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Introduction Générale

La flore intestinale est I’ancienne dénomination du macrobiote intestinal. Elle représente
I’ensemble des bactéries peuplant notre tractus digestif. Sa subsistance est assurée par nos
résidus alimentaires, nos sécrétions ainsi que par la desquamation de nos tissus. En retour, le
macrobiote participe activement a notre bonne santé (Corthier, 2007). La composition de la
flore varie tout au long de tube digestif avec un gradient croissant dans le sens oral-anal, mais
aussi transversalement entre la lumiere et la muqueuse intestinale (Seignalet, 2004). La flore
intestinale est constituée par une flore autochtone résidente et une flore de transit ou
allochtone (Rambaud et al., 2004).

Le nouveau-né, stérile in utero, se trouve a la naissance brutalement plongé dans un univers
bactérien riche et se colonise rapidement avec une flore simple a partir des flores de sa mere
et de ’environnement proche (Tannock et al., 1990). En effet, des études indiquent qu’en
général, les nouveau-nés sont premierement colonisés par des entérobactéries (Escherichia
coli), des staphylocoques, des entérocoques (Enterococcus faecalis), des streptocoques et des
lactobacilles qui semblent créer un environnement réduit favorable a 1’établissement deux a
trois jours aprés la naissance des bactéries appartenant a des genres comme Bacteroides,
Bifidobacterium et Clostridium ainsi que les lactobacilles supportant mal 1’oxygéne (Favier,
2002 ). Les étapes de I’installation de la flore intestinale et 1’origine des germes rencontrés
chez les nouveau-nés sont résumées dans le tableau I (Annexe I)

La colonisation du tube digestif chez un nouveau-né est relativement stéréotypée
durant les premiers jours. Elle dépend en partie de la composition de la flore vaginale et fécale
maternelle ou prédominent des germes anaérobies facultatifs, Escherichia coli et
Entérocoques. Pendant les premieres 48 h, cette colonisation est indépendante du type
d’alimentation. Elle est retardée chez les enfants nés par césarienne. Des le 3éme jour de vie,
apparaissent des Bifidobactéries et des Lactobacilles, parallelement & I’apparition dans une
moindre mesure de Bactéroides et de Clostridiae. L’ implantation de cette flore est directement
dépendante du type d'alimentation recue, des conditions environnementales et de la
prescription éventuelle d’antibiotiques (Langhendries et al., 1989). La flore intestinale des
enfants allaités est presque exclusivement composée de Bifidobactéries. Cette flore reste
relativement constante tant que l’enfant est allaité. Par contre, dés que |’alimentation
commence a étre diversifiée, la différence entre la flore des enfants nourris au sein et celle des
enfants nourris artificiellement s’estompe. Cette modification de flore est caractérisée par une
augmentation de la concentration en Escherichia coli, Enterococci et Clostridiae. Entre 1’age
de 1 an et 2 ans, ’enfant acquiert une flore intestinale du méme type que celle de 1’adulte

(Campeotto et al., 2007).
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Introduction Générale

La découverte des antibiotiques au début du XXe siecle a constitué une véritable
révolution pour le traitement des maladies infecticuses d’origine bactérienne. Depuis leur
premicre utilisation en 1942, les B-lactamines représentent la famille d’antibiotiques la plus
largement développée et la plus diversifiée dans le monde. Cette utilisation est due a leur
large spectre d’action, leur faible toxicité, leur efficacité et le faible colt de certaines
Molécules (Gaudy, 2008).

Les B-lactamines constituent une famille majeure d'antibiotiques tres largement utilisés
en clinique. Ces molécules agissent en inhibant la synthese de la paroi bactérienne par fixation
aux protéines liant les pénicillines (PLP), enzymes impliquées dans la synthese du
peptidoglycane. Chez les bacilles a Gram negatif (BGN), il existe 3 types de mécanismes de
résistance aux B-lactamines : la faible affinité pour les PLP, les phénomeénes d’imperméabilité
et d’efflux, et surtout ’inactivation enzymatique par les B-lactamases.

Les premiéres B-lactamases (pénicillinases a spectre étroit) plasmidiques (TEM-1/2,
SHV-1) ont été initialement déecrites dans les années 60 chez Escherichia coli et Klebsiella
pneumoniae et ont trés vite diffusées parmi d’autres espéces (entérobactéries, Haemophilus
influenzae, Neisseria gonorrhoeae, Pseudomonas aeruginosa). Devant 1’émergence de ces
enzymes, de nouvelles 3-lactamines stables (notamment céphalosporines a spectre élargi) ont
été développées dans les années 70-80. Cependant, leur utilisation intensive en clinique s’est
suivie de D’apparition précoce de résistance. Ainsi, la premiére P-lactamase capable
d'hydrolyser les céphalosporines a spectre élargi (SHV-2, mutant ponctuel de SHV-1) a été
décrite en 1985 dans une souche de K. pneumonie en Allemagne. Du fait de leur
¢largissement de spectre d’activité, ces enzymes ont été appelées «pB-lactamases a spectre
étendu» (BLSE), (Bradford, 2001) et a ce jour de nombreuses BLSE ont été décrites a travers
le monde représentant un probleme majeur de santé publique.

Les B-lactamases sont des hydrolases capables d’ouvrir le cycle B-lactame en créant un
intermédiaire acyl-enzyme instable. Cette hydrolyse provoque la perte d’un groupement
carboxyle et entraine I’inactivation de I’antibiotique (Figure 1). C’est le principal mécanisme
de résistance des entérobactéries. Ces enzymes peuvent étre chromosomiques ou plasmidiques
et produites d’une maniere inductible ou constitutive. Elles sont sécrétées dans 1’espace
périplasmique chez les bactéries a Gram négatif ou dans le milieu de culture chez les bactéries
a Gram positif (Essack, 2001).

-
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Figure 1 : mécanisme d’hydrolyse d’une B-lactamine par une p-lactamases (Ruppé, 2010)

v" Classification d’Ambler

Elle a été établie selon la séquence protéique primaire, notamment au niveau du site actif. Elle
définit quatre classes d’enzymes désignées A, B, C et D. Les protéines de classe A, C et D
sont des enzymes a sérine et les enzymes de classe B correspondent aux métallo-enzymes a
zinc

v' Classification Bush et Jacoby

La classification fonctionnelle mise a jour dans I’article de Bush et Jacoby, est basée sur la
proposition de Bush et al. en 1995. Cette classification inclut le groupe 1 (classe C) des
céphalosporinases, le groupe 2 (classe A et D) des B-lactamases a large spectre, des BLSE et
des carbapénemases a serine et le groupe 3 (classe B) des métallo-p-lactamases. Plusieurs
nouveaux sous-groupes de chacun des grands groupes sont décrits en fonction du substrat
préférentiel de I’enzyme. Tableau Il (Annexe I)

La colonisation dans le compartiment intestinal par des souches productrices de BLSE a été
associee a un risque élevé de développer une infection extra-intestinale difficile a traiter due
aux souches productrices de BLSE (Reddy et al., 2007).En pédiatrie, ces souches sont
principalement responsables de cystites et de pyélonéphrites (Birgy et al., 2012), ou elles
peuvent mettre en échec les traitements de premiére intention. De rares cas d’infections
materno-feetales, de méningites néonatales impliquant ces souches ont été publiés (Moissenet
et al., 2010). La prévalence du portage de BLSE chez les enfants varie en fonction des études
et des zones geographiques. Elle varie de 7,2% en Turquie (Kiremitgi et al.,2011) a 31% au
Niger (Woerther et al., 2011). Les entérobactéries productrices de BLSE sont reconnues
comme agents pathogénes nosocomiaux importants chez les enfants, et sont souvent associées
a des épidémies (Moissenet et al., 2010). Le dépistage du portage intestinal est crucial pour
prédire le risque d'infection aux EBLSE, sachant que le cdlon sert de reservoir pour les E. coli

pathogénes Extra-intestinales (Emori et al., 1993). E. coli productrice de BLSE a déja été

-



Introduction Générale

décrite comme acquise dans la communauté chez les patients adultes (Ho et al., 2007).
Puisque le portage digestif est un facteur clé dans I'épidémiologie de l'infection & EBLSE
(Valverde et al., 2008), le dépistage de patients en milieu hospitalier se révele Intéressant afin
de limiter le risque d’infection par ces germes multi résistants et limiter leur Diffusion dans le
milieu communautaire et hospitalier.

Dans ce contexte, 1’évaluation pour I’homme du risque associé¢ a des souches commensales
résistantes dans le tractus digestif doit étre envisagee, notamment pour leur capacité a diffuser
leur géne de résistance aux bactéries pathogénes. Lors d’un traitement antibiotique, la
pression de sélection favorise la colonisation et la multiplication du germe résistant dans le
tractus digestif augmentant ainsi la probabilité de transfert de genes de résistance et le risque
d’échec thérapeutique. La surveillance de ces souches, a I’admission est un moyen fiable pour
connaitre ’ampleur du probléme et instaurer des stratégies d’intervention et de lutte adaptées
a nos hopitaux.

Dans notre étude nous nous sommes intéressées au portage fécal des Entérobactéries
résistantes aux céphalosporines de 3*™ génération chez enfants a leur admission a I’hdpital
(EPH D’AMIZOUR).

<



Matériels et Méthodes

I.1. Recueil de données
Notre étude s’est déroulée durant la période du 25 Février 2014 au 08 MAI 2014 a le sein
de ’EPH d” AMIZOUR. Elle a pour objectif I’étude du portage digestif de bactéries a
Gram négatif résistantes aux céphalosporines de troisieme génération. Chez des patients
moins de 5ans, (les nouveau-nés et nourrissons) admission
au service pédiatrie et urgence .Pour chaque patient a un questionnaire (Annexe I1) est
rempli afin de recueillir certaines informations susceptibles d’étre utiles pour la

détermination des facteurs de risque
1.2. Patients ciblés

Notre étude a été portée sur les patients admis a I’hopital d’AMIZOUR répartis au niveau

des services suivants : Pédiatrie, et urgence

1.3. Prélevements

Chaque patient a bénéficié d’un prélévement rectal apres son admission au service sachant
que le prélévement est réalisé dans les 24 heures au plus tard a I’aide d’un écouvillon sterile,
en veillant a ce que la téte de I’écouvillon Contienne un peu de selles. Les prélévements sont
ensuite acheminés au laboratoire d’hdpital en ajoute 1000ul d’eau physiologique au
prélévement puis en vortex pour étre ensemencés dans deux bouillons nutritif préalablement
le premier additionne au antibiotique (le céfotaxime (CTX) a raison de 4 pg/ml dans le but de
sélectionner les bacilles a Gram négatif résistants aux C3G et le deuxiéme bouillon
additionne au CAZ a raison 2ug/ml. Les deux tubes additionne a la vancomycine (VAN) a
raison de 16 pg/ml afin d’inhiber les bactéries a Gram positif).En incube les bouillons a 37°C
la I’lecture réalise apre 24h.partir de la en peu voire deux résultat, le bouillon trouble ¢a
signifie le résultat positive donc on passe a 1’étape d’isolement si I’absence de trouble dans ce
cas en I’esse le bouillon 48h

1.3.1. Milieux et réactifs utilisés

Les milieux de culture et les réactives utilisés durant notre étude sont donnés dans le (tableau
I ANNEX I11) suive par la composition de ces milieux dans le Tableau I (ANNEXE I11)
1.4. Isolement

Les bouillons nutritifs positifs sont ensemencés en surface a 1’aide d’une anse de platine sur
Gélose de Mac Conkey additionné a 1’antibiotique (CAZ ou CTX). L’incubation est réalisée a
37°C pendant 24h.

.
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1.5. Purification

Apres 24h d’incubation, I’aspect des colonies ayant poussées sur le milieu de culture utilisé
est examiné. Généralement on obtiens deux types des colonies roses ca signifie des bactéries a
lactose positive et des colonies jaunes présente des bactéries a lactose négatifs Si la culture est
poly microbienne, des repiquages successifs seront réalisés en effectuant des repiquages sur
gélose, EMB ou Hektoen afin de purifier les souches isolées. Ces boites sont incubées a 37°C
pendant 24 h.

1.6. ldentification

Apres 24h d’incubation, on examine 1’aspect des colonies ayant poussées sur la gélose

EMB ou Hektoen. Lorsque la culture est pure, I’identification des bacilles & Gram négatif est
réalisée sur la base de : la coloration de Gram, le test de catalase et d’oxydase et la galerie
biochimique. Cette derniere comprend plusieurs tests (Denis et al., 2007). Les colonies
présentant des aspects différents sont sélectionnées et ré purifiées sur gélose HEKTOEN. Les
boites sont incubées a 37°C/24h. Une fois la culture est pure, on passe a I’identification a

1’aide des colorations de Gram, le test de la catalase, une galerie biochimique et AP120

1. Galerie biochimique

a. Recherche du nitrate réductase
Apres ensemencement du bouillon nitraté, avec la suspension bactérienne on incube a 37 °C
pendant 24 heures. On ajoute 5 gouttes du réactif NRI puis 5 gouttes du réactif NRII. Apres
agitation, un nitrate réductase positive se traduit par ’apparition d’une coloration rose rouge.
Si la réaction de Grises est négative, on ajoute une petite quantité de poudre de zinc au milieu
incolore. On agite et on attend 5 minutes, le tube étant en position inclinée. Apres ce délai, s’il

y a apparition d’une coloration rouge, la bactérie étudiée ne posséde pas la nitrate réductase.

b. Fermentation des sucres (glucose, saccharose et lactose),

production du gaz et d’H2S sur gélose TSI

On ensemence la surface de la gélose TSI par stries, puis le culot par piqure centrale. On
Incube a 37°C pendant 24 h. La lecture se fait comme suit :

v Fermentation du lactose + : virage au jaune de la pente.

v Fermentation du glucose + : virage au jaune au fond du tube.

v Fermentation du saccharose + : virage au jaune au centre du tube.

v Production de gaz : apparition de bulles.

v

Production d’H2S : noircissement du milieu.

.
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c. Utilisation du citrate (comme seule source de carbone)
A partir d’une colonie, la pente du milieu citrate de Simmons est ensemencée par strie
Longitudinale. L’incubation est effectuée a 37°C, la durée va de 24h jusqu’a 7 jours pour
Certaines bactéries. Une coloration bleue du milieu due a 1’alcalinisation indique un test
positif.

d. Etude du type fermentaire (test VP et RM)
On ensemence un milieu de Clark et Lubs avec la suspension bactérienne et on incube a
37°C/24h. A I’issu de la période d’incubation, le contenu du tube est divisé en 2 et la lecture
se fait comme suit :

e Tube 1: on ajoute 5 gouttes de VPI et 5 gouttes de VPII. La suspension est chauffée
et laissee
10 mn avant la lecture. L apparition d’une couleur rouge cerise indique une réaction positive.
e Tube 2 : on ajoute quelques gouttes du réactif RM. La lecture est immédiate, un
virage au

Rouge indique une réaction RM positive.

e. Etude de la mobilité et de la fermentation du mannitol
Le milieu Mannitol-mobilité est ensemencé par piqilre centrale a I’aide d’une pipette
Pasteur. L’incubation est réalisée a 37°C pendant 24h.La fermentation du mannitol se traduit
par une coloration jaune du milieu. La mobilité est confirmée par la formation d’un voile qui
diffuse de part et d’autre de la strie D’ensemencement.

f. Recherche d’uréase et de TDA, sur milieu urée-indole
Ces deux tests sont recherchés simultanément sur milieu urée-indole. A partir d’une
Suspension bactérienne, on ensemence le milieu urée-indole. On incube a 37°C pendant 24 h.
La présence d’uréase se traduit par le virage du milieu au rose/rouge. La production de TDA
se manifeste apres addition du réactif TDA par I’apparition d’une coloration marron du
milieu.

g. Recherche d’indole
On ensemence le milieu eau peptonée exempte d’indole avec une suspension bactérienne
et on incube a 37°C pendant 24h. La production d’indole se manifeste par I’apparition d’un

anneau rouge en surface apreés addition de quelques gouttes du réactif de Kovacs.

.
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2. API20E systeme

Figure 2: une galerie AP120E

¢ Préparation de la galerie
» mettre de 1’eau distillée sur le fond de la boite (partie alvéolée), toutes les alvéoles doivent
Etre remplies, éliminer I’excés d’eau en renversant la boite au dessus de 1’évier.
* Placer la galerie sur le fond de la boite elle doit étre manipulée avec la pince.
* Recouvrir la boite avec son couvercle.
* Inscrire nom, référence souche, date et température d’incubation sur la languette latérale de
la Boite.
< Préparation de ’'inoculum
Réalisez une suspension de la souche a étudier. La suspension doit avoir une densité
suffisante
< Inoculation de la galerie
= remplir les cupules de suspension en évitant les bulles d’air.

Mode de remplissage, en incube la galerie a37°C/24h
I1. Etude de la sensibilité des souches aux antibiotiques
La sensibilité de toutes les souches d’entérobactéries qui sont purifiées et identifiées vis-a-vis
de différentes famille d’antibiotiques Tableau | (Annexe IV) est testée par la méthode
d’antibiogramme standard par diffusion sur gélose Mueller-Hinton, selon les
Recommandations du CFA-SFM (2013).Tableau 11 (Annexe 1V)
I1.1. Antibiogramme standard
La gélose Mueller-Hinton est utilisée pour I’é¢tude de la sensibilité avec une épaisseur de 4
mm. Les boites sont ensuite séchées dans 1’étuve a 37°C pendant 24h afin d’éliminer 1’exces
d’humidité. L’inoculum est préparé a partir d’une culture de 18 a 24h, en dissociant 3 a 5
colonies identiques dans 5 ml d’eau physiologique stérile. Une dilution a 1/10éme
(10°UFC/mI) de la suspension préparée est réalisée. L’ensemencement est effectu¢ par un

écouvillon stérile et imbibé dans la suspension bactérienne, puis essoré en le pressant

g
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fermement sur la paroi interne du tube afin de décharger le maximum. Ensuite, 1’écouvillon
est frotté sur la totalité de la surface gélosée, seche, de haut en bas, en stries serrées
L’opération est répétée trois fois, en tournant la boite de 60° a chaque fois sans oublier de
faire pivoter 1’écouvillon sur lui-méme et passant sur la périphérie de la gélose. Puis les
disques d’antibiotiques sont déposés a 1’aide d’une pince stérile. Apres incubation a 37°C
pondant 24H
v' Lecture

Aprés incubation, les différents diameétres des zones d’inhibition sont mesurés.
L’interprétation en résistance (R), intermédiaire (I) ou sensible (S) est réalisée par
comparaison avec les diametres critiques édités par le Comité Frangais de 1’ Antibiogramme
de la Société Francaise de Microbiologie CASFM 2013.
I1.2.Recherche de la production de pB-lactamases a spectre étendu (test de
synergie)
La production d’une B-lactamase a spectre étendu a été détectée par I’épreuve de la synergie
qui consiste a placer des disques de céftazidime et céfotaxime (30 pg chacun) a une distance
de 1,5mm (centre a centre) d’un disque d’augmentin (amoxilline-clavulanate) (20 pg et 10 pg,
respectivement). L’augmentation de la zone de I’inhibition entre le disque d’augmentin et les
disques de céftazidime et céfotaxime indique la production d’une BLSE (Jarlier et al., 1988).
11.3. Détermination des CMI en milieu solide

Les concentrations minimales inhibitrices sont déterminées pour 25 souches.
L’antibiotique testé est la céftazidime (CAZ) par la méthode de dilution en milieu solide. Les
dilutions utilisées sont résumés dans le tableau I11. (Annexa 1V)

v Préparation des boites
18 ml de milieu Mueller Hinton en surfusion sont additionnés & 2 ml de chacune des
différentes concentrations de 1’antibiotique préalablement déposés dans des boites de Pétri.
Apres homogénéisation, les boites sont séchées a 1’étuve.
v'Ensemencement

Une suspension bactérienne de 108 UFC/ml est diluée & 1/100°™, puis 10pl de cette dilution
est déposé sur le milieu par spot en deux répétitions. Les boites ensemencées sont incubées a

37°C pendant 24h. La souche E. coli ATCC 25922 est utilisée comme témoin négatif.u

.
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v'Lecture
La concentration minimale inhibitrice est définie comme étant la plus faible concentration
d’antibiotiques pour laquelle il n’y a pas de croissance visible. La présence d’une a deux
colonies ou d’un film n’est pas pris en considération.
11.4. Traitement statistique des données
L’analyse des données obtenues et la détermination des facteurs de risque sont réalisées par le

Test Khi2.

2
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I. Caractéristiques de la population

I.1.Selon le service

Au cours de cette étude qui s’est déroulée du 25 Février au 11 Mai 2014 au niveau de I’EPH
d” Amizour, nous avons effectué 67 prélevements rectaux chez des enfants admis aux niveaux
de deux services : 50 prélevements sont effectués dans le service pédiatrie et 17 préléevements

sont effectués dans le service des urgences

nombre des prélevements selon le service

Figure 03 : Répartition de la population étudiée selon le service
Nous avons isolés 69 souches de bacilles & Gram négatif dont 67 souches d’entérobactéries
Répartir en 51 souches d’entérobactérie au niveau de service pédiatrie et 16 souches au
niveau de service urgence avec 2 souches des Pseudomenas aerogenosa qui sont présentent
donne le service pédiatrie.
1.2 Selon I’age
La figure 04 montre que les prélévements effectués ont touché trois tranches d’age qui sont

les nouveau-nés (1j-29j), les nourrissons (1mois-2ans) et les enfants (2ans-5 ans).
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Figure 04 : Répartition des patients selon I’Age aux niveaux des services de pédiatrie et

d’urgence

On remarque que le nombre d’hospitalisation le plus élevé est chez les patients d’age

compris entre 30 jrs -23 mois avec un taux de 78% pour le service urgence et 76% présente

dans le service pédiatrie, suivi de ceux 1jrs-29 jrs avec un taux de 17.64% présente dans le

service pédiatrie et 10% pour le service urgence et ceux entre 24mois-5ans qui présent un

taux le plus faible de 12% dans le service urgence et 5.88% pour le service pédiatrie.

1.3 Selon le sexe

Le nombre de prélevements effectués n’est pas homogene chez les deux sexes (masculin :

60%, féminin : 40%) aux niveaux des services pédiatrie et au niveau du service d’urgence

(masculin : 58.82%,, féminin : 41.17%). Les résultats obtenus sont résumés dans la figure 05
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W pédiatrie Burgence

Figure 05: Répartition des patients selon le sexe.
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I1. Souches bactériennes isolees

Le nombre des souches de bacille a Gram négatif isolées est de 69 souches isolées sur gélose
Mac Conkey additionnée de CTX et/ou de CAZ, dont 67 souches d’Enterobacteriaceae, 02 de
Pseudomonas aeruginosa Les résultats de 1’identification sont donnés dans le (tableau I
Annexe V).

v Répartition des souches isolées par espece

Sur les 67 prélevements effectués, 69 souches sont isolées a partir de 56 prélévements
positifs. La figure 06 et 07 ci-dessous montre la répartition des souches isolées par espéce au

niveau des deux services.

répartition des souches par espéeces
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Figure 06: répartitions des souches au niveau de service urgence
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Figure 07 : Répartition des souches au niveau de service pédiatrie
La répartition des souches par espece nous montre que la souche la plus retrouvée au niveau
de service pédiatrie est E. coli (30.18%) suivi par Klebsiella pneumonie (20.75%).
Contrairement au niveau de service urgence ou la souche d’E. Coli et d’Enterobacter cloacae
sont les plus fréquentes avec un taux de 25%.suive par E. sakazakii (18.75%).

I11. Etude de la sensibilité des souches aux antibiotiques

IT1.1. Résistance des bacilles a Gram négatif isolés aux p-lactamines

&




Résultats et Discussions

Cinq antibiotiques de la famille des B-lactamines ont été testés sur les souches isolées. Les

taux de résistance a ces -lactamines de I’ensemble des souches sont donnés dans la figure 08

100%
100% g1 950 86/79%
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20% 0% 1,88%
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=
0% - . :
AMC CAZ CTX FEP IMP

Figure 08 : Résistance des souches isolées aux B-lactamines.

Légende:
CAZ : Céftazidime, AMC: Amoxicilline+Acide clavulanique, CTX :Céfotaxime,
FEP :Céfépime,IMP :Imipeneme
Sur un total de 69 souches isolées, 16 souches sont isolées au niveau du service d’urgence et
53 souches au niveau du service de pédiatrie. D’apres les résultats obtenus, nous notons une
résistance importante vis-a-vis de ’AMC et de la CAZ avec un taux de 100% isolées au
niveau du service d’urgence et de 71.69% vis-a-vis de ’AMC et de 96.22% vis-a-vis de la
CAZ au niveau du service de pediatrie. Pour le CTX, un taux de 98.11% est observé au
niveau du service de pédiatrie et de 87.50% au niveau du service d’urgence.

v Répartition des souches résistantes aux C3G par espece
Les résultats présentés dans le tableau 11 (Annexe V) montrent que sur la totalité des souches
67/69 isolées, 20/67 souches d’E. Coli présente le pourcentage le plus éléve dans les deux
services urgence et pédiatrie
I11.1.1. Recherche de BLSE
Le DD-test effectué pour les souches isolées résistantes aux C3G a révélé la présence d’une
image de synergie pour 16/67 (23,88%) Ve dire que sure 67 souches d’entérobactérie on a
trouve 16 souches présentes 1’image de synergie, ce qui indique la présence probable d’une f3-
lactamase a spectre étendu (BLSE). Les résultats de ce test sont resumes dans le (tableau V
annexe V). La disposition des disques de p-lactamines sur la gélose Mueller Hinton ainsi que

la présence d’une image de synergie sont données dans la figure suivante :
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Absence de synergie présence de synergie
Figure 09: Exemple de résultat du DD- test

111.1.2. Détermination des CMI
Nous avons testé les CMI pour 24/67 souches isolées vis-a-vis de la Ceftazidime (CAZ) avec
04/24 (16,67%) des souches au niveau de service urgence et 20/24 (83.33%) des souches au
niveau de service pédiatrie. Les valeurs des CMI varient entre 4ug/ml et 32ug/ml. Les
résultats sont donneés dans le tableau Il (annexe V). Nous remarquons que les CMI>32pg/ml
sont beaucoup plus retrouvées chez la majorité des souches testees.
I11.1.3 Déduction des phénotypes de résistance aux p-lactamines

Le tableau ci-dessous résume les différents phénotypes de résistance probables.
Tableau I : Criteres de distinction des phénotypes de résistance probables (Bonnet et
al., 2006 cité par Aissou, 2007)

CTX | CAZ | FEP Synergie
CTX-M3 R S S Présence ou Absence
CTX-M 15, 16,27 ou 55 R R R Présence ou Absence
BLSE autre que CTX-M R R S Présence
BLSE type céftazidimase S R S Présence
Hyperproduction de céphalosporinase R R S Absence
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Figure 10: Les phénotypes de résistance probables pour les souches résistantes aux C3G.
Cette figure montre la dominance du phénotype CTX-M 15, 16,27 ou 55 avec le pourcentage
de (72.50% pour le service pédiatrie et de 56.25% pour le service urgence)

Suivi du phénotype de CTX-M3 (15.68%) au niveau de service de pédiatrie par contre au
niveau de service urgence en trouve le phénotype de CTX-M 3(25%) qui domine d’autre part
en trouve AMC naturelle qui présente (6.25% dans le service pédiatrie et (12.5%) dans le
service urgence et en fin on trouve le BLSE autre que CTX-M

I11.2. Résistances associées aux autres familles d’antibiotique

Des antibiotiques appartenant a des familles autres que les B-lactamines sont testés sur les

souches isolées pour évaluer leur sensibilité vis-a-vis de ces antibiotiques (figure 11).
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Figure 11:Taux de résistance aux autres familles antibiotiques des souches résistantes aux
C3G

Légende : GN : gentamicine, CL : colistine, NA : acidenalidixique, TOB : tobramicine, AK :
amikacine

Les aminosides sont représentés par trois antibiotiques qui sont la tobramycine (TOB),
I’Amikacine (AK) et la gentamicine (GN). Le taux de résistance les plus élevés sont
enregistrés vis-a-vis de la gentamycine (87.50% (14/16) au niveau du service d’urgence et
58.82%( 30/51) au niveau de service pediatrie. Nous notons que 68,75% (11/16) de ces
souches sont productrices de BLSE. Un taux élevé est montré également pour l’acide
nalidixique qui est 75% dans le service de pédiatrie. Ce méme taux est enregistré pour le

chloamphénicol dans le service d’urgence
IV. Portage fécal d’entérobactéries productrices de BLSE (EBLSE)
IV.1. Portage fécal d’EBLSE identifiées

Sur les 67 prélevements collectés, 69 souches ont été isolées et identifiées comprenant 67
souches d’entérobactéries dont 16/67 (23.88%) souches sont productrices de BLSE.
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Figure 12: Répartition des souches d’EBLSE par espéce
La figure 10 montre une prédominance d’E. Coli (6/16) avec un taux de 37.50%, suivi Par K.
pneumonie (5/16) avec 31.25%. Les autres espéces sont faiblement représentées.
IV.2. Portage fécal d’EBLSE selon les services
Le nombre total d’EBLSE retrouvées est de 16, réparti dans le service pédiatrie et urgence
(1/16 EBLSE au niveau d’urgence et 15/16 EBLSE au niveau de service de pédiatrie
(figurel3).
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Figure 13 : Répartition des souches d’EBLSE selon le service
IV.3. Portage fécal d’EBLSE selon le sexe
le portage des EBLSE est plus éléve chez sexe masculin avec 62.5% (10/16). Que chez le
sexe féminin avec un taux de 37.5% (6/16), L’analyse statistique des données faite par le test

de X2 (Khi2) révele que le sexe n’est pas considéré comme un facteur de risque d’acquisition

d’EBLSE (Annexe V).
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Figure 14: Reépartition des souches d’EBLSE selon le sexe
IV.4.Portage fécal d’EBLSE selon I’age
Les EBLSE sont retrouvées a un taux élevé chez les nourrissons qui est de (76.11%) Le Test
de X2 révele que I’age est considéré comme un facteur de risque d’acquisition d’EBLSE

(Annexe VI). La répartition de ces EBLSE selon 1’age est dans la figure 15
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Figure 15 : Répartition des souches d’EBLSE selon 1’age
IV.5. Portage fécal d’EBLSE selon I’antibiothérapie antérieure
87.5 % (14/16) de souches productrices de BLSE sont identifiées chez des enfants sans
Antibiothérapie au cours de notre étude. Selon le test de X2 (Khi2) effectué pour I’analyse
Statistique, dons ce cas n’en peut pas avoir 1’antibiothérapie comme un facteur de risque
d’acquisition d’EBLSE. La figure ci-dessous montre la répartition des EBLSE selon

I’antibiothérapie anterieure
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Figure 16 : Répartition des souches d’EBLSE selon I’antibiothérapie antérieure

IV.6. Portage fécal d’EBLSE selon mode d’accouchement

I a été observé que le mode d’accouchement a un effet significatif sur I’acquisition de

souches résistantes avec P valeur inferieure au 0,05. Les résultats obtenus sont résumés dans

la figure 17 Selon le test de X2 (Khi2) effectué pour I’analyse statistique de mode

d’accouchement est considérée comme un facteur de risque d’acquisition d’EBLSE. La figure

Ci-dessous montre la répartition des EBLSE selon le mode d’accouchement
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Figure 17 : Répartition des souches résistantes et sensible selon le mode d’accouchement.
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IV.7. Portage fécal d’EBLSE selon mode d’allaitement

Selon le test Khi-deux, 1’allaitement n’est pas un facteur de risque de 1’acquisition des

Souches reésistantes (P > 0,05). Les reésultats obtenus sont résumés dans la figure suivante

le mode d'allaitement

40,00%

20,00%
M Resiste
0,00% M Sensible

Maternel

Artifificiel

Figurel8: Répartition des souches EBLSE selon le mode allaitement

IV.8. Portage fécal des EBLSE selon le motif d’admission

Nous remarquons une présence d’EBLSE plus importante chez les patients Atteints de

Bronchiolites et chez les patients souffrant de diarrhée au niveau des deux services L’analyse

statistique de ces données faite par le test de X2 a révélé que le motif d’admission n’est pas

considéré comme un facteur de risque d’acquisition d’EBLSE.

M résistante

M sensible

bronchiolite diarrhée autres motifs

Figure 19: Répartition des EBLSE selon les motifs de consultation et d’admission
Légende :

Autres motifs : anémie, écter- hypothermie, la varicelle et la crise convulsive
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V. discussion générale

La colonisation post-natale par des bactéries multi résistantes (BMR) peut étre suivie
d’infection en particulier chez les patients immunodéprimés et les nouveau-nés (Szewczyk
EM et al. 2000).Dans la derniére décennie, de nombreuses études ont montré une
augmentation spectaculaire de I’émergence d’entérobactéries productrices de BLSE, en raison
d’une sur-utilisation de céphalosporines a large spectre. Cette émergence de la résistance
devient préoccupante et pose un vrai probléme de santé publique (Birgy et al. 2012). Depuis
les années 2000, nous assistons dans le monde a une augmentation constante de la prévalence
des entérobactéries résistantes aux céphalosporines de troisieme génération. Les résistances
aux B-lactamines chez les entérobactéries sont dominées actuellement par les problemes de -
lactamases a spectre élargi (BLSE) parmi les isolats hospitaliers. Dans la grande majorité des
cas, les patients s'infectent a partir de leur propre flore fécale (Infections endogénes). Cette
flore va se modifier au cours de [I'hospitalisation avec lacquisition de bactéries de
I'environnement, le plus souvent bactéries a Gram négatif. Ces bactéries sont naturellement
résistantes a de nombreux antibiotiques et ont une grande capacité d'acquisition de nouveaux
mécanismes de résistance ; elles survivent et se multiplient en milieu hospitalier, ou elles sont
favorisées par la pression de sélection qu'exercent les nombreux antibiotiques prescrits. A
partir de I'environnement, elles vont coloniser les patients, apportées le plus souvent par les
mains du personnel (Godreuil et al. 2007).Durant cette étude, nous avons réalisé 67
prélévements chez des patients a I’admission, dans les deux services : urgence et pédiatrie au
niveau d’EPH d’Amizour. Nous avons isolés 69 bacilles a Gram négatif dont 67 souches
d’entérobactéries.

L’analyse des phénotypes de résistance aux [-lactamines des souches d’entérobactéries a
montré qu’elles résistent par plusieurs mécanismes (naturels et/ou acquis) et 16 souches sont
productrices de BLSE. Elles sont réparties en 15 EBLSE au niveau du service de pédiatrie et
01 EBLSE au niveau du service d’urgence.

La prévalence de patients porteurs d’EBLSE avoisine les 23,88% (16/67). Cette prévalence
témoigne 1’émergence de ce phénomene dangereux en médecine de ville alors que Jusqu’a la
fin des années 90, les BLSE étaient principalement identifiées dans des souches de K.
pneumonie. en milieu hospitalier (Carrér et Nordmann, 2009). Le taux noté durant notre
étude concorde avec les résultats obtenus en Afrique. Notre résultat est comparé aux résultats

des études précédentes dans le tableau 1V (Annexe V)

.
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Durant cette étude, nous avons remarque que la majorité des souches isolées résistent
Probablement par production de BLSE de type CTX-M. Cette classe de BLSE est connue
comme un mécanisme important de la résistance aux C3G. Des études a 1’échelle nationaleont
montré que les CTX-M-15 et CTX-M-3 sont les plus isolées en Algérie (Ramdani Bougessa
et al. 2006 ; labadene et al. 2008; Touati et al., 2006; Messai et al., 2008; Gharoutet al.,
2012). La majorité des études de portage réalisées ont montré que les CTX-M-15 sont les plus
isolées et sont qualifiées de pandémiques.

En plus de la résistance aux C3G, les souches d’EBLSE sont aussi, dans leur trées
grande majorité, résistantes aux autres familles d’antibiotiques, notamment aux aminosides
(TOB, AK, GN) et a quinolones représentées par 1’acide nalidixique.

Au Sénégal, une étude a été menée par Ruppe et al. 2009, qui consistent a étudier le
portage d’isolats d’E. Coli producteurs de CTX-M-15 chez les enfants vivant dans un village
isolé au Sénégal. Cette étude a révélé qu’un clone d’E. coli qui porte le géne blacrx-m-15 €t
d'autres génes de résistance, y compris blaoxa-1, blartem-1, aac(6) 'Ib-cr et Tet(A), était présent
dans la flore fécale sous-dominante de deux enfants en bonne santé d'un village Sénégalais
tres éloigné et isolé avec un accés trés limité a la médecine. Cette association des
déterminants de résistance des souches détectées était tres semblable a celle trouvée dans les
E. coli productrices de BLSE qui circulent dans le monde entier dans les zones urbaines
denses. Nombreuses sont les équipes qui se sont intéressées aux EBLSE ainsi qu’aux facteurs
de risque de portage de telles bactéries chez les adultes. En milieu hospitalier, les facteurs de
risque d’infection nosocomiale ont largement été étudiés (age, sexe, allaitement, mode
d’accouchement, antibiothérapie et le motif d’admission) (Vodovar et al., 2012).Dans notre
¢tude, I’analyse statistique a montré que I’age et mode d’accouchement les deux facteurs

d’acquisition d’EBLSE.

.



Conclusion

Au terme de cette étude effectuée au niveau du laboratoire d’analyse médicale de
I’hopital d’Amizour, durant Une période de71 jours, 69 souches de bacilles a Gram négatif
(67 souches d’entérobactéries, et 02 de Pseudomonas) ont été isolées chez 67 patients.

Le nombre de travaux réalises et au cours de réalisation sur la résistance aux antibiotiques est
trés important. Le danger auquel ’humanité est confrontée aujourd’hui devient alarmant.

La flore digestive est le principal réservoir d’entérobactéries. Concernant la résistance de ces
souches, nous avons enregistré un taux de 95,52% de résistance vis-a-vis des C3G (CTX et/ou
CAZ).

Le test de synergie a montré que 23.90% souches sont productrices de BLSE. Les
phénotypes de résistance les plus couramment observes sont BLSE type CTX-M, suivi par le
phénotype BLSE autres que CTX-M. Des CMI élevées de ces souches ont été notées vis-a-vis
de la céftazidime (CAZ).

La prévalence du portage des EBLSE est de 23.88%. L’analyse statistique des données
a montré que I’age et mode d’accouchement peuvent étre des facteurs d’acquisition des
EBLSE.

Au vu des connaissances actuelles, il est cependant possible de faire des
recommandations pour améliorer la colonisation bactérienne bénéfique du nourrisson :

v’ Privilégier au maximum la naissance par voie basse, qui est le meilleur moyen d’avoir
une colonisation bactérienne adéquate ; la fréquence des césariennes dans les pays développés
ne peut en aucun cas étre considérée comme un indice de ’amélioration de la médecine
périnatale ;

v Allaiter exclusivement, et ce pendant au moins les 6 premiers mois ; il convient
d’éviter autant que possible I’allaitement mixte et les compléments : ’allaitement
favorise une maturation progressive de la muqueuse intestinale et du systeme
immunitaire et I’installation de la bonne flore

v’ Eviter autant que possible les antibiothérapies qui ne sont pas réellement justifiées
chez les nourrissons et la mére ; si une antibiothérapie est indispensable, il faudrait
utiliser une molécule ayant le spectre d’action le plus étroit possible ;

v La diversification alimentaire ne débutera pas avant 6 mois, et elle sera lente et
progressive.

La réalisation de cette étude devrait sensibiliser le personnel soignant a la fréquence
accrue de I’antibiorésistance souvent secondaire a des traitements antibiotiques inappropriés.

Ce travail ouvre de nombreuses perspectives, il serait intéressant de compléter cette étude en :




Conclusion

Etudiant un échantillon plus grand pour rendre 1’étude statistique plus fiable.
Caractérisant les genes de résistance par PCR et séquengage.

Recherchant un lien clonal entre les souches par les techniques de typage moléculaire.
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ANNEXE |

Tableau I: Etapes de I’installation de la flore intestinale et I’origine des

germes rencontres chez les nouveau-nés (Langhendries, 2006).

Origine des germes Germes rencontrée

rencontrés

Germe anaérobie facultatif
La phase | La flore vaginale et fécale (streptocoques,Entérobactéries,
staphylocoques)Les anaérobies
stricts sont tres peu fréquents
Germes anaérobies stricts
La phase Il L’alimentation exclusive au (bifidobactéries et bactéries
sein lactiques) 109 UFC /ml.
Augmentation du nombre
d’Escherichia coli et
Bacteroides spp
Augmentation parallele
La phase I Début de la diversification d’entérocoques et de
alimentaire streptocoques et les clostridies.
Flore anaérobie stricte plus
diversifiee.
Une trés grande augmentation de
La phase IV L’alimentation et I’hygiéne. la flore anaérobie stricte dans la

partie distale du cdlon
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Tableau II Relation entre la classification moléculaire d’ Ambler et celle
fonctionnelle de Bush et al., (Bush et Jacoby, 2010).

Groupe Groupe Classe Substrat Inhibition par . Enrymes

de2 Bush{ de Bush- | molecalaire preferentie] Caractemistiques cazemtarives

Tacoby | Jacoby- | dAmbler de I'enzyme e =

(200%) (1985)

1 1 C Cephalosporines Non oo - Hydrolyse meilleure des ACT-1,
cephalosporines que de la CMY -2,
benrylpenicilline; FOX-1.
-Hydralyze des cephamyrinas MIE-1

le HI C Cephalosporines Hon Moo Hydrolyze accrae de la GO,
cefazidime et souvent autres CMY-37
oxyimine-f-lactamines

la 2a A Penicillines Chud Moo Hydrolyzs meilisurs dz la PC1
benrylpenicilline que des
cephalosporines.

b b A Penicillines et C1G | Oud Moo Hydrolyze similaire de Ia TEM-1,
benrylpenicilline ef des TEM-2.
cephalosporines SHV-1

Jbe 2ba A Cephalosporines a | Chi Moo Hydrolyz= aupmentes wis-a-vis des | TEM-3, SHV-2,

specire etendu et oxyimine-f-lactamines CTX-M-15.
monohacames PER-1. VEH-1
2br 2br A Penicillines oo oo Resistance au clavulanate, TEM-30,
sulbactam ef tazobactam SHV-10
Jher MI A Cephalozperines a | Nea Moo - Hydrolyse anzmentes vis-2-vis TEM-50
specre etendu et des oxyimine-i-lac mmines ;
manohactames - Resistance aux inkdbiteurs de §-
lactamases

A 2 A Carbenicillime Crui Moo H}'.:Ir_ol:.‘:e meilleurs pour la PSE-1.
carbenicilling CARE-3

1 ML A Carbemicillme. [ Moo Hydrolyze de 1a carbenicilline, BTG4

cefepime cefepime ot cefpiroms

24 2d D Clozacilline Varable | Moo Hydrolyze de la clowacilline ou OXA-1.
Toacilline OXA-10

2de NI D Cephalozporines a | Vamable | Noo Hydralyze de la clowacilline ou OXAa-11,

specire etendn Toacilline mais aussi des OXA-15
oxyimine-f-lactamines

2df NI D Carbapenemes Vamable | Moo Hydrolyze da la cloxacilline ou OXA-23,
Iosacilline et des carbapenemes OXA-48

1z e A Cephalosporines a | Cu Moo - Hydrolyse des cephalospornes; Cepa

specire étendn - Inhibitien par le clavalanate
mais pas par 1'azireonam

i af A Carbapenemes Vamable | Moo Hydrolyse des carbapenemes, EPC-2
oxyimine-f-lactamines et IMI-1.
cephamycines SME-1

] Hydrolyse a large specire inchaant | IMP-1, VIM-1,
3a 3 B (Bl) Carbapensmes Nen Crai les carbapenemes mais pas les Crra IND-1
monohactames
B (B3) L1, CAT-1,
GOB-1, FEZ-1
ib 3 B (B2) Carbapensmes Hon (i Hydrolyz= preferentislle Cpha 5fh-1
des carbapsnemes
NI 4 meonnn
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ANNEXE I1
Hopital :
Code : Hopital : Service : Salle :
Date d’admission : Motif d’admission :
Age : Sexe : Cathéter :
oui /non

Grossesse a terme : oui /non
Nbre de semaines :

Nbre de semaines :

Prématuré : oui/non

Type d’accouchement :
Voie basse
césarienne

Allaitement mate
rnel:; oui/non

Poids a la
naissance :

Jumeaux : oui/non

Malformation :

Maladies sous-

oui/non jacente :
Prélevement admission : Date de prélevement :
Séjour en réanimation : Date : Hopital :
Antécédents chirurgicaux : | Date : Hopital :
Patient transféré d’un autre | Date : Service :
service :
Patient transféré d’un autre | Date : Hopital :
hopital :
oui /non
Antibiothérapie : Date : ATB administreés :

oui /non
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ANNEXE 111

Tableau | : Composition des milieux de culture (pour 11 d’eau distillée, en
g/L) (Guiraud, 2003)

Bouillon nutritif :

PEPEONE ... s 10g

ChIorure de SOIUM .....ooiieiecece et enreenee s 5¢

EXEraIt 08 VIANGE ..o 5¢
PH:7.2

Gélose Hektoen :

e 0] 10T o 1=T o] (0] 1= OSSP 129
EXEFAIT 08 TEVUIE ... bbb 39
ChIorure de SOOIUM .......c.eiiiiece et enes 5¢
ThioSUlTate de SOATUM .......c.eiiiiiii s 5¢
SEIS DIIAITES ... e nes 9¢
Citrate de fer ammoniacal ... 1.5¢
SAIICINE ... 29
0 (0! (01 TP P PP 129
SACCNAIOSE ...t 129
FUCNSINE GCIAR ... .oveiee et 0.04g
Bleu de bromothymol...........c.cooiiii i 0.065¢
o T USRS 14qg
pH: 7.5

GéloseEMB :

PEPIONE ... 10g

N (0! (01 RS PRPPRPPI 109

Phosphate DIPOTASSIGUE .......c.viiiiiiiiiesiesicseeee s 29

B OSINE .ttt e e nre e e e ere s 0.4¢

Bleu de MEtNYIENE........cooiiieiee e 0.065g

G- [0TSR POTTOSORRSN 15¢
pH: 7.1

Gélose Mac Conkey :

PEPLONE A8 CASEINE ..ottt bbb 179
PePLoNe e VIANUE ......veeiiiiiieiie sttt 03g
LLACTOSE ...ttt nnne s 10g
Meélange de SelS DIHAITES .........cccccuiiiiiicce e 1,59
ChIOrure de SOAIUM .......cviiiieieiee e 05g
ROUGE NBULTE ...ttt e e e e b e e e seeeenes 0,03g

(O 15 x= 1 N7 1] (=] R 0,001g
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pH: 7,4
Gélose Mueller Hinton :
Infusion de viande de Boeuf ...........ooviiiiiiiiice e 39
Hydrolysat de CASEINE .........ccveieeiieiie et 17, 59
F AN 121 [ o T 1, 59
N - TP PRSPPI 179
pH :7.,4
Gélose TSI(Tree Sugar and lon):
Extrait de viande de boeuf ..........coooiiiiiiiiie s 39
EXIFAIt A8 IEVUIE ...ttt nne s 39
PEPLONE TrYPSIQUE ...ttt bbb 20g
ChIorure de SOOIUM ... sre e enes 5¢
CILrate TEITIQUE ...t 0.3g
Thiosulfate de SOAIUM ........cooiiiiicce e e 0,39
LLACTOSE ...ttt 10g
[ Lol 0 L OSSR 19
SACCNAIOSE ...t e 10g
ROUQE A8 PRENOL ... e 0,059
AT e 129
PH:7.4
Mannitol- Mobilité :
PEPTONE .ot 209
NItrate de POTASSTUM .. ..ueiiiiiiiieiee ettt 19
MANNITOL ...t e sre e s beenteenrenre s 29
ROUGE de PRENOL........oeiiiiiie s 0,04g
PH:8,1
Milieu de Citrate de Simmons :
Citrate de SOUIUM .....ooiicicciecce e esre e enes 29
ChIOrure de SOATUM .......coiiiiii et 5¢
Sulfate de MAGNESIUM .......c.ooiiiiiiie e 0,29
Phosphate monoammONIAQUE..........c..ooireiiiiriiieee e s 19
Phosphate DIPOtASSIQUE .......ccueeiuieieiiccie ettt sre e 19
Bleu de bromothymol..........c.oooiiiii e 0,089
N0 T PSRRI 159

Bouillon nitraté :

BOUIION NUETITIT ...t 1L
Nitrate de POTASSIUM ......eiiiieiie it e bt ae e 19

Eau peptoné :
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Peptone exempte d INdOLE ......cuvviiiiiiiiiiiiii 159
ChIOrure de SOATUM .......cviiiiiiiic e 59

Milieu Urée-Indole :

L-trYPLOPNANE ... 39
Phosphate MONOPOTASSIGUE .......cveiveiiiiiiieiiiieiee et 19
Phosphate DIPOtASSIQUE .......ccveiveeieiie ettt sra e anes 19
ChIOrure de SOATUM .......cviiiiiii et 59
O OSSR 209
AICOOI A 95 ... 10ml
ROUQE 08 PRENOL.......ceeeeiee e 0,025¢
pH:7

Milieu Clark-Lubs :

Peptone trypsique de VIANGE. ........cc.oiiiiiiiiiieiee e 5¢

Phosphate DIPOTASSIQUE .......cceeiveeieiiecieeie ettt sre e 5¢

GIUCOSE ...ttt bbbt n s 69
pH:7

Gélose nutritive :

EXrait de VIANGAE .....cooiviiiiciccece ettt 5¢

PEPIONE ... s 10g

ChIorure de SOIUM .......cviiiecicce et e enre e 5¢

AT . 20g
pH: 7

Composition des reactifs utilisés

Réactif de Griess (NRI et NRII) :

NRI :

ACIde SUTANITIQUE ... 0, 8ml
ACIE ACELIGUE BN ..o 100ml
NRII :

DIMEthYIAMINEG ..o e 0, 6ml
ACIE ACALIGUE BN ..o 100ml

Réactif de Kovacs :

p-dimétylaminebenzaldenyde ... 10ml
y Ao o (oo o] (o] g To [ o[V T SO S TP RTP 50ml
AICOOL AMYTIQUE ... e 150ml

Réactifs de Voges-Proskauer (VPI-VPII) :

VPI :
O-NAPNTOL . s 69



Alcool a 90°

VPII:
NaOH 4N

Rouge de méthyle (RM) :
Rouge de méthyle
Alcool éthylique a 60%
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ANNEXEIII

TABLEU Il : Les milieux de culture et les réactives utilisés durant notre

étude

LES MILIEU UTILISENT
Bouillon nutritif additionné de CTX et de VAN

Bouillon nutritif additionné de CAZ et de VAN

Gélose Mac Conkey
Gélose Hektoen
EMB
Gélose nutritive
Gélose Mueller Hinton
TSI

citrate de Simmons

Clark et Lubs
Urée-Indole

VP1, VP2
Mannitol mobilité
Rouge de Méthyle

Réactif de Kovacs
TDA

L’UTILESATION

Sélection des Bactéries résistantes au CTX et
inhibition des bactéries & Gram positif
Sélection des Bactéries résistantes au CAZ et
inhibition des bactéries a Gram positif
Isolement des entérobactéries
Ré-isolement
purification des souches
Conservation des souches
Réalisation de I’antibiogramme
Etude de I’utilisation des sucres (saccharose,
lactose, glucose), production de gaz, d’H2S
Etude de I’utilisation du citrate comme seule
source du carbone
Etude de la voie de fermentation
Etude de la production d’uréase et d’indole

LES REACTIVES UTILISENT L’UTILISATION

Révélation de la formation d’acétoin

Etude de la production de mannitol et la mobilité

Révélation de la formation d’acides mixtes
Révélation de la production d’indole
Révélation de tryptophane désaminase
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ANNEXE IV

Tableau I : Liste des familles de quelques antibiotiques utilisées

Amoxicilline + AMC 20 pug+10 pg HIMEDIA®
Clavulanate

Céfotaxime CTX 30 ug HIMEDIA®

BIO-RAD®
Céftazidime CAZ 30 ug HIMEDIA®
Céfépime FEP 30 ug HIMEDIA®
Imipenéme IPM 10 pg HIMEDIA®
(Amoxiciline) AX 15ug HIMEDIA®
Amikacine AK 30 ug HIMEDIA®
Tobramycine TOB 30 ug HIMEDIA®
Acide nalidixique NA 30 ug HIMEDIA®
Colistine CL 15ug HIMEDIA®
Gentamicine GN 15uG HIMEDIA®

Tableau Il : Diamétres des zones d’inhibitions édités par le CFA-SFM- 2013

Concentration
critique pg /ml

Antibiotiques Abréviation Charge (ug) @ critique

(mm)

S R S R

Amoxicilline/Acide >21 <16 <4/2 > 8/2
clavulanique

Céfotaxime >26 <23 <1 >2
Céftazidime >26 <21 <1 >4
Céfépime >24 <21 <1 >4
Imipenéme >24 <17 <2 >8
Amikacine >17 <15 <8 > 16
Tobramycine > 18 <16 <2 >4
Gentamicine >18 <16 <2 >4
Acide nalidixique >20 <15 <8 > 16

Colistine >15 <15 <2 >2
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Tableau 111 :Préparation de la gamme d’antibiotiques pour la
détermination des CMI (CA-SFM, 1995)

ANNEXE V
Tableau I : Résultats des tests d’identification de bacilles 8 Gram négatif les

plus repreésentatifs

NIT LAC H2S CIT VP URE IND MAN MOB Espece
SPMO07CAZ i + A + - - - + T Salmonella sp ;
09
SPMO7CTX + + - - - - + + + E.coli
SPMO09CAZJ + A - - - - 3 3 + E.coli
SPMO09CAZR + + - + + + + + - K.pneumoniae
SPMO09CTXJ + A - + + - - + + E.cloacae
SPMO09CTXR + + - - - + + + E.coli
SPM12CAZJ + + - + + - - + + E.cloacae
SPM12CAZR + + - + + - - + + E.cloacae
SPM12CTXJ i + - + + + + + - K.pneumoniae
SPM12CTXR + + - + + + + + - K.pneumoniae
SPM13CTXR + i - - - - 3 3 + E.coli
SPM13CTXJ + + - - - - + + + E.coli
SPM17CTXJ + s - s s - - A + E.cloacae
SPM17CTXR - - - + - - - - + Pseudomonas
aerogenosa
SPM20CTXJ + + - + + + + + + E.sakazakii
SPM20CTXR + + - + + + + + - K.oxytoka
SPM20CAZAC + + - + + - - + + E.cloacae
SPM20CAZSC + + - - - - + + + E.coli
SPM21CTXRF + s - - - - 3 3 + E.coli
SPM21CTXGR + + - + + - - + + E.cloacae
SPM22CTXR + s - s s A A A + E.sakazakii
SPM22CTXJ + + - + + + + + - k.gr47
SPM23CAZGR + + - + + - - + + E.cloacae
SPM23CAZJ + + - + + + + + + E.sakazakii
SPM24CTXJ i + - + + + + + - K.pneumoniae
SPM32CTXJ + + - + + - - + + E.cloacae
SPM32CTXR i + - + + + + + - K.oxytoka
SPM34CAZR + + - + + + + + - K.oxytoka
SPM34CTXJ + + - - - = + + + E.coli
SPM34CTXRF + + - - - - + + + E.coli
SPM39CTXR + + - - - = + + + E.coli
SPM39CAZR + + - + + + + + + E.sakazakii
SPM40CAZR + + - - - = + + + E.coli
SPM40CTXR + + - - - - + + + E.coli
SPM42CTXR+ + A - i i 3 3 3 - k.gra7
SPM42CTXR- + + - + + + + + - k.gra7
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SPM42CAZ] + + - + + + + + + E.sakazakii
SPM42CTXRSE + + - + + - - + + E.cloacae
SPM42CTXJSE + + - + + + + + - k.gr47
SPM42CTXJAE + + - + + + + + - K.pneumoniae
SPM47CAZJ i + - + + - - + + E.cloacae
SPM47CAZR + + - + + + + + - K.pneumoniae
SPM47CTXJ i + z + + + + + z K.pneumoniae
SPM47CTXR + + - + + + + + + E.sakazakii
SPM48CAZR + + - - - - + + + E.coli
SPM49CAZJ + + - + + + + + + E.sakazakii
SPM49CAZR + + - + + + + + - K.oxytoka
SPM49CTXJ + + - + + + + + - K.oxytoka
SPM49CTXR + 3 - + + - + + E.cloacae
SPM50CAZR + + - + + + + - K.pneumoniae
SPM50CTXJ + 3 - + + = = + + E.cloacae
SPM50CTXR + + - - - - + + + E.coli
SPM51CTXR i + z + + + + + z K.pneumoniae
SPM51CTXJ + + + + - + + + + Proteus pinnere
SPM53CTXR i + - + + + + + - K.pneumoniae
SPM53CTXJ + + - + + - - + + E.cloacae
SPM56CAZR + + - - - - + + + E.coli
SPM56CTXR + + - + + + + + - K.oxytoka
SPM64CAZVF i + - + + + + + - K.pneumoniae
SPM61CAZV + + - - - - + + + E.coli
SPM64CTXR i + - + + - - + i E.cloacae
SPM64CAZV + + - + + - - + + E.cloacae
SPM64CTXJ i + - + + + + + - K.pneumoniae
SPM65CTXVS1 + + - + + + + + - K.pneumoniae
SPM65CTXVS2 + + - - - - + + + E.coli
SPM65CTXJ + + - - - - + + + E.coli
SPM67CTXJ + + - + + + + - k.gr47
SPM67CTXR + + - - - - + + + E.coli
SPM67CAZJ + + - - - - + + + E.coli

Tableau I1 : Profil de résistance aux antibiotiques des bacilles a Gram

negatif résistants aux céphalosporines de troisieme génération

Code Espéce CTX (67:V4 AMC SYNER AX FEP IMP AK TOB GN CL NA
GIE
Salmon 231 2/S 21S NON 13R 24S 26S 22S 22S 26S 20S 20S
ella.sp
E.coli 22R 24S 21S NON 6R 20R 38S 22S 30S 24S 12R 6R
K.pneu 6R 6R 6R NON 6R 6R 27S 21S 30S 6R 13R 19R
moniae
E.cloac 6R 9R 6R NON 6R 14R 27S 19S 26S 21S 16S 6R
ae
E.coli 6R 6R 11R NON 6R 10R 36S 20S 27S 6R 14R 6R
E.cloac 6R 12R 6R NON 6R 19R 328 21S 30S 6R 16R 191
ae
E.cloac 6R 6R 6R NON 6R 16R 29S 24S 31S 6R 158 17R
ae
K.pneu 6R 10R 6R NON 6R 19R 32S 18S 28S 7R 13R 191
moniae
K.pneu 13R 15R 161 oul 6R 19R 29S 20S 29S 12R 158 161
moniae
E.coli 11R 6R 8R NON 6R 16R 30S 20S 28S 13R 13S 23S

E.coli 14R 10R 161 Ooul 6R 211 35S 22S 29S 161 158 30S
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P.aerog
nosa
Paerog
enosa
E.sakaz
akii

E.coli

E.cloac
ae

E.sakaz
akii
k.grda7

E.cloac
ae

K.pneu
moniae

E.cloac
ae
E.cloac
ae
E.cloac

E.coli

k.gra7

k.gra7

E.sakaz
akii
k.gra7

K.pneu
moniae

E.cloac
ae
K.pneu
moniae
K.pneu
moniae
E.sakaz
akii
E.coli
E.sakaz
akii
K.oxyto

12R

11R

6R

6R

13R

6R

6R

6R

8R

6R

6R

6R

14R

6R

6R

6R

13R

6R

6R

6R

8R

14R

6/R

10R

10R

6R

12R

6R

15R

6R

6R

6R

13

12R

14R

14R

6R

6R

6R

6R

12R

14R

6R

14R

6R

6R

6R

14R

15R

6R

6R

6R

10R

11R

15/R

6R

6R

6R

6R

15R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

161

6R

8R

6R

6R

6R

6R

16R

16R

6R

6R

6R

161

6R

7R

6R

6R

6R

6/R

6R

6R

6R

6R

14R

14R

7R

7R

8/R

NON

NON

NON

NON

oul

NON

NON

NON

NON

NON

NON

Ooul

Oul

NON

NON

NON

Oul

NON

NON

NON

NON

Oul

Oul

NON

NON

NON

NON

Oul

Oul

NON

NON

NON

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R
6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

221

211

16R

16S

221

6R

15R

13R

14R

16R

11R

19R

19R

10R

11R

11R

16R

7R

6/R

6R

10R

12R

15/R

12R

10R

9R

8R

18R

30S

31S

14R

13R

30S

15R

29S

31S

328

35S

33S

31S

24S

29S

28S

27S

23S

27S

25S

23S

221

27S

29S

31S

29S

30S

29/S

27S

28S

30S

298

30S

28S

27S

28S

28S

22S

21S

22S

21S

23S

198

18S

18S

18S

19S

20S

20S

21S

19S

151

20S

20S

19S

18S

198

198

18S

12R

10/R

19/s

18S

198

178

161

18S

20S

20S

328

328

328

34S

30S

328

328

23S

171

6R

6R

6R

18S

6R

6/R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

7R

6R

7R

8R

7R

161

7R

9R

6R

6R

6R

198

208

21S

218

6R

6R

6R

21S

6R

21S

6R

6R

11R

161

8R

8R

9R

18S

161

171

6R

8R

171

171

19S

21S

198

18S

6R

14R

7R

16S

6S

8R

14R

12R

13R

6R

6R

6R

6S

6S

6S

6S

6S

158

6R

6R

8R

7R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

30S

25S

29S

30S

26S

6R

6R

6R

11R

29S

161

161

25S

6R

7R

19R

6R

6R

6R

6R

191

181

10R

17R

12R

6/R

6R

171

6R

8R

15R

12R
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ae
E.cloac
ae
E.coli

K.pneu
moniae
Proteus
pinnere
K.pneu
moniae

K.pneu
moniae

E.cloac
ae
E.coli

E.coli
k.gra7

E.coli
E.coli

6R

6R

12R

14R

8R

6R

6R

6R

15R

6R

7R

13R

7R

11R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

14R

6R

6R

20R

12R

6R

12R

12R

6R

6R

6R

6R

6R

13R

6R

6R

10R

6R

13R

12R

7R

12R

12R

12R

6R

6R

NON

NON

NON

oul

NON

NON

Oul

NON

Ooul

oul

NON

Oul

Oul

NON

NON

NON

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

15R

15R

18R

16R

19R

19R

20R

17R

16R

19R

13R

14R

16R

12R

14R

15R

178

18S

22S

27S

27S

318

30S

328

28S

30S

21S

318

28S

30S

29S

28S

198

22S

198

20S

178

19S

198

18S

19S

258

161

22S

22S

23S

21S

22S

8R

6R

161

6R

8R

11R

6R

6R

20S

6R

6R

18S

18S

19S

23S

19S

6R

6R

198

208

10R

11R

10R

6R

24S

6R

6R

218

198

228

22S

24S

6R

6R

6R

6R

6R

7R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

6R

14R

7R

6R

30S

8R

7R

16R

16R

16R

16R

6R

18R

17R

18R

19R

18R




inhibitrices

07 CAZ

09 CAZJ
09 CAZR
12 CAZR
12 CAZJ
20 CAZRSCN
20 CAZ ACNR
23CAZJ

23 CAZGR
34 CAZR
39 CAZR
40 CAZR
42 CAZJ
47 CAZR
47 CAZJ
48 CAZR
49 CAZR
49 CAZJ
50 CAZR
56 CAZR
61 CAZVR
64 CAZV
64CAZVF
67 CAZJ

Espeses
Salmonella sp
E. coli
K .pneumonie
E. cloacae
E.cloacae
E .coli
E.cloacae
E.sakazakii
E.cloacae
K .oxytoka
E.sakazakii
E .coli
E.sakazakii
K .pneumonie
E.cloacae
E .coli
K .pneumonie
E.sakazakii
K .pneumonie
E .coli
E .coli
E .coli
K .pneumonie
E .coli

Synergie
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Tableau 111 : Résultats de la détermination des concentrations minimales

CMI

>16 pg/ml
>32ug /ml
>32ug /ml
>32ug /ml
>32ug /ml
>32ug /ml
>32ug /ml
>32ug /ml
>32ug /ml
>32ug /ml
>32ug /ml
>32ug /ml
>32ug /ml
>32ug /ml
>32ug /ml
>32ug /ml
>32ug /ml
>32ug /ml
>32ug /ml
>32ug /ml
>32ug /ml
>32ug /ml
>32ug /ml
>32119 /ml
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Tableau IV : Comparaison de nos résultats avec des résultats précédents

Théme d’étude Prévalence Référence

Portage fécal des

entérobactéries résistants

aux

C3G au niveau de service 23.88% Cette étude
pédiatrie et urgence

d’hopital &’ AMIZOUR

(Isendah et al. 2012)
Afrique L‘évaluation du portage
fécal des EBLSE chez des 32.6%
enfants, Guinée-Bissau
La prévalence du portage Andriatahina, 2010)
d’EBLSE dans un hopital
pédiatrique (dépistage a 212 %
I’admission) en Afrique
La prévalence du portage
d’EBLSE chez des enfants (Tandé et al. 2009)
vivants dans un orphelinat 100%
au Mali
La prévalence du portage
d’EBLSE a Madagascar (Herindrainy et al. 2011).
10,1%
La prévalence du portage (Lo et al. 2010).
fécal d’EBLSE dans un
hopital de Hong Kong
43,5%

La prévalence du portage (Friedmann, 2009)

fécal ’EBLSE dans une 8%

étude israélienne

La prévalence du portage

fécal d’EBLSE en Arabie 26,1% (Kader, 2007)

Saoudite.

La prévalence du portage 4.6% (Birgy et al., 2012).

fécal d’EBLSE en France

La prévalence du portage

fécal d’EBLSE au Portugal

chez des enfants sains 2,6% (Guimaraes et al. 2009)

En Espagne 7,0% (\Valverde et al 2003)

I’évaluation prospective de

la prévalence et des

facteurs de risques

importants pour le portage 24,4% (Kiremitgiet al., 2011)

Turquie fécal hospitalisés

d’EBLSE chez des enfants

hospitalisés et en

ambulatoire a Eskisehir en

Turquie

La prévalence du portage

fécal d’EB-BLSE 47%

comportant les adultes et les hospitalisés (Kurt-Azap et al. 2007)

enfants

La prévalence du portage

Bolivie et fécal d’EB-BLSE des (Pallecchi et al. 2004)
Pérou enfants sains 0,1%.
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Souche

Nb
souches
C3G «

»

% de

résistance

Tableau V : Répartition des souches isolées par espéce

E.coli  E.cloacae k.pneumonie E.sakazakii k.oxytoca k.de P.pinneri  salmonella
groupe
A
oo 20/67 14167 13/67 7167 6/67 5/67 1/67 1/67
R
29.85% 20.89% 19.40% 10.44% 8.95% 7.46% 1.49% 1.49%
ANNEX VI
v le Sexe

Tableau N°I : Fréquence des EBLSE selon le sexe.

SEXE Souche Résiste Souche total Taux de
Sensible résistance
féminin 06 21 27 37.5%
masculin 10 30 40 62.5%
total 16 51 67 100%

Nous notons par HO 1’hypothése que la répartition des EBLSE selon le sexe est la méme que celle de

la population totale.

Etant donné que la p-value calculée est supérieure au niveau de signification seuil alpha=0,05, on peut valider

I'nypothese nulle HO.

Le risque de rejeter I'hypothése nulle HO alors qu'elle est vraie est de 79,36%.

Alors, le sexe ne considéré pas comme un facteur de risque d’acquisition d’EBLSE.

v L’AGE
Tableau Il : Fréquence des EBLSE selon I’age
age Souche Résiste Souche Sensible total Taux de résistance
Nouveau-né 0 7 7 0%
Nourrissent 16 35 51 100%
enfant 0 9 9 0%
total 16 51 67 100%

Nous notons par HO I’hypothése que la répartition des EB-BLSE selon I’age est la méme que

Celle de la population totale.
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Khi? (Valeur observée) 6,594

Khi2 (Valeur critique) 5,991
DDL 2

p-value 0,037

alpha 0,05

La valeur de X2 observée sur la table pour ddI=1 est 3,84 qui correspond a 5% (0,05).

X2o0bs< X2 critique, donc HO est acceptée.
Etant donné que la p-value calculée est inférieure au niveau de signification alpha=0,05, on doit rejeter
I'nypothése nulle HO, et retenir I'hypothése alternative Ha.
Le risque de rejeter I'nypothese nulle HO alors qu'elle est vraie est inférieur a 3,70%.

Alors, dans notre étude I’age est considéré comme un facteur de risque d’acquisition d’EBLSE.

v' L’Antibiothérapie
Tableau 111 : Fréquence des EBLSE selon 1’antibiothérapie.

ATB Souche Résiste Souche Sensible total Taux de résistance
Oui 2 5 7 9.80%
non 14 46 60 90.8%
total 16 51 67 100%

Nous posons HO I’hypothése que la répartition des EBLSE selon 1’antibiothérapie est la méme

Que celle de la population totale.

Khiz (Valeur observée) 0,004

Khi2 (Valeur critique) 3,841
DDL 1

p-value 0,950

alpha 0,05

La valeur de X2 observée sur la table pour ddI=1 est 0.004 qui correspondent a 5% (0,05).
X2 critique supérieur a X2obs, donc HO est accepte
Etant donné que la p-value calculée est supérieure au niveau de signification seuil alpha=0,05, on peut
valider I'nypothése nulle HO.
Le risque de rejeter I'nypothese nulle HO alors qu'elle est vraie est de 95,04%.
.L’analyse statistique des données selon 1’antibiothérapie ne révéle pas une différence

significative Pour le taux de portage d’EBLSE



Annexes

v" Le mode d’ accouchement

e Tableau IV : la fréquence des EBLSE selon le type d’accouchement

accouchement Souches Souches total Taux de
résistantes sensibles résistances
Voie basse 9 13 22 56.25%
césarienne 7 38 45 43.75%
total 16 51 67 100%

Khi? (Valeur observée) 5,225
Khi? (Valeur critique) 3,841
DDL 1
p-value 0,022
alpha 0,05

Etant donné que la p-value calculée est inférieure au niveau de signification alpha=0,05, on doit rejeter
I'nypothése nulle HO, et retenir I'nypothése alternative Ha.

Le risque de rejeter I'nypothese nulle HO alors qu'elle est vraie est inférieur a 2,23%.
Alors, dans notre étude le mode d’accouchement est considéré comme un facteur de risque
d’acquisition d’EBLSE.

v' Le type d’ allaitement

e Tableau V :la fréquence des EBLSE selon le type d’allaitement

allaitement résiste sensible total Taux de
résistance
maternel 5 14 19 31.25%
mixte 5 18 23 31.25%
artificiel 6 19 25 37.5%
total 16 51 67 100%

Nous posons HO I’hypothése que la répartition des EBLSE selon 1’allaitament est la méme

que celle de la population totale

Khi2 (Valeur observée) 0,005
Khi2 (Valeur critique) 5,991
DDL 2
p-value 0,998
alpha 0,05

La valeur de X2 observée sur la table pour ddI=1 est 0.005 qui correspondent a 5% (0,05).
X2 critique Supérieur a X2o0bs, donc HO est acceptée
Etant donné que la p-value calculée est supérieure au niveau de signification

seuil alpha=0,05, on peut valider I'nypothése nulle HO.
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Le risque de rejeter I'nypothese nulle HO alors qu'elle est vraie est de
99,75%.L analyse statistique des données selon 1’allaitement ne révéle pas

une différence significative Pour le taux de portage d’EBLSE



Résumé

But : Le but de cette étude est d’évaluer le portage fécal des entérobactéries résistantes aux

Céphalosporines de troisieme génération chez des enfants moins de 5 ans admis au niveau des
services de pédiatrie et d’urgence d’hdpital d’Amizour.

Matériel et méthodes : Des écouvillonnages rectaux sont réalisés chez 67 enfants.
L’identification des isolats a permis d’étudier la sensibilité aux antibiotiques par
I’antibiogramme, La détection des BLSE par le test de synergie et la réalisation d’autres tests
(CMI). L’analyse statistique est utilisée pour déterminer les associations possibles entre les
facteurs de risque et les EBLSE Identifiées.

Résultats : Sur 69 souches de bacilles a Gram négatif identifiées, 67 souches
d’entérobactéries sont isolées présentant des taux importants de résistance vis-a-vis des C3G
avec 16 souches BLSE. L’espéce retrouvée majoritaire est E. coli dans les deux services. Le
phénotype le plus retrouvé est BLSE de type CTX-M. La résistance associée a d’autres
antibiotiques est également enregistrée.

Conclusion : La prévalence des porteurs d’EBLSE est de 33%. Les deux facteurs de risque
déterminés sont bien le mode d’accouchement et I’age.

Mots clés : Portage fécal, enfants, hopital, entérobactéries, BLSE.

Abstract

Purpose: The purpose of this study is to assess the faecal carriage of Enterobacteriaceae resistant

Third-generation cephalosporins in children under 5 years admitted in pediatric wards and hospital
emergency Amizour

Materials and methods: Rectal swabs were performed in 67 children. The identification of
isolates was used to study the sensitivity to antibiotics susceptibility testing, detection of ESBLS by the
synergy test and the achievement of other tests (CIM). Statistical analysis is used to determine possible
associations between risk factors and ESBL Identified.

Results: Of 69 strains of Gram-negative bacilli identified 67 strains of Enterobacteriaceae are
isolated with high rates of resistance vis-a-vis 3GC with 16 ESBL strains. The species is E. coli found
majority in both services. The most phenotype is found ESBL CTX-M. The resistance associated with
other antibiotics is also recorded.

Conclusion: The prevalence of ESBL carriers is 33%. The two identified risk factors are the mode
of delivery and age.

Keywords: Portage fecal, children, hospital, Enterobacteriaceae, ESBL.
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