rapporté en 1990, au Japon (Walsh et al., 2005) .

La premiére carbapénémase NDM-1 (New Delhi métallo-R-lactamase) a été identifiée
(Young et al., 2009) et diffusée d’une maniére importante chez Klebsiella pneumoniae et E.

coli dansles milieux hospitaliers et communautaires (Nordmann et al., 2009).

Les entérobactéries présentent non seulement une résistance aux B-lactamines, mais
également des résistances associées a d autres classes d antibiotiques utilisés en thérapie

humaine, en particulier les fluoroquinolones et les aminosides (Pater son & Bonomo, 2005).
[11-2- Chez les staphylocoques

L'utilisation de la pénicilline a considérablement amélioré le progres de traitement des
infections graves a staphylocoque, cependant en 1960, la résistance a la pénicilline est
apparue (Jevon, 1961).

Chez S aureus, 80% des souches présentent une résistance acquise aux peénicillines
par la production d’ une pénicillinase plasmidique (Barber, 1961). Quant a larésistance a la
meéthiciline qui n’est pas hydrolysée par la pénicillinase, elle est liée a la production d’une
PLP d'une faible affinité pour I’ ensemble des [3-lactamines; |a PLP2a codé par le géne mec A
(Ubukata et al., 1985).

En plus de ces mécanismes de résistances fréquents, d’autres mécanismes conférant
une résistance de bas niveau ala méthiciline en absence du géne mec A. Ces derniers peuvent
étre liés soit a |"hyperproduction de la pénicillinase plasmidique (BORSA), soit a des
modifications des PLP1 et PLP2 indépendamment de la PLP2a (MODSA) (McDougal &
Thornsberry, 1986).

S aureus est a priori sensible aux aminosides. Cependant, des résistances sont
fréguemment détectées notamment chez le SARM. Elles sont dues a une inactivation de
I’ antibiotique par diverses enzymes bactriennes qui sont codés par des géenes plasmidiques
ayant un fort potentiel de dissémination : phénotype k (du a une phosphorylase), le phénotype
KT (du a une adénylase) et le phénotype KTG (due a une phosphorylation et une acétylation)
(Bismuth, 2006).

Le mécanisme de résistance des staphylocoques aux antibiotiques de la famille

macrolide, lincosamide et streptogramine (MLS) est liée a la modification de la cible ARN




Syntheése bibliographique

ribosomal 23S par méthylation de I’ adénine. Ce mécanisme codé par un gene erm qui peut
étre a expression constitutive ou inductible. De plus, des pompes a efflux interviennent
également dans le mécanisme de résistance aux MLS codée par trois genes msrA msrB et mef.
Leur produit forme un transporteur protéique qui diminue |I’accumulation de I’ antibiotique
dans la cellule(Palavecino, 2004).

Bien que le traitement efficace contre les SARM soit les glycopeptides, certaines
souches ont développé une résistance ala vancomycine. En 1996, la premiére souche de S
aureus résistante ala vancomycine a été rapportée en Japon (Hiramatsu et al., 1997).

La résistance a la vancomycine se traduit par modification des précurseurs du
peptidoglycane D-Ala D-Ala qui constitue la cible de I'antibiotique. Le transfére du gene
vanA d entérocoques vers staphylocogue par conjugaison a éé démontré in vitro et in vivo
(Nobleet al., 1992).

[11-3- Chez les entérocoques

Les entérocoques sont naturellement résistants a de nombreux antibiotiques tels que
les aminosides de bas niveaux, clindamycines, les fluoroquinolones et 3-lactamines. La
résistance a ces derniers est souvent liée ala présence de la PLP5 d’ une faible affinité pour la
pénicilline. Cette derniere est responsable de la résistance élevée aux céphalosporines et aux

monobactames chez E. faecalis et E. faecium(Fontana et al., 1995).

La résistance acquise des entérocoques aux aminosides est associe a trois mécanismes,
asavoir; I’ dtération de la cible ribosomal, la modification du transport de I’ antibiotique et la
détoxification enzymatique de I’ antibiotique (M urry, 1990)

Le traitement de choix pour une infection a entérocoques sont les glycopeptides, bien
gue ces dernieres années, les entérocogues ont développés une résistance a la vancomycine et
lateicoplamines.

Larésistance alavancomycine est codée par I’un des genes de résistance vanA, vanB,
vanD, vanE, vanG, vanM, vanN, vanL et vanC. Ces génes induisent la modification de la
cible par la synthese des nouveaux précurseurs pentapetidiques: D-alaD-ala - D-aaD-
lactate pour les phénotypes (Van A, Van B, Van D, Van M) et D-adla-D-ada > D-adaD-serine
pour les phénotypes (van G et van E, Van L, Van N et van C) (Arthur et al., 1996) .

Quant aux autres familles d antibiotiques, les entérocoques partagent le méme
mécanisme de résistance avec les staphylocoques. La résistance aux fluoroquinolones est liée

soit & la pompe defflux de I'antibiotique ou bien par la mutation des cibles; les
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topoisomeérases :ADN gyrase et topoisomérases IV (Mainardi et al., 1996). Concernant les
tétracyclines, la résistance est liée a un systeme d' efflux (tet K, tet L) ou ala modification de
la cible ribosomale (tet M)(Le Minore & Veron, 1989). La résistance a la rifampicine est le
résultat d’ une mutation du géne rpo codant pour un ARN polymérase (Tankovic et al., 1997).
Cependant lamutation du systéme de transport du précurseur de peptidoglycane confére la
résistance a la fosfomycine et la mutation du gene fus A codant pour EF-G (facteur

d’ élongation) donne une résistance al’ acide fusidique (Rabaub & May, 2000).

11
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Matériel et Méthodes
|- Contextedel’ éudeet lieu de stage

Notre étude réalisée au niveau d hopital de Sidi-Aich dans le but d'isoler et identifier
les bactéries impliquées dans les infections nosocomiales et caractériser leurs phénotypes de
résistance. Il s agit d' une enquéte prospective réalisée au niveau de cet hopital d’ une période
allant du 4 février au 15 avril. Cette éude concerne 120 patients dont le s§jour a dépassé 48h
d’ hospitalisation.

L’EPH de Sidi Aich est composé de divers services (médecine interne, chirurgie
générale, réanimation, pédiatrie maternité, cardiologie, ophtalmologie) et un pavillon des
urgences, un bloc opératoire avec un personnel médical de toutes les spécialités chirurgicales.
Un laboratoire central composé de trois unités (microbiologie, biochimie, parasitologie).
L’ hopital a une capacité litiere de 213 lits et une moyenne d’ admissions de 8000 patients/an
(ex 8005 patients pour I’ année 2016).

I1- Souches bactériennes

I1-1- Recueilles et ensemencement des prélévements:

Nous avons effectué des prélevements biologiques (urine, pus, pré évements de gorge,
prélévements vaginaux, ...etc. sous |’orientation des responsables de chague services et

I” aide du personnels soignants. Les renseignements collectés sont présentés en Annexe |.
[1-1-1- Prélevementsurinaire:

Les prélevements ont été effectués |le matin apres toilette soigneuse, éiminer le premier
jet d’'urine, recueillir dans un collecteur stérile. A I'aide d’ une anse de platine, une goutte
d'urine est prélevée puis ensemencée par stries sur des milieux sélectifs. L’ incubation est faite
a 37 C° pendant 24 heurs.

I1-1-2- Préévements de pus, vaginaux et de gorge:

Les préévements sont effectués al’aide d’ un écouvillon stérile aprés désinfection des
sites des prélevements. Apres un temps d’ enrichissement (2 heures) sur un bouillon nutritifs,
nous avons ensemence sur des milieux sélectifs par stries. L’incubation est faite a 37 C°

pendant 24 heurs.

12
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N
Echantillon : urine, pus, préévement vaginaux, prélévement degorge

=

Culturesur Culture sur Culturesur
Chapman Mac Conkey

a0

J

i

[ Coloration de Gram ]

Coquesa Gram Bacillesa
positif Gram négatif
Catalase [ Oxydase
+ A - + A
[Staphylocoque } Enterocoques } [ Autres ] [Entérobactéri&s]

Coagulase DNAse Culture Test dela Test de
sur résistance résistance

bouillon ala au
hyper salé. chaleur tellurite

Citratede Mannitol- Nitrate Milieu Indole
smmons mobilité réductase kligler

Figure 1 : Schémagénérale d'identification des bactéries isolées
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[1-2- |solement et identification :

Selon les caractéres culturaux, nous avons re isolé sur les mémes milieux séectifs jusqu’a

avoir des colonies pures (La composition des milieux utilisés est illustré dans Annexe ).

La coloration de Gram confirme I’ orientation vers la recherche d’ entérobactéries,

staphylocoques, entérocoques.
I1-2-1- Identification des entérobactéries :

Apres examen microscopique et macroscopique des colonies, nous avons réalisé une

serie de testes biochimiques (tableau I).

14
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Tableau | : Testsd' identification biochimiques des entérobactéries

Test Principe Technique Lecture

Milieu de différenciation des o .
Glucoset : virage de culot au jaune

enterobacteries basée sur lafermentation

Utilisation d Lemilieu TSI est ensemencé par Lactose + : virage de la pente au jaune
ilisation des i
. s tuiClet et et piqure centrale et par stries sur la Gaze + : formation des bulles d’ aires et fissure de
sucreset production | ¢ hydrogéne ; 5
TS pente, incuber a 37C° pendant gélose
e
’ 24heures H,S + : noircissement de milieu




Production d’indole

Recherche de la production d’indole issu
de I’ hydrolyse de tryptophane par
tryptophanase

Ensemencer milieux EPEI et incuber &
37 C° pendant 24 heures puis gouter

guel ques gouttes de réactif de
KOVACS

Matériel & Méthodes

Apparition d' anneau rouge

Mannitol et
mobilité

Milieu permet I’ é&ude de |a dégradation
de mannitol et lamobilité des
enterobacteries

mobilité par piquer centrale, incuber a

Ensemencer |e milieu mannitol -

37C° pendant 24heures

Mannitol +: Virage de milieu au jaune
Mobilité+ : apparition d'un trouble autour de la
piqure

—
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I1-2-2- lIdentification de S .aureus

Afin de caractériser |es souches, nous avons réalisé une séries de testes biochimiques (tableau I1)

Tableau Il : Test d'identification des souches de staphylocoques

Test

I solement sur Milieux

Chapman

Catalase

Coagulase

DNAse

Principe Technique Résultat positif

Milieu sélectif aforte concentration de NaCl
(7.5%) permet la sélection des bactéries Petite colonies pigmentés en jaune:
halophiles. Ainsi |’ utilisation de mannitol Isolement par strie forte suspicion de S .aureus
constitue un critéere d'identification de

Staphyl ococcus aureus.

Cette enzyme est produite en abondance par
les bactéries & métabolisme respiratoire (AS | Mettre en contact une colonie avec le | Le dégagement d’ oxygéne indique
et AAF) qui peuvent catalyser |es peroxydes. H,O, sur une lame une catal ase positive
2 HZOZ—’ 2 HZO +02
Apresincubation d’ une colonie avec L’ apparition d'un caillot observé

Enzyme capable de coaguler le plasma : . . —
_ 0,5ml BHIB. Ajouter 0,5ml deplasma  eninclinant le tube a 90°C indique
sanguin
g humain, incubé & 37 C° pendant 24 heures une coagul ase positive,

On ensemence la gélose de DNA par Apparition d'une zone claire
Test utilisé pour déterminer la capacité du o o L i
_ _ une strie, incubée a 37C° pendant autour de strie indique la présence
microorganisme a hydrolyser I’ ADN
24heures, on gjoute HCI d une DNAse

17
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» Galerie APl 20 STAPH :
Pour confirmer I’ identification des souches nous avons procédé a une identification
par lagalerie APl 20 STAPH.

e Principe:

La gaerie APl systeme, utilise 20 tests. || s'agit d’une galerie qui se présent sous
forme de produit déshydratée, leur reconstitution se fait lors de |’ addition de la suspension
bactérienne réalisée dans API Staph medium.

e Lecture:

Aprés incubation, on goute pour les cupules VP et NR lesréactifs (VP 1, VP 2/NR 1,
NR 2). La lecture des galeries APl STAPH se fait selon les indications du fournisseur, aprés
codification des réactions en un profile numérique, on se référe a un catal ogue anal ytique.

|1-2-3- Identification des entérocoques

Apres examen microscopique et macroscopique des colonies, nous avons réalisé une

séries de testes biochimiques (Tableau I11).

Tableau |11 : Test d’identification des souches d’ entérocoques

Test Principe Technique Lecture
Milieu sélectif composé delabile : :
S : Petite colonie
qui inhibe la croissance des _
translucide

I solement sur Milieu  bactéries autres qu’intestinales, )
entourée d'un halo

BEA (Bile Esculine I"esculine qui est un critére de Isolement par strie -
L : noir indique la
Azide de sodium) différentiation et I’ azide de 5
S . présence des
sodium qui inhibe les bactéries a 5
o entérocoques
Gram négatif.
Cette enzyme est produite en
. P Absence de
abondance par les bactéries a )
Mettre en contact une degagement

métabolisme respiratoire (AS et

Catalase AR @] Rl ey (s colonie avec le H,0, d’ oxygene

peroxydes. sur une lame indique une

2H O N 2H O +02 Catda%négative
2 2 2

18
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Culture sur bouillon Croissance sur bouillon
hyper salé hypersalé de 6.5% NaCl

Test delarésistance Traitement ala chaleur
alachaleur 63C°/30min

_ Croissance sur bouillon nutritif
Test au teluritede :
. contenant de tellurite de
potassium _
potassium,

[11-Etudes des profilesderésistance

Ensemencer dans le
bouillon hypersalé,
incubation a37 C°
pendant 24 heures

Ensemencer le bouillon
M17+glucose incubé a
63C/30min puisa 37C°

pendant 24heures

Ensemencer e tube et
incuber 2 37C° pendant
24h

Lacroissance se
traduit par
I” apparition d’un
trouble
La croissance se
traduit par
I” apparition d’un
trouble
Apparition d'un
dépbt noire met
en évidence E.
faecalis

L’ éude des profiles de résistance a été effectué par |’ antibiogramme standard : réalisé

selon les recommandations de comité de I'antibiogramme de la société francaise de

microbiologie CA-SFM (2017).

e Préparation del’inoculum :

A partir d’une culture jeune del8 a 24 heurs, nous avons préparé une suspension bactérienne.

Introduire avec une anse de platine 2 a 3 colonies de méme morphologie dans 5ml d’ eau

physiologique puis homogénéiser la suspension al’ aide d’un vortex.

¢ Ensemencement :

Plonger |’ écouvillon stérile dans la suspension bactrienne et éliminer |’ excés de la suspension

en tournant I’ écouvillon sur la paroi interne de tube ; ensemencer la totalité de la surface de

gélose Mueller-Hinton, répéter I’opération 3 fois en tournant la boite 60°. Les disques

d’ antibiotiques correspondant ont été appliqués a |’ aide d’ une pince en appuyant |égerement;

puis incubée pendant 24heures a 37C.
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e [ ecture

Apres I'incubation &a37C pendant 24 heurs, on mesure les diamétres des zones
d’inhibition. L’interprétation en résistant (R), intermédiaire(l) et sensible (S) est effectuée

selon les recommandations du CA-SFM.
[11-1-Etude des phénotypes de larésistance chez les entérobactéries

Toutes les souches d’ entérobactéries sont testées vis-avis des antibiotiques suivant :
méropéneme, amoxiciline, gentamycine, acide nalidixique, fosfomycine, ciprofloxacine, et
tobramycine, par la méthode de I’ antibiogramme standard par diffusion sur gélose Mueller
Hinton comme indiquée ci-dessus. L’incubation est faite a 37C° pendant 24 heurs
.L’interprétation en résistant et sensible pour chagque antibiotique est donnée dans |’ annexe lIl.

[11-1-1- Recherche de la production des f-lactamase a spectre étendu (BLSE)

La détection des BLSE produites par les entérobactéries est réalisée par le DD- test .Le
test de synergie est effectué sur gélose Muller-Hinton. Pour ce faire, nous avons utilisés un
disque 30 pg pour chacun de cefotaxime, aztreonam, cefoxitine, ceftazidime et le disque de
I’ amoxiciline-acide clavulanique (AMC) positionnés d’ une distance de 30 mm centre a centre
pour chaque antibiotique. Incuber a 37 C° pendant 24 heures. L’augmentation de la zone
d’inhibition entre le disque d AMC et les disques des céphaosporines sous forme d'un

bouchon de champagne, indique la production d’une BLSE (Drieux et al., 2008).

La diminution de la distance entre I’ AMC et les céphalosporines a 20 mm améliore la
sensibilité de test (Tzelepi et al., 2000).

[11-1-2- Antibiogramme sur gélose a la cloxacilline

La production d'une BL SE peut étre masguée par la présence d une céphal osporinase.
Dans ce cas, nous avons réalisé un test de synergie sur milieu Mueller-Hinton contenant 250

ug/ml de cloxaciline, qui inhibe I’activité de la céphalosporinase (Naas, 2003).

[11-2- Etude desphénotypesderésistance chez les S. aureus

Toutes les souches de S.aureus sont testés vis-avis les antibiotiques suivants:

Erythromycine, clindamycine, ciprofloxacine, gentamycine, rifampicine, vancomycine,
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tétracycline, tobramycine, acide fusidique, triméthoprime-sulfaméthoprime par la méthode de
I antibiogramme standard par diffusion sur gélose Mueller Hinton comme indiquée ci-dessus.
L’incubation est faite a 37 C° pendant 24 heures. L’interprétation des diametres d’inhibition
pour chaque antibiotique est illustrée en annexe IV.

[11-2-1- Recherchesdes SARM

Pour é&udier la résistance a la méthiciline chez S.aureus, un antibiogramme standard
est réalisé dans le quelle un disque de cefoxitine (30pg) est appliqué. L’incuber pendant 18 a

24 heures est réalisé 230 C°(Fernandes et al., 2005).
[11-2-2- Etudedela C.M.l desisolats vis-a-vis de la vancomycine en milieu liquide:
> Préparation dela microplaque

Distribution de 50 pl de bouillon Mueller-Hinton dans chaque cupule. Dans la
premiere cupule contenant 50 pl de bouillon MH, on goute un volume de la solution

d’ antibiotiques 50 pl, pour une concentration finale de 256 ug /ml.
» Lesdilutions:

Bien mélanger la solution dantibiotique et le bouillon MH, a I'ade dune
micropipette nous avons prélevé 50 pl de ce mélange que I’ on goute a la cupule adjacente et
ainsi de suite jusqu'a I’avant derniére cupule et on jette les 50 pl restantes (la séries des
concentrations de 0.25ug/ml a 128ug/ml). NB : un témoin négatif sans antibiotique a été
effectué. (Tableau 1V)

Tableau I'V: Concentration d’ antibiotique dans les différentes cupules

Cupule 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 | Témoin
Concentration
d’antibiotique 128 64 32 16 8 4 2 1 05 @ 0.25 | 0.125 0

g/ul

» Préparation del’inoculum :
Re-suspendre 3 a4 colonies dans 5 ml de bouillon MH. Les cupules ont été inocul ées
par 50 ul de la suspension et incubées a 37 C pendant 24 heurs.
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> Lecture:

Nous avons d’ abord vérifié s'il ya croissance dans la cupule témoin (sans antibiotique)
présence de culot, la CMI étant la plus faible concentration empéchant toute croissance visible

al’ceil nu.
I11-3- Etudes des phénotypes derésistance chez les entérocoques

Tout les souches dentérocoques sont testée visavis les antibiotiques
suivants :Gentamycine,  rifampicine,  triméthoprime-sulfaméthoprime,  érythromycine,
tétracycline, vancomycine, cefoxitine, clindamycine, tobramycine, ciprofloxacine, acide
fusidique, fosfomycine, acide nalidixique, lincomycine, nitrofurantoine, imipeneme, par la
méthode de I’ antibiogramme standard comme indiquée ci-dessus. La charge des antibiotiques

est présentée danslaannexeV.
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|- Population étudiée

Au cours de notre étude, un total de 120 patients hospitalisés durant la période de
stage, dont le s§our a dépassé les 48 heures apres leur admissions ont été sélectionnées. Parmi
eux (59 hommes, 69 femmes) au niveau des différents services de I’ hdpital. Un nombre de 55
patients aurait contracté au moins une infection nosocomiale. Ces infections étaient al’ origine
de 63 isolats cliniques. Le taux d’infections nosocomiales obtenu dans cette présente étude est
estimé a45.83 (55 patients infectés / 120 malades suspectés avoir une infection nosocomiale).

[1- ldentification desisolats

Sur un total de 120 isolats, les entérobactéries occupent la premiéere place dans la

survenu de I’infection nosocomiale, suivi par les Staphylocoques et les Entérocoques (Figure
2)
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Figure 2 : Répartition des souchesisolées

[1-1- Entérobactérie

L’examen macroscopique des colonies isolées sur milieux Mac-Conkey montre
différents aspects et I’ examen microscopique des bactéries apres coloration de Gram arévélé
une forme cellulaire en bacille, de couleur rose indiquant des bactéries & Gram négatif

Le tableau d'identification des entérobactéries est rapporté dans |’ annexe V1. Selon ces
résultats, un nombre de 35 entérobactéries est isolé donts la répartition en fonction de I’ espece
est représenté dans lafigure 3. I’ origines des souches est donné dans I’ Annexe V1.
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Figure 3: Répartition des entérobactéries selon I’ espece.

[1-2- Staphylococcus aureus

L’examen macroscopique sur milieux Chapman montre des petites colonies de

pigmentations jaune. L’ examen microscopique apres coloration de Gram montre des colonies

de forme cocci regroupées en amas (grappe de raisin) de couleur violette. Le test de catalase

est positif pour tous lesisolats.

Afin de différencier entre les espéces de staphylocoque, deux tests ont été réalisés a

savoair ; la coagulase et la DNAse. Les résultats montrent que toutes les souches présentent

une coagulase et DNAse positives ce qui est une particularité de I’ espéce de Saphylococcus

aureus (figured).

Figure 4 : Résultats de test de coagulase a gauche et celui dela DNAse adroite

——
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Une gaerie d'identification APl 20 STAPH a permis la confirmation de I’espece
Saphylococcus aureus, la lecture a été effectuée a I'aide d'un logiciel. L’ensemble des
résultats d'identification des staphylocoques a permis de mettre en évidence 20 isolats de
I’ espéce S aureus responsables de diverses infections .I’origines de ces souches est illustrés

en annexe VIII .
I1-3- Entérocoque

L’ examen microscopique sur milieu BEA montre des colonies translucides entourées
d’un halo noir. L’examen microscopique apres coloration de Gram montre des souches de
forme cocci disposées en paire (diplocoques) ou en courte chainette de couleur violette. Le
test de catalase s est révélé négatif pour tous les isolats, permettant de suspecter la présence
des entérocoques. Pour confirmer le genre Enterococcus et afin de les différencier des
streptocoques, deux tests ont été réalisés a savoir ; la croissance sur bouillon hyper salé et la

résistance alachaleur (figure5).

Figure5: Lerésultat du test de croissance sur BHS a gauche et celui du traitement ala
chaleur adroite

La réduction des tellurites de potassium est une faculté spécifiqgue a I’ espece

Enterococcus faecalis. Donc, ce test permet mettre en évidence cette derniere (figure 6).
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Figure6: Test de résistance au tellurite de potassium

Sur la base de ces résultats d’identification, 8 isolats d entérocoques ont é&é mis en
évidence comme agent infectieux. Ces isolats correspondent toutes a E. faecalis proviennent

de différerent origines (Annexe 1X).
[11-Caractérisation dela population éudiée

[11-1-Selon |’ age
Les resultats obtenus montrent que 42,85% des souches ont été isolées chez des
patients agés entre 17 et 39 ans.

Tableau V : Fréquence des infections selon I’ age des patients

1-16ans 17-39ans 40-59ans >60ans
pour centage% 6.34% 42.85% 23.80% 26.89%

[11-2- Selon le sexe

D’ apres les résultats obtenus, le sexe féminin présent un taux d'infection plus élevé

avec un pourcentage de 61.90% contre 38.09% pour le sexe masculin (figure 7)
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Figure 7: Répartition desisolats selon le sexe
| V-Etude épidémiologiques
IV-1-Répartition des préévements

La mgjorité des prélévements proviennent des urines (41,66%) dont 65,45% sont de sexe
féminin, suivi de pus (31,66%) dont 60,52% sont de sexe masculin (figure 8)
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% NE S 4 4 Xt (4
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Figure 8 : Répartition des prélevements selon |’ origine et |e sexe.
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IV-2- Répartition des souches selon letype d’infection

La figure 9 montre que les entérobacteries sont plus retrouvées dans les infections
urinaires avec 57,14% (N=35) suivies d’infection de sites operatoires 31,43%. Concernant les
staphylocoques, ils sont plUtot dominants dans I'infection de site operatoire avec un taux de
55% (N=20) et rarement dans |’ infection respiratoire. Quant aux enterocoques, ils sont moins
fréguents dans les infections de la population étudiée (N=8) et s présents, ils causent des

infections urinaires dans 62,5% des cas.

Pneumpathie

Infection de site operatoire 14 2

Infection Urinaire 5 5

B Entérobacterie O Staphylococcus aureus O Enterococcus faecalis

Figure 9 :Répartition des souches selon le type d’infection

IV-3-Répartition des souches selon les services

Lafigure 10 montre que les infections a entérobacteries sont plus fréquentes au niveau
du service de medecine interne avec 12 isolats, suivie par le service de chirugie et
maternité avec 10 isolats pour chacun ; aore que les infection a staphylocoque sont fréquentes
au niveau du service chirurgie avec un nombre de 14 isolats suivie par le service de
maternité5 (5 isolats). Les infections a enterocoque sont moins frequentes mais concerne tous

les services

Pédiatrie

Maternité

Médcine Interne

Chirurgie

B Entérobactries O Staphylococcus aureus O Enterococcus feacalis

Figure 10 : Répartition des souches selon les services
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IV-4-Répartition desinfections selon le sexe

Les resultats de notre étude montre que le sexe feminin est le plus touché par les

infections urinaires, alors que I’'infection de site operatoire et |a pneumopathie touchent plus

le sexe masculin (figure 11).

30

25

15 11

10

5
[
Infection urinaire Infection de Site Operatoire Pneumopathie
B FEMME © HOMME
Figure 11: Répartitition des infections selon le sexe
V- Etudedelarésistance aux antibiotiques

V-1- Détermination des phénotypes derésistances chez les entérobactéries

V-1-1- Resistance des souches aux betalactamines

Plusieurs antibiotiques de la famille des B-lactamines ont été testés sur les souches

isolées. D’ apres les résultats obtenus, nous notons une résistance importante a I’ amoxiciline

avec un taux de 97,14%, suivie de la Céftazidime avec un taux de 94,29%. Un taux 74,29%

est observé vis-avis de I’Amoxiciline + Acide clavulanique. Enfin, aucune souche n’est

résistante a méropéneme. Les taux de résistance a sept P-lactamines de 1’ensemble des

souches sont donnés dans la figure 12.
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Figure12: Taux derésistance des entérobactéries aux B-lactamines.

V-1-2- Résistances aux autres famillesd’ antibiotiques

Une résistance importante est enregistrée pour la tobramycine avec un taux de

62,86%. Un taux de 28 ,57% des souches d’ entérobactéries isolées ont exprimé une résistance

vis-avis des gentamicines. Le taux de résistance aux ciprofloxacines est moins important

avec un taux de 8,57%. La figure 13 montre la résistance des souches isolées vis-avis cing

antibiotiques de différentes familles.

62,86%
70 1

50 A
40 A

30 A 17,14%

10 -

TOB GET ANL FOF Cip

Figure 13: Taux de résistance des entérobactéries aux autres familles d’ antibiotiques.
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V-1-3- Recherche dela production de 3-lactamase a spectre étendu :

Le DD- test effectué sur milieu MH a révélé la présence d’une image de synergie chez 3

souches d’ entérobactéries, indiquant la production éventuelle d' une BL SE chez cesisolats.
V-1-4- Test desynergiesur gédlose MH additionné dela cloxaciline

L’ apparition de I'image de synergie a été détectée chez une souche de Klebsiella sp.
La récupération des diametres des zones d’inhibition (> 6mm) permet de mettre en évidence
la production probable d’'une céphaosporinase par trois souches (2 Klebsiela sp, 1
Enterobacter sp).
Tableau VI: Comparaison entre les diametres des zones d'inhibition sur gélose MH et celui

de MH additionné de cloxacilline.

Diameétre
Code Espéces AMC FOX CAZ CTX ATM
(mm)
MH 12 06 06 10 11
Klebsiella sp MH+
SA29 - 21 30 13 24 18
cloxaciline
Enter obacter MH 12 06 10 16 14
SA78 -
sp MH-+cloxaciline 20 12 28 25 30
MH 19 13 15 28 31
SA9%6  Klebsidlasp
MH+cloxaciline 26 22 26 38 40

V-2- Etudedelaresistance des Staphylocoques aux antibiotiques
V-2-1- Antibiogramme Standard

Une résistance élevée a été observée pour la rifampicine avec un taux de 80%, suivie
de I’ érythromycine et I’ acide fusidique avec un taux de 40% chacun, la gentamycine a 35% et
enfin, un taux de résistance moins important a la tétracycline (5%). Cependant, aucun isolat

N’ est résistant alavancomycine (figurel4).
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Figure 14: Taux de résistance aux antibiotiques chez S. aureus
V-2-2- Etudedela sensibilité a la methiciline
La recherche de larésistance a la méthicilline est conclu sur la base de la résistance a

la céfoxitine. De ce fait, notre éude a montré que 55% (N=20) des souches S.aureus sont

resistantes ala méthicilline (figurel5).

H SARM ® SASM

Figure 15 : Taux de SARM dans les infections a Saphylococcus aureus
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V-3- Etudedela résistance des entérocoques aux antibiotiques

La résistance des entérocoques est absolu (100%) pour la gentamycine, rifampicine,
triméthoprime-sulfaméthoprime, cefoxitine, clindamycine, tobramycine, fosfomycine,
lincomycine, acide nalidixique. Concernant les taux de résistances aux autres d antibiotiques,
des taux de 70%, 62,5%, 50%, 37,5%, et 12,5% ont é&é enregistrés respectivement pour
I’ érythromycine, tétracycline, ciprofloxacine, imipenéme, acide fusidique, et nitrofurantoine.
Cependant, aucun isolat n’ a présenté une résistance ala vancomycine. (Figure 16)

100

GET | RAF | SXT | FOX | CLN | TOB | FOF | LIN | ANL | ERY | TET | IMP | CIP | ACF | NTR | VAN
|IR 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 (100 | 75 | 62, | 50 | 50 | 37, (12, | O

Figure 16 : Taux de résistance aux antibiotiques chez les entérocoques
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Discussion Générale
Ce travail est, réalise au sein de I'EPH de Sidi Aich, concernant I'isolement et la
caractérisation des bactéries qui sont impliquées dans les infections nosocomiales. Cependant,
il est difficile de comparer nos résultats avec d autres travaux rapportés dans certains pays a
cause de déférences d’ ordre méthodologique tel que le mode de recueille des données, le
nombre de site infectieux investigués, le type de I’hépital ainsi que la taille de la population

étudiée et |’ acces limité a certains services comme celui de la réanimation.

Dans le cadre de cette étude, nous nous somme intéressés plus particuliérement a la
recherche des entérobactéries, des staphylocoques et des entérocoques qui sont fréquemment

impliqués dans les infections hospitaliéres.

Une enquéte nationale de prévalence des infections nosocomiales réalisées en France
2012 montre un taux d’isolement des entérobactéries de 54,5%, des staphylocoques 15,9% et
un taux de 5,9 % pour les entérocoques (Thiolet et al., 2013) Nos résultats sont comparables a
cette étude avec des pourcentages de 55,56%, 30,75% et 11,11% respectivement. Une autre
étude réalisee par Nosocomil Healthcare Safety Network entre 2009-2010 montre des
résultats similaires (Public Health England, 2013)

Dans notre éude, I'infection urinaire occupe la premiére place dans I’ensemble des
infections acquises a I’ hdpital avec un taux de 49,20%. Ces résultats concordent avec ceux
rapportés dans d’ autres travaux signalant un taux d’infections urinaires important (Kama et
al., 2009) .De point de vu agent causal, nous constatons une prédominance des
entérobactéries dans I’ appareil urinaire, dont E .coli est isolée dans 67,74% des cas. Cette
observation est également rapportée par d’ autre éudes en Madagascar et Cote d'IVOIRE
(Randrianirina et al., 2007 ; Acho, 1988).Les staphylocoques et entérocoques isolés
présent le méme taux de 16% chacun. Ce résultat est comparable a celui retrouvé par
European Surveillance Infection Systeme qui rapport un taux d’isolement de ces germes dans

lesinfections urinaires de 14%.
L’infection de site opératoire occupe la deuxieme place des infections nosocomiales

(Klevesn & Col, 2007) dont le principal microorganisme en cause est S. aureus a 35% des

cas selon la comité de lute contre les infection nosocomiale (CLIN). Notre résultat est
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similaire de celui-ci avec un taux d'isolement de 51%. Ceci peut étre expliqué par le fait que
les fractions des barrieres cutanées favorisent ce type d’infection. Cependant, des isolats
d’ enterobacteries sont aussi impliqués dans les infections de site opératoire avec un taux de
40,74%. Ce résultat est similaire au résultats rapportés dans une étude de Darias sur 10 ans
en Colombie et également aux donnés de (CCLIN, 2008) montrant que ces germes sont en
téte de liste au méme titre que les staphylocoques. Ceci est fort probablement lié au type de
chirurgie notamment abdominale (digestive). Par ailleurs, les infections a entérocoques sont
moins fréquentes avec un taux de 7,4%. Ce résultat est proche de celui trouvés dans une étude

réalisée par European Center for Desease Control (ECDC, 2013).

Au cours de notre étude, le service de chirurgie est le plus touché par les infections
avec 41,94% des cas, suivi de service médecine interne 26,80%. Ceci est peut étre expliqué
par le nombre important des infections postopératoires. De plus, le service de médecine
interne se démargue par |’accueille d’une grande majorité des patients qui consultent pour

divers motifs.

Une nette prédominance des infections urinaires a été observée chez le sexe féminin
avec un taux de 83,87% cette différence est liée a des raisons anatomiques: brieveté de
I’urétre, proximité du méat urétral du vagin et de I’ anus avec risque de colonisation de I’ urétre
par laflore vaginal et anal. En revanche, le sexe masculin est plus concerné par les infections
de laplaie opératoire avec 12% des cas cela peut étre liée au terrain fragilisé des patients et la
complexité des interventions chirurgicales constituent la premiere cause dans la survenue des

infections de sites opératoires (Migaud et al., 2005).

L’ &ge avance est |I’un des facteurs de risque lies aux patients, cependant un taux de
42 ,85% des infections a été enregistré chez des patients appartenant a une tranche d’age
allant de 17 a 39 ans, suivi de la catégorie supéieur a 60 ans. Selon la littérature, |’ &ge
constitue un facteur de risque infectieux notamment aux extrémités de la vie a savoir ; avant
un an et apres 65 ans (Cruse & Foord, 1980) .

Le profile de sensibilité aux antibiotique des 35 souches d’ entérobactéries étudiées,
montre des taux €élevés de résistance a la plupart des betalactamines, notamment a
Iamoxiciline plus acide clavulanique (74,29%). A I’ échelle internationale, un taux proche de
61,2% a éé rapporté a El Jadida (Maroc). Cependant d’ autres études ont rapportés des taux
tres proches de notre résultat (75%) (Farrell et al., 2003 ; Matute et al., 2004). Larésistance
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naturelle des entérobactéries a I’amoxiciline par production des pénicillinases a été mise en

évidence avec un taux de 97,14% (Livermore, 1995) .

A l'inverse, aucune résistance a méropéneme n’a été mise en évidence pour les
isolats, soit une sensibilité a 100%. Cet antibiotique reste la seul molécule active sur les
souches résistantes aux céphal osporines de deuxiéme et troisiéme génération. Cela préserve sa
place d antibiotique de premier choix dans le traitement des infections séveres aux

entérobactéries multirési stantes.

Il est actuellement prouvé que I'utilisation des antibiotiques, notamment les
céphalosporines de troisieme génération dans un but thérapeutiques est le facteur de risque le
plus important dans le dével oppement des résistances bactériennes (Rubin & Samore, 2002)
. Dans cette étude, le taux moyen de résistance aux céphalosporines de troisieme génération
est de 51,40 %. Ce résultat va on harmonie avec des taux de résistance de 29 % a 44%

rapportés entre 2005- 2012, dans une étude au Cameroun (Cécile & Martial, 2015) .

La résistance des entérobactéries aux [3-lactamines se traduit par production des
enzymes hydrolytiques (Lee et al., 2012) ce qui est le cas pour quatre souches( 2 Klebsiella
sp et 2 E. coli) qui ont présenté des images de synergies indiquant la présence d'une BLS, et 3
souches(2 Klebsiella sp et une Enterobacter) ont présenté une récupération de la zone

d’inhibition rendant compte de la présence possible d’ une céphal osporinase

Au cours de I’ étude de la résistance aux autres familles d’ antibiotiques, les aminosides
ont présenté une faible activité sur I’ensemble des souches avec un taux de résistance de
62,3%. Ce résultat est proche de celui rapporté dans une étude réalisée en Iran indiquant un
taux de 68,1% de résistance aux aminosides (Hashemi et al., 2013)

Concernant la résistance aux quinolones (ciprofloxacine et acide nalidixique), les
souches d’ entérobactéries présentent un taux de résistance modéré. Ceci est peut étre expliqué
par la non prescription de ces molécules dans le traitement des infections. Notre résultat

concorde avec ceux trouvé en 2013, par une étude réaisée en Iran (Hashemi et al., 2013).

L’analyse globale du profil de résistance des Staphylocogues aux antibiotiques
confirme le caractére multirésistant de ces bactéries aux différentes familles d’ antibiotiques.
Au cours de notre étude le taux de résistance a la rifampicine est de 80%. Ce résultat est
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similaire a celui retrouvé dans une éude marocaine (Frikh et al., 2015), différent de résultat
retrouvé en Tunisie (Mastouri et al., 2006).

Le taux de résistance a la famille des macrolides est de 40% pour I’ érythromycine et
20% pour la clindamycine. Ces taux sont comparables a celui observé dans une éude
tunisien (Mastouri et al., 2006) mais, reste moins important que celui constaté aux USA
(Pillar et al., 2008) .

Les souches de staphylocoques expriment des taux de résistance de 35% et 30% a la
gentamycine et tobramycine respectivement. Une étude algérienne montre des résultats
similaires (Antri et al., 2010). Cependant, les taux de résistance rapportés en France en 2005
sont moins important (Bertrand et al., 2005) .

Le taux de résistance aux fluoroquinolones est de 20%. Ce résultat est comparable a
celui retrouvé par une étude marocaine (Frikh et al., 2015) et a une étude algérienne (Aouati
et al., 2010). Cependant, une autre éude a gérienne rapporte un taux de résistance différent
avec taux de résistance de 5% (Boukkhatem et al., 2015).

Les SARM posent un sérieux probléeme dans les infections et causent des échecs
thérapeutiques. Dans cette présente étude, le taux d’isolement de SARM est de 55 %. Nos
résultats concordent a ceux rapportés dans certains pays de I’ Europe qui ont enregistré des
taux de 44% (Gréce et Grande Bretagne) et de 53% (USA)(ONERBA, 2005). Cependant,
d’autre pays tel que la Belgique et I’ Allemagne ont rapportés des taux faibles de 13% et 5%
respectivement(CCLIN, 1998) .

Les résultats de I'antibiogramme ont montré que 30% des staphylocoques sont
résistants a la vancomycine. Cependant, la détermination de la concentration minimale
inhibitrice pour les isolats concernés a révélé des CMI tres faible de 0,125 pg/ml ce qui les
classe dans la catégorie « sensibles ». L’ absence de la résistance a la vancomycine ne doit pas
exclure les mesures préventives du fait ces souches résistantes ont été décrites dans d’ autres
pays (Hiramatsu et al., 1997)

Les souches d entérocoques présent un taux de résistance de 100% pour |’ ensemble
des antibiotiques suivants: gentamycine de bas niveau, rifampicine, triméthoprime-
sulfaméthoprime, cefoxitine, clindamycine, tobramycine, fosfomycine, lincomycine, acide
naidixique de fait de leur résistance naturelle et des caractéres multirésistantes des

entérocoques.
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Un taux de résistance élevé al’ éythromycine (75%"°) a été enregistré pour I’ ensemble
des souches. Ce résultat est proche de celui rapporté en Egypte 78% (Iman et al.,
2016) .cependant, une autre étude réalisé en Japon a rapporté un taux de résistance inferieur a
44,90% (Kudo et al., 2014).

Letaux de résistance a latétracycline est de 62,5%, ce résultat va dans le méme sens
avec celui rapporté en Japon (Kudo et al., 2014) et en Egypte (Hashem et al., 2015) avec des
taux de 64.9% et 68% respectivement .Cependant ,une autre étude algérienne a présenté un
taux éleve de résistance 92.5% (Djahmi et al., 2012) .

Le traitement de choix des infections a entérocoques repose sur une association d’ un
inhibiteur de la synthése de la paroi (Glycopeptides ou B-lactames) et un aminoside de haut
niveau (ex : Gentamycine). Dans notre cas, la résistance a I'imipeneme (inhibiteur de la
synthése de la paroi) est de 50% ce qui limite sont utilisation dans le traitement. Par ailleurs,
la résistance a I’ acide fusidique concerne 37,5% des cas. Cette résistance peut étre liée au

Mutation de genefusA qui code pour un facteur d’ éongation (Rabaub & May, 2000).

Dans notre étude le taux de résistance a la nitrofurantoine est de 12 ,5%. Ce résultat
est supérieur a celui retrouvé en Algérie en 2012 qui note un taux nul (0%) (Djahmi et al.,
2012). A I'inverse, un taux de 93% de résistance a nitrofurantoine est rapporté par une autre
étude en Inde (Wavareet al., 2015).

Le pourcentage de résistance ciprofloxacine obtenu dans cette éude est de 50%. Ce
résultat est proche de celui rapporté en Italie 62,2% (Boccia et al., 2002), mais reste important
par rapport a une éude japonaise qui présent un pourcentage de 15% (Kudo et al., 2014) .

Concernant la résistance a la vancomycine, aucune souche n'a développée une
résistance. Ceci est plutdt rassurant. En effet, cet antibiotique maintient sa place comme
antibiotique de choix de dernier recours pour une utilisation strictement hospitaliére dans le

tratement des infections séveres dues aux coques a Gram  positif.
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Conclusion et Perspectives

Au terme de cette étude, réalisée au niveau de I’ hopital de Sidi Aich qui avait pour but
de compléter les connaissances théoriques sur les agents pathogenes impliqués dans
I’hospitalisme infectieux, 120 prélevements de différentes origines biologiques ont été

recueillis et un total de 63 souches bactériennes en été mises en évidence.

La premiére investigation a révélé la prédominance des Gram négatifs (35 isolats) par

rapport au Gram positifs (28 isolats).

L’identification des souches d entérobactéries a montré une prédominance d'E .coli
(44%), suivi Citrobacter (18%), Klebsiella sp (17%), Enterobacter sp (9%), Serratia sp (6%),
Providencia sp (3%) et Proteus sp (3%)

La recherche des staphylocoques et entérocoques a permis I'isolement de 20

Staphylococcus aureus et 8 Enterococcus feacalis.

L’ é&ude de |’ antibiorésistance des entérobactéries nous a permis d’ enregistrer un taux
moyen de résistance de 59,02% a la famille des B-lactamines. Cependant aucune résistance
N’ a été détectée vis-a-vis de I'imipeneme ce qui maintient |’ efficacité de cet antibiotique dans
le traitement des infections dues a ces bactéries

A noter, que 4 souches présentaient une image de synergie révélant la présence d’' une
betal actamase a spectre étendu (BLSE) et 3 souches présentaient une récupération de la zone

d’inhibition rendant compte de la présence possible d’ une céphal osporinase.

Le résultat de I’ antibiogramme des souches de Saphylococcus aureus, nous a permis
de détecter 11 souches de SARM, aors que I’ é&ude de profile de résistance des entérocoques,
nous a permis d’ enregistrer des taux éleveés de résistance vis-a-vis |’ érythromycine (75%) et la
tétracycline (62,5%).

Actuellement, I’ émergence des bactéries multirésistantes en milieu hospitalier présente
une menace qui met en cause la validité de I'arsena «antibiotiques». Il est donc temps de

contréler et surveiller |’évolution de cette résistance dans le temps et |’ espace afin d évite
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Conclusion & Perspectives

I’impasse thérapeutiques et de minimiser les risques de sélection aux antibiotiques « Une

meilleur antibiothérapie implique une meilleur maitrise des risques d’ antibior ésistance»
Cetravaille ouvre de nombreux perspectives, il serait intéressant :

- Destests de recherche spécifique de recherche de BLSE et AmpC doivent é&tre mise en
place dans nos laboratoires afin de mettre en évidence les différents phénotypes de
résistance.

- Miseen place de protocole de dépistage des SARM &fin de prévenir les infections

- Mettre en place un protocole de recherche des entérocoques dans les laboratoires
cliniques algériens afin de prévenir toute émergence des VRE.

- Etudier un échantillon plus grand pour rendre |’ étude plus fiable et plus significative.

- Identification moléculaire des souches isolées et la caractériser les déterminant des
résistances.

- Détermination des mécanismes moléculaires directement impliqués dans le

dével oppement de larésistance a un antibiotique donné.
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ANNEXE | : Fichesignalétique utilisée pour la collecte des données épidémiologiques.
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ANNEXE Il : Composition desmilieux de culture (pour 1l d’eau distillée, en g/L)

PH:7.2

[ 8]0 8= 0 (== T
Peptone deviande.............
SESDIATES. ...t e e e WL
Cristal VIOIEE ...t e e e e e e e e e

ROUGE NMEBULTE. .. .t e e e e e e e e e et e e et e e e e e e

ChlorUre dE SOOIUM. . . e e e e e e e e e e e e e e e i

Extrait deviande...............
Chlorure de SOOIUM. .. ... e e e e e e et e et e e aen e
P 0N, . . .o
LT 0
Mannitol..............cceeenee.

Rouge de phénal ..............

Ph=7,4

(02 S ] 1 07 o]0 0=
SOy peptone.........coovveennne.
SOAIUM ChIOTE. .. ... e e e e e e e e e
DexoyrbONUCIBIC @CI. .. ... e e e e e e e e e e e e e e e e e
BacteriolOgiCal @0l ... ... .t et e e e

(Guiraud, 2003)

Bouillon nutritif :
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Ph=7,3
Milieu Bile Esculine Azide de sodium
I/ 010 0] 7= PPN I ( o
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NItrate e POLASSIUM .....ccueeieeeiieeie ettt see e e st e e ae e e s se e teeneesreesseenaeaseenseeneesneenns 19
1Y/ T o S 29
Lo UTo <X 0 [ o] 1< o) SRS 0,04g
PH: 8,1

Milieu de Citratede Simmons:
(@ (=30 (=0 0| 11 o o S 29
ChlOrure de SOOIUM ..o sttt b et s sre e e 59
ST (X0 (R g 1= S U o S 0,29
Phosphate MOoNOaMIMONIAOUE ..........cecueeieiieie e see e e ee e re e e e ae e e saeeneenne e 19
Phosphate DiPOtaSSIQUE ........ocveiieie et r e ne e nneenne e 19
Bleu de bromothymol ... s 0,089
o = TSRS 15¢g

PH:7.0-72

BOUHTON NUETITIT ...ttt et 1L
NItrate dE POLASSIUIM ...ttt b et et esae e sbe e e sreenbesneesneenee 1g
Eau peptoné:

Peptone exempte d'iNAOIE ........cuo e ae s 159
ChlOrure de SOOIUM .......oueiieee ettt b et s se e sre e e e 59
PH: 7.2

Gélose nutritive
L= L0 (S = o [ PSS 59
PEPIONE ... e ne e be e e e nre e nnre e 10g
ChlOrure de SOOIUM ..ot st ae e sreesee e 59
o = TP TR 20g
PH: 7

Composition desréactifs utilises
Réactif de Griess (NRI et NRII) :

NRI :

ACIAE SUITANITIGUE ...ttt sre e 0, 8ml
F oo (o= or = (o [ N 100ml
NRII :

DIMENYIAMINE ..ottt e et e saesbesresbesreeseenenneas 0, 6ml
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oo o= Tor = (o [ A SRS 100ml

p-dimétylaminebenzal ENYAE ............ooerieireee e 10ml
Yoo (<X ot o1 Kol Yo [T (11 SRRR 50ml
N Koo ) I 017] 1o [0S 150ml

PEPLONE tryPSIQUE 0B CASEINE ... .. ettt e e e e e e e e e e e e e 179
PEPLONE PAINIQUE 0B SOJAL .. v vttt et e et ete et ettt et et e e e eae ete s eeeae e enaes 39
Chlororure de SOOIUM ... ... e e e e e e e e e e e e e e et et e e e en s 59
Phosphate DIpotassiQUE. .. ... i e e e e e e e e 20
GlUCOSE. .. e e e e e e e e 20
Ph=7,3
Bouillon ceeur-cerveau(BHIB)

Infusion de cervelle deVeall. .. ... ... 200g

Infusiondecoeudebeur........ ..o 50g

PEPtONE dE GEIAiNE. .. ... et 10g

Chlorure de SOIUM. .. ... .ou e e e e e e e e e e e e e e e en e e eeee D0
Phosphate diSOOIQUE. .. ... ... e e e e e e e e e 2,59
GlUCOSE. .. e e e e e e e e e e 20
Ph=7,4
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Bouillon M 17

TEYPONE .. e e e e e e e 2.50g
Peptone pepsique de VIaNde. .. .......c.oui e it e e e 2.50g
Peptone PapaiNIQUE 08 SOJAL .. ... eueu et vt e et e e e et et e e e e e e eeees 59
Extrait autolytique de [ VUIE. .........v i e e e 2.50g
EXtrait deVIiande. ... ..o e e e e e e e e e 59
ST (01 59
Clycérophosphate de SOOIUM. .. ... e en et een e 199
SUIfalE e MAGNESIUM. .. ..ottt e e e e e e e e e e e e e e aen e 0.259
o0 S oo oo |11 0.50g

ANNEX Il : Lesantibiotiquestestés sur les entérobactéries

Lamarque: Sypress

Aztreonam ATM Monobactames 30 21 25 2017

Cefotaxime CTX Céphalosporines 30 23 26 2013

Cefoxitine i i
FOX céphal osporines 30 15 19 2017
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Gentamycine GET Aminosides 10 14 17 2017

+ + +

Tobramycine TOB Aminosides 10 14 17 2017

ANNEXE IV : Lesantibiotiques testés sur les staphylocoques

o Diamétres
- Abréviatio _ .
Antibiotique Famille Charge | critiques EUSAST
“ LN
Erythromycine ERY MLS 15 18 21 | 2017
Ciprofloxacine CIP Fluoroguinolones 5 21 21 | 2017
Gentamycine GET Aminosides 10 18 18 | 2017

Glycopeptides

Vancomycine

Tobramycine TOB Aminosides 10 18 18 | 2017
Triméthoprime- _ 2017
) Orphelin 1.25/2
Sulfaméthoprim SXT g 14 17
e




Annexes

ANNEXE V : antibiotiquetest sur les entérocoques

Antibiotique

abréviations

Famille

charge

Gentamycine

Triméthoprime-
Sulfaméthoprime

Tétracycline

Cefoxitine

Tobramycine

Acidefusidique

Acide nalidixique

Nitrofurantoine

GNT

SXT

TET

FOX

TOB

ACF

ANL

NTR

Aminosides

Orphelin

Tétracyclines

Céphal osporines

Aminosides

Orphelin

Fluoroquinolones

Orphelin

10

25

30

30

10

10

10

300

Diamétres

critiques

21 50

17 19

15 15

EUCAST

|

2017

2013

2016

ANNEXE VI : Tableau d identification des entérobactéries

E .coli

L actose +

Gaz i

Klebsiella
sp

Citrobacter
Sp Sp

Enterobacter

Serratia
sp

Providencia
sp

Proteus
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Nitrate
3 3 3 3 i i i
réductase

Mannitol

Indolea
37C°

ANNEXE VII : Origine des souches d’entérobactérie

Code

SAS

ﬁ 30/01/2017

SA28

SA41

SA49

SA58

Date

d'entrée

02/02/2017

07/02/2017

09/02/2017

16/02/2017

23-févr

Type des

préléevements

Urine

Prélevements

de gorge

Age

Sexe

Service

Médecine

interne

Médecine

interne

Chirurgie

Chirurgie

Pédiatrie

Pédiatrie

Date des

préléevements

06/02/2017

14/02/2017

14/02/2017

15/02/2017

19/02/2017

26/02/2017
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SA64

SA70

SA73

SA75

21/02/2017

28/02/2017

01/03/2017

01/03/2017

Urine

Pus

Urine

65

Médecine

interne

Chirurgie

Perte vaginale

Maternité

Pédiatrie

27/02/2017

05/03/2017

05/03/2017

05/03/2017

SA84

SA89

SA91

01/03/2017

04/03/2017

04/03/2017

Perte vaginale

Urine

Urine

26

maternité

Médecine

interne

Maternité

06/03/2017

06/03/2017

06/03/2017

SA98

SA108

SA114

- o

06/03/2017

13/03/2017

13/03/2017

Urine

Pus

Urine

64

84

Médecine

interne

chirurgie

Médecine

interne

Médecine

interne

08/03/2017

20/03/2017

22/03/2017

25/03/2017
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ANNEXE XI1I : Origine des souches de staphylocoque

Code

SA18S

SA32S

SA54S

SA63S

SA68S

SA70S

SA92S

SA110S

SA119

Date

d’entrée

07/02/2017

09/02/2017

29/01/2017

22/02/2017

22/03/2017

28/02/2017

06/03/2017

12/03/2017

Age

37

78

35

33

Sexe

Service

Chirurgie

Chirurgie

Maternité

Chirurgie

Chirurgie

Maternité

Chirurgie

Type des

prélevements

Perte

vaginale

Pus

Pus

Perte

vaginale

Pus

Date des prélevements

Chirurgie

09/02/2017

14/02/2017

22/02/2017

26/02/2017

27/02/2017

05/03/2017

09/03/2017

25/03/2017
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ANNEXE :1X : Origine des souches d’entérocoques

SA15

SA21

SA32

SA39

Date
d’entrée

05/02/2017

09/02/2017

12/02/2017

09/02/2017

30

sexe

service

Médecine interne

Médecine interne

Maternité

Chirurgie

Type des
prélévements

urine

urine

urine

pus

Date des
prélévements

08/02/2017

13/02/2017

15/02/2017

15/02/2017




Résumé

But : Le but de cette éude est de caractériser des bactéries impliquées dans les infections
nosocomiales et d’ éudier leur profiles de résistance vis-a-vis des antibiotiques au niveau de
I”hopital de Sidi Aich durant une période de 2 mois.

Méthodologie: Un total de 120 prélévements biologiques a été réalisé au sein de différents
services de 'EPH Sidi Aich. Par des tests biochimiques, I'isolement et identification des
entérobactéries, des staphylocoques et des entérocoques a été effectué. La sensibilité des
souches aux antibiotiques a été évaluée par méthode de diffusion sur gélose Muller Hinton. La
détection de BLSE a été déterminée par I utilisation de DD-test. De plus, les CMI d a la
vancomycine ont été déterminées.

Résultats: Isolement de 35 souches d entérobactéries présentant des taux important de
résistance aux P-lactamines avec quatre souche productrice de BLSE et 3 isolats présente une
éventuelle céphal osporinase. De plus, 20 isolats de staphylocoques aureus dont 11 SARM et 8
souches d Enterococcus faecalis présentant des taux élevés de résistance vis-avis les
aminosides et les macrolides ont été caractérisés.

Conclusion : Un taux élevé d'infection nosocomiae au niveau de I'hopital de Sidi Aich
(45,83%) dont les germes responsables présentent une multirésistantes vis-a-vis plusieurs
antibiotiques

Mots clés: Infection nosocomiae, entérobactérie, staphylocoque, entérocoque, multi
résistance, Sidi Aich.

Abstract

Aim: The am of this study was to isolate and characterize bacteria implicated in the
nosocomail infection and to study their antibiotic resistance, between February to April at the
hospital of Sidi Aich.

Methodology: A total of 120 biological samples were obtained from the different services of
the hospital of Sidi Aich. Using the biochemica analysis, we isolated and identified bacteria
belonging to Enterobacteriaceae, Staphylococcus and Enterococcus. The sensitivity to the
antibiotics of strains isolates is performed by standard susceptibility. Therefore, the detection
of ESBL was analysed by the synergie test and the MIC to vancomycine were determined.

Results: in total,63 stains were collected among them 35 Enterobacteriaceae were isolated
and presenting an important rate of resistance to the -lactamines and the producing of ESBL
concerned four isolate but three other produced an eventual cephalosporinase. In addition, 20
Saphylococcus aureus including 11 MRSA and 8 Enterococcus faecalis with high rates of
resistance to aminosides and the macrolides were characterized.

Conclusion: High rates of nosocomial infection were carried in EPH of Sidi Aich (45, 83%)
and the bacteriaimplicated were found to be multi-resistant to many antibiotics.

Key words: Nosocomia infection, Enterobacteriaceae, Staphylococcus, Enterococcus,
antibiotic resistance, Sidi Aich.



