REPUBLIQUE ALGERIENNE DEMOCRATIQUE ET POPULAIRE
MINISTERE DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR ET DE LA RECHERCHE

SCIENTIFIQUE
Centre Universitaire Salhi Ahmed de Nadma VA ./
= Institut des Sciences et Technologies i)
U.N Département des Sciences de la Nature et de la Vie %’E/ CUN
L U
Meémoire

Présenté en vue de I’obtention du Diplome de
Master Académique en Sciences biologiques
Spécialité « Microbiologie Appliquée »

Théme

N

- A\
Etude de contamination des catheters

veineux periphérigues préleves au
niveau de I'hopital de Naama.

J

Par :

M'® BELDJILALI Halima.

M*'"® DIEBBAR Nadia.

Soutenue le : 14-09-2020

Devant le jury :

Président : Mr GHERIB Mohammed (M.C.A)
Encadreur : Mme LAGHA Nouria (M.C.A)
Examinatrice : Mme DEROUICHE Salima (M.A.B)

Année universitaire : 2019/2020



Remerciements

Au nom d’ALLAH, le tout miséricordieux le trés Miséricordieux.

A travers ce mémoire du master, nous tenons a exprimer notre profonde gratitude a Mme
LAGHA Nouria d’avoir accepté de bon gré de participer a cette mémoire, ainsi que pour ses
efforts fournis, pour ses conseils judicieux prodigués et pour sa patience et sa persévérance

dans notre suivi.

Nos profonds remerciements vont a Mr GHERIB Mohammed le président du jury d’étre
accepté nous présider notre travail et a notre examinatrice Mme DEROUICHE Salima pour

étre accepté aussi a examiner notre travail.

Nos vifs remerciements vont également aux ingénieurs de laboratoire de microbiologie pour
leurs patiences et pour toutes les informations et les conseils donnés durant la mise en ceuvre

de notre travail.

Je tiens aussi a remercier vivement le directeur de I'n6pital de Nadma Mr ZAYDI qui a

accepté de m’accueillir dans I’hopital.

Au terme de ce travail, nous ne saurons oublier de remercier Dr ELLHORI pour son aide,

ses connaissances et ses conseils.

Merci & mes parents pour qui m’ont toujours encouragé et donné le gotit d’avancer et aux

personnes qui nous ont aidé directement ou indirectement.

Sincéres remerciements.



’7 OOO - O% O% O% O% O% O% O% O% O% O% O% O% O% O% O% T 00

Je dédie ce travail :
] A mes parents
o Qui m’ont donne beaucoup de soutien et d’encouragement, symbolisant pour moi le sacrifice
et la source d’ou nait la lumiére qui éclaire ma vie, et pour qui aucun ne dédicace n’exprimera
%o la profondeur de mon amour.
e A mes fréres
n° Pour leurs véritables et sincéres amours je les souhaite une vie pleine de succes avec
& beaucoup bonheur.
& A toutes les membres de ma famille
% Veuillez trouver dans ce modeste travail I’expression de mon affection.
ce A mes chéres amies
’ Nadia, Meriem, Mokhtaria, Saadia.
En témoignage de I’amiti¢ qui nous uni et des souvenirs de tous les moments que nous avons
2 passé ensemble, je vous souhaite une vie pleine de santé et de bonheur.
% A toute personne m’ayant CONsacré un moment pour m’aider, me conseiller, m’encourager ou
simplement me sourire.

oo [e5S) (oS (oS o° o° 0° 0° 0° 0° (oS (oS (oS (oS (oS (oS %o
L (9) (6) (6) (6) ° ° ° ° ° ° (6) (6) (6) (6) (6) (6) °

o
e}

o
(@)

o
@)

(0]
@)

%o
o

%o
°

%o
o

%o
°

%o
o

(¢]
e}

o
e}

o
e}

(0]
e}

%o
o




Dédicace

Je dédie ce modeste travail :
A Dien
Tout puissant, qui m’a donné la force, la santé et le courage de réaliser
ce précieux travail.
A la tumiére de mes yeux (mes parents)
Qui n'ont jamais cessés de me cheérir et me soutenir durant toutes mes
années d’études. Je leur dis merci et que Allah vous gard.
A mes trés cheres saeurs Afaf, Fatima Zofira, Chahitnaze et d mon cher
Jrére Omar
Je vous remercie pour votre soutien et encouragement et Laide qu’ils
m'ont apportés, en vous souhaitant un brillant avenir et beaucoup de
bonheur.
A toutes ma famille
Avec mon affection et mon estime. Puisse Dieu vous garder en bonne
sante.
A mes amis et d toutes les personnes qui jaime...

A tous ceux qui m'ont apporté d'aide de prés ou de loin.

Nadia



: padla

5 unaall Ao ) 38 e b gy Ui e de )0 AL Gl 8 5eaY) ST Al A 55l 5l

el e ) A4 )5 pea A

& ol e 33 Al didanall Gyl 3 planaly ddasi yall dpaaad) lla) Al s g Ulee (e Caagll

Cilsliaall g glie G5 ¢ 5 ylandll 8 (o gaal) (o A gl LSl e Cajaill g daladlly a2 (g 0" i

85 4y s Glibiaa e 5ie ¢ Api o JIA (e Lgle s il 5 Brun-Buisson 4& sk aladiuly ¢ 4 pal)
2019 i il 288 cLaY) ol Aunen Gy sil

Ao 23 AT ¢ Aabailly deal allia ralall S alls o oy el it (5 sna e (e 58 A
BETWNFELISE SRGE SR RIS -

o a5yl o 83 g sall Ay 5l Gllial) Jaee o)) US ol Wl jal Gl ) (adle YA (e

o ¢ biiindl 8 4y )l 8kl (e cilie 8 A el Ayl Ay aSl) GV SIS 5 ¢ clul ) s

LSl 5 Enterobacteriaceae el dpsiiall <l Sally 3 iaal) dpludl 40 sfiall <l ) sSall oasliad IS0
.Acinetobacter baumannii s Pseudomonas aeruginosa & s ¢l _all s 5 AY)

 dalidal) cilalgl)

,EM\ bl 6:‘...35#\ 3»..)3..3‘))3\ BM\ cb"):\'.’\s.d\



Résumé :

Les cathéters veineux périphériques sont des dispositifs médicaux implantables les plus
utilisées dans les établissements de santeé, ils sont incontournables dans la prise en charge des
patients.

L’objectif de notre travail est d’étudier le risque infectieux lié aux CVP prélevés des
patients hospitalisés au niveau de 1’établissement hospitalier “Kadri Mohamed” @ Naama et
d’identifier les bactéries responsables des infections sur cathéters, ainsi que leur résistance
vis-a-vis les antibiotiques, en utilisant la culture quantitative de Brun-Buisson et
I’identification par les galeries Api et ensuite 1’antibiogramme selon la recommandation de la

société francaise de microbiologie 2019.

Durant en période de deux mois au niveau de laboratoire de microbiologie de Centre
Universitaire Salhi Ahmed de Nadma, nous avons effectué 23 prélévements des CVP et on a
obtenus que des résultats negatifs.

D’aprés la synthése des résultats que nous avons réalisé le taux des infections
bactériennes sur cathéters n'est pas différent dans quelques études, ainsi que les principales
souches bactériennes isolées dans les prélevements des cathéters veineux en milieu
hospitaliére, sont principalement les staphylocoques a coagulase négatif et Staphylococcus
aureus suivis par les entérobacteries et autres bactéries a Gram négatif qui sont les espéces de

Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacter baumannii.

Les mots clés : Bacteéries, cathéters veineux péeriphériques, infections sur cathéters.



Abstract :

Peripheral venous catheters are the most widely used implantable medical devices in
health facilities, they are essential in the care of patients.

The objective of our work is to study the risk of infection associated with peripheral
venous catheters taken from patients hospitalized at the "Kadri Mohamed™ hospital in Nadma
and to identify the bacteria responsible for infections on catheters, as well as their resistance
to antibiotics, using the Brun-Buisson quantitative culture and identification by the Api
galleries and then the antibiogram according to the recommendation of the French
microbiology society 2019.

During a period of two months at the level of the Center's microbiology laboratory
University of the Salhi Ahmed of Nadma, we took 23 samples of the peripheral venous
catheters and we obtained only negative results.

From the summary of the results we realized the rate of infections bacteria on catheters
is not different in a few studies, as well as the main bacterial strains isolated in samples from
venous catheters in hospital settings, are mainly coagulase negative staphylococci and
Staphylococcus aureus followed by Enterobacteriaceae and other Gram-negative bacteria

which are the species of Pseudomonas aeruginosa and Acinetobacter baumannii.

Key words : Bacteria, catheter infections, peripheral venous catheters.
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Introduction

L'hdpital est un lieu ou l'on traite mais c'est également un lieu ou le risque d'infection
est trés important et ou les germes deviennent de plus en plus résistants. De ce fait, les
infections contractées au niveau de I'hdpital sont reconnues comme des problémes majeurs de
santé publique de par leur fréquence, leur codt et leur gravité qui touche aussi bien les patients
et leurs entourages que l'ensemble des professionnels de santé (Méité et al., 2010).

L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) estime qu’entre 5 et 12 % des patients
hospitalisés dans le monde développent une infection nosocomiale associée aux soins (IAS)

dont plus de 60 % sont dues a I’'implantation d’un dispositif médical (Ebrey et al., 2004).

Les infections nosocomiales (IN) aussi appelées « infections hospitalieres » sont
définies par 'OMS, comme des infections acquises pendant un séjour a I’hdpital et qui
n’étaient ni présentes ni en incubation au moment de I’admission du patient, « lorsque la
situation précise a I’admission n’est pas connue, un délai d’au moins 48 heures apres
admission (ou un délai supérieur a la période d’incubation lorsque celle-Ci est connue) est
communément acceptée pour distinguer une infection d’acquisition nosocomiale d’une

infection communautaire (OMS, 2002).

Les succes considérables de la médecine moderne sont liés a l'utilisation croissante des
dispositifs médicaux. Conceptuellement, un dispositif médical est un appareil utilisé de fagon
provisoire ou permanente, pour diagnostiquer des conditions ou pour restaurer une fonction
dans le corps. Malgré le succes considérable obtenu avec ces dispositifs, ces surfaces
abiotiques sont susceptibles a la colonisation bactérienne ce qui crée un probleme important

de la santé publique (Treter et Macedo, 2011).

Ce sont les cathéters veineux peériphériques (CVP) qui sont les responsables de la
survenue du plus grand nombre des IN (jusqu'a 30 a 35 %). L'infection se propage de
I'extrémité du cathéter qui a été en contact avec la peau du patient jusqu'a I'intérieur de la

circulation veineuse.

Les Cathéters Intravasculaires et leurs types (CVP, CVC...) sont les dispositifs
d’assistance les plus couramment utilisés chaque année pour différents fonctions
(administration de liquide, du sang et de médicament, hémodialyse...). En raison de
I’exposition au fluide corporel le dispositif devient un environnement appropri¢ pour la
formation de biofilm, par conséquence I’apparition d’une infection suivante avec prévalence

de Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis et Pseudomonas aeruginosa

2
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(Kumaravel, 2014). Ce processus reduit l'efficacité du traitement antimicrobien et
prolongeant la durée du séjour dans les hdpitaux, les codts et la morbidité (Treter et Macedo,
2011).

L’examen microbiologique permet d’identifier les pathogeénes responsables des
infections, et de déterminer leur sensibilité aux antibiotiques. Cela permet de choisir le
traitement adapté a chaque patient. La difficulté des traitements liée a la multi-résistance
bactérienne (Dubos, 2012) vue [’utilisation extensive et fréquemment abusive des
antibiotiques couplée a un déséquilibre dans 1’hygieéne hospitaliere, permet a ces infections

une évolution fulgurante traduisant ainsi plusieurs épidémies.
En tenant compte de ces données, ce travail vise a étudier :

e Le risque infectieux lié aux CVP prélevés des patients hospitalisés au niveau de
I’établissement hospitalier “ Kadri Mohamed ~ & Naama.

e [arecherche et I’identification des souches infectantes.

e Laresistance des souches infectantes vis a vis les antibiotiques.



Premiere partie :

Synthese bibliographique



Synthése bibliographique

I. Cathéter et cathétérisme :

1. Historique :

Les débuts médicaux de I’injection intraveineuse se situent au milieu du XVII " siécle,
d’abord chez les animaux puis chez I’homme. Jusqu’au milieu du XXsiecle, les injections
intraveineuses prolongées se feront a ’aiguille creuse (devenue biseautée pour améliorer son
introduction dans la veine aprés son invention en 1849 par Charles Gabriel Pravaz) ou a la
canule métallique laissée en place tout en €tant vigilant a éviter I’entrée d’air massive dans la
circulation sanguine. C’est donc a cette méme période et dans la recherche d’une meilleure

tolérance que se développe la méthode de cathétérisme (Charonnat, 1952; Sette, 2012).

En 1929, Werner Forssmann a essayé la cathétérisation cardiaque sur lui-méme. Ses
travaux ont été poursuivis par André Frédéric Cournand et Dickinson Woodruff Richards aux
Etats-Unis (Sette, 2012). Charriére puis Luer créerent presque aussitot les formes de
seringues d’ou dérive le matériel actuel (Charonnat, 1952). L’aiguille hypodermique fut
ensuite abandonnée au profit du dispositif épicranien, lui-méme supplanté par 1’apparition en
1945 du cathéter veineux court pour la voie périphérique en plastique ou long pour I’abord

profond en voie centrale ou périphérique (Snitem, 2014).

En méme temps se généralise le concept de matériel a usage unique apparu vers les
années 1950 (Dauphin, 2015).

En 1956 les trois physiciens Forssmann, Cournand et Woodruff ont obtenu le Prix
Nobel de Médecine pour leurs travaux sur les systemes vasculaires et cardiaques, ils ont

ouvert la voie au cathétérisme périphérique et central (Sette, 2012).

En parallele a lieu le développement des contenants pour les sérums artificiels en 1886
(Charonnat, 1952).

2. Définition :

Le cathéter est un tube de longueur variable, flexible ou rigide, en métal, verre, gomme,
caoutchouc ou matiére plastique, destiné a étre introduit dans un canal, un conduit, un
vaisseau ou un organe creux pour ’explorer, injecter un liquide ou vider une cavité. Il permet

d’éviter les piqilires a répétition et diminue ainsi les risques infectieux.
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Le cathétérisme est ’introduction d’un cathéter dans un canal, un conduit, un vaisseau
ou un organe creux (cesophage, urétre, artére, veine, ceeur...etc.) a des fins thérapeutiques

(Garnier, 2004).
3. Catheters veineux périphériques (CVP) :

Les CVP représentent des dispositifs médicaux stériles (plastiques ou élastomeres)
inférieurs a 80 mm, introduits dans une veine superficielle par voie percutanée, utilisés dans
un but diagnostique ou thérapeutique. Ils permettent ’administration par voie parentérale de

solutés, de produits sanguins, de solutions nutritives et de médicaments (HAS, 2005).

Le cathéter est constitué d'une partie souple ou rigide que I'on introduit dans la veine et
d'une embase ou se connecte le dispositif de perfusion, ou ligne veineuse. L’embase du

cathéter peut comporter une ailette ou un site d'injection (Figure 1).

soupape ventilée
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Figure 1 : Composition d’un CVP (HAS, 2005).

4. Indications des CVP :
4.1. Indications thérapeutiques des CVP sont :

e L’alimentation parentérale par voie périphérique.
e La transfusion.

e [’administration de médicaments.
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4.2. Indications diagnostiques des CVP sont :

e Les prélevements sanguins répétes.

e [’administration de produits de contraste (HAS, 2005; HUG, 2014).

5. Différents types de CVP :

La couleur de I’embase plastique des CVP fait 1’objet d’une uniformisation

internationale utilisée par tous les laboratoires fabricants selon la Gauge de I’aiguille
(Tableau 1).

Tableau 1 : Code couleur international des CVP.

Code Gauge | Longueur | Débit maxi

) Indications courantes
Couleur (G) (mm) (ml/min)

Veines de faibles calibres (pédiatrie,

Jaune 24 19 24 ) o
néonatalogie, gériatrie).

Source : Laboratoire BD.
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I1. Infections sur cathéters :
1. Définition :

Une infection sur cathéter est une infection locale ou générale impliquant 1’existence
d’une culture positive a I’extrémité de cathéter. La contamination du cathéter correspond a
une culture positive de I’extrémité du cathéter mais a un taux non significatif (<102 UFC/ml),
en culture quantitative, en 1’absence de signes locaux ou généraux. La colonisation
correspond a la présence d’une culture positive de I'extrémité du cathéter, en quantité
significative (>10° UFC/ml), en ’absence de signes généraux d’infection attribués au cathéter.
L’infection alors est caractérisée par la présence d’une culture positive de I’extrémité du
cathéter en quantité significative (>10°UFC/ml), et la présence de signes cliniques locaux ou

généraux (InVS, 2012).
2. Epidemiologie :

Selon une enquéte du Réseau d’Alerte, d’Investigation et de Surveillance des Infections
Nosocomiales de InVS menée en 2012, la prévalence des IN documentées sur les cathéters
périphériques est tres majoritaire comparée a celle des cathéters centraux (77,4% versus
22,6%) (InVS, 2012).

La comparaison du risque infectieux lié aux différents types de cathéters (périphérique
ou central, veineux ou artériel) montre que le risque en lien avec les CVP est le plus faible.
En effet, il est rapporté que 6,9% des patients infectés sont porteurs d’au moins un cathéter de
ce type versus 27% pour un CVC. Par ailleurs, outre la hausse de la morbi-mortalité et un
impact psychologique pour le patient, les infections liées aux cathéters veineux engendrent
des surcolits (allongement de la durée d’hospitalisation, recours aux antibiotiques...)

(Fletcher, 2005).
3. Mécanismes de contamination des cathéters :

La contamination d'un cathéter se fait selon trois principaux modes :
3.1.  Contamination extra-luminale :

La contamination par voie extra-luminale du cathéter est le mécanisme le plus
fréquemment évoqué pour les cathéters a émergence cutanée (65%) (Mimoz et al., 2001).

Elle survient soit parce que le site d’insertion est contaminé lors de la pose par la flore
8
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cutanée, soit du fait d’une contamination secondaire liée au pansement ou a la manipulation

septique de I’émergence du cathéter (Dominique, 2017).
3.2.  Contamination intra-luminale :

La contamination intra-luminale représente 35% et a pour origine l'introduction de
microorganismes présentes sur les mains du personnel soignant et venant contaminer le
pavillon du cathéter et dans la lumiére du cathéter, a partir du connecteur lors de la
manipulation des raccords sur la ligne veineuse (injection, déconnexion) ou par une

préparation injectable contaminée (Mimoz et al., 2001).
3.3.  Contamination intravasculaire :

La contamination intra-luminale d’origine endogéne vient de la portion intravasculaire
du cathéter qui est contaminé fait a partir d’un foyer infecticux profond a distance. Cette
complication infectieuse de CVP d’origine hématogene représente moins de 10 % de ces

complications (Dominique, 2017) (Figure 2).

Maindu personnel

Contamination

/ de pavillon

Fluide
Contaminé

Contaminé Diffusion hématogéne
a l’insertion

Figure 2 : Voies de contamination des cathéters veineux périphériques
(Martine, 2008).

4. Facteurs de risque des infections sur cathéter :

e Ages extrémes de la vie (< 1 an et > 60 ans).

e [ésions cutanées séveres (brilure, psoriasis...).
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e Hygiéne corporelle précaire.
e Immunodépression.

e D¢éfaut d’asepsie.

e Durée du cathétérisme.

e Nombre d’interventions sur les voies veineuses (C.CLIN, 2001).

5. Signes cliniques locaux et généraux d’infection :

5.1.  Signes locaux d’infection :

(Edéme.

Rougeur.

Douleurs.

Suppurations du point d’insertion du cathéter (Zemmour et Derbale, 2016).
5.2.  Signes généraux d’infection :

Fievre.

Frissons.

Sueurs (Zemmour et Derbale, 2016).
6. Formation de biofilm :

Depuis les premiéres études, la définition du terme biofilm a constamment évolué selon
I’avancement des différents travaux réalisés. Actuellement, une définition communément
admise pour les biofilms est celle établie en 2002 par Donlan et Costerton : « Un biofilm est
une communauté microbienne sessile caractérisee par des cellules adhérées de maniere
irréversible a un substrat, une interface ou entre elles, enrobées d’une matrice de substances
polymériques extracellulaires (EPS pour «extracellular polymeric substances») auto-secrétées
et qui présentent un phénotype particulier en terme de taux de croissance et de transcription de

genes ».

Ce sont des communautés hétérogenes, peuvent se composer d'une seule espéce de
bactéries ou de champignons ou, plus; fréguemment, ils peuvent étre polymicrobiens (Phillips
et al., 2011).

10
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I1l.  Germes responsables des infections sur cathéters :

1. Microorganismes en cause :

Le profil bactériologique observé dans les infections sur cathéter est largement
dépendant de I’écosystéme mis en jeu. En régle générale, les bactéries a Gram positif, en
particulier les staphylocoques a coagulase négative, sont plus souvent impliquées que les
bactéries a Gram négatif. Dans certains cas, la nature du microorganisme isolé peut orienter
vers la source de I’infection. La majeure partie des contaminations de cathéter a partir de la
flore cutanée ou du raccord sont dues aux staphylocoques a coagulase négative. En revanche,
I’isolement d’un Staphylococcus aureus, en particulier si celui-ci est méticillino-résistant, ou
d’entérobactéries oriente plutot vers une colonisation du matériel a partir d’un foyer septique

(Nitenberg et al., 1991).

N

. Microorganismes isolés dans les infections sur cathéters :

e Staphylocoque coagulase négatif
e Staphylococcus aureus

e Enterococcus spp

e Pseudomonas aeruginosa

e Enterobacter spp

e Acinetobacter spp

e Klebsiella pneumoniae

e Serratia spp (Bleichner et al., 1994; Petignat et Federli, 2008).
3. Caractéristiques :

» Staphylocoque :

Les staphylocoques sont des cocci a Gram positif, aérobies-anaérobies facultatifs, de
forme sphérique de 0,5 a 1,5 um de diameétre (Couture, 1990). lls sont immobiles, non
sporulés, ne possédant pas de capsule (Minoret et Veron, 1990). Sa température optimale de

croissance est de 37°C et le pH optimal est de 7.5 (Fasquelle, 1974).

Ces bactéries possédent une activité catalase, coagulase mais pas d’oxydase (Nandy et
al., 2013). Elles ont la capacité de fermenter de nombreux sucres comme le glucose,

saccharose, lactose, urée, VP, mobilité et mannitol (Behme et al., 1996).
11
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La présence d’une coagulase a notamment permis de séparer le genre Staphylococcus en
deux groupes: les staphylocoques a coagulase positive et les staphylocoques & coagulase
négative (Garcia, 2004; Diekema et al., 2001).

Les staphylocoques sont responsables de nombreux types d’infections chez I’homme et
compte parmi les agents pathogenes les plus souvent isolés des IN et communautaires
(Vincenot et al., 2008; Kurlenda et Grinholc, 2012; Otto, 2012). Elle est responsable de

méningites, des infections respiratoires et urinaires (Figure 3).

Figure 3 : Observation au microscope électronique de Staphylococcus aureus
(Prescott et al., 2008).

> Entérococcus spp :

Les entérocoques sont des cocci a Gram positifs, immobiles, non sporulées et non
capsulées (Kalina, 1970). lls sont anaérobies facultatifs (Schleifer et al., 1984), ils se
développent a une température optimum de 37°C et a un pH optimal de 7.2 a 7.4 (Deollaras,
2007). De nombreuses réactions biochimiques ont été décrites pour le diagnostic des
entérocoques, généralement sont catalases négatives et dépourvus de cytochromes oxydases.
De plus, ils produisent 1’acétoine, et hydrolysent I’arginine et 1’esculine (Schleifer et al.,
1984; Le Blanc, 2006).

Les entérocoques deviennent occasionnellement des agents pathogenes entrainant des

infections urinaires et des septicémies (Figure 4).

12
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Figure 4 : Observation au microscope électronique d'une souche d'Enterococcus
faecalis (Singleton, 2005).

» Pseudomonas aeruginosa :

P. aeruginosa est une bactérie a Gram négatif, se présente sous forme de bacille fine
droite de 0,5 a 0,8 um de diametre sur 1,5 a 3,0 um de longueur, se présentant de maniére
isolée ou groupée par deux ou en courtes chaines, mobile grace a une ciliature monotriche, et
dépourvu de spore et de capsule (Khalilzadeh, 2009).

Elle donne des réponses positives pour les tests: catalase, oxydase, ADH, citrate de
simmons et la gélatinase et des réponses négatives pour les tests suivants: LDC, ODC, IND,
B-galactosidase (Diarra, 2009; Touati, 2013). Leur température optimale de croissance est
comprise entre 30 et 37°C mais elles tolerent aussi une température de 42°C (Khalilzadeh,
2009; Saussereau, 2013).

P. aeruginosa est une espéce classée dans les pathogenes opportunistes. Elle provoque
de nombreuses infections: infections pulmonaire, septicémies et infections urinaires
(Brahmia et al., 2016) (Figure 5).

13
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Figure 5 : Observation au microscope électronique de Pseudomonas aeruginosa
(Dennis, 2018).

> Enterobacter spp :

Les espéces du genre Enterobacter sont des bacilles droits a Gram négatifs, de 0.6 a 1
pm de diametre sur 1.2 & 3 um de longueur, ils se présentent de maniéres isolées, groupées,

ou en courtes chainettes, mobiles par des flagelles péritriches (Khennochi, 2016).

Elles se développent en aéro-anaérobioses aux températures mesophiles de 30°C a 37°C

et forment apres 18 a 24 heures des colonies rondes, de 2 a 3 mm de diamétre (Lehner, 2011).

Les principaux caractéres biochimiques sont: VP +/-, ODC+, ADH +/-, uréase-, la TDA,
la production d'IND et d'H2S sont négatives (Berche et al., 1988; Avril et al., 2000).

Les especes du genre entérobacter en particulier E. cloacae et E. aerogenes, sont des
pathogenes responsables d'IN diverses, y compris la bactériémie, les infections des voies

respiratoires et urinaires (Fraser et al., 2010) (Figure 6).

14
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Figure 6 : Observation au microscope électronique d'Enterobacter spp
(Arthur, 2018).

» Acinetobacter spp :

Les bactéries du genre acinetobacter sont des bacilles ou coccobacilles a Gram négative,
de 1 um de diamétre et dont la longueur varie de 1 a 5 um, aérobies strictes, immobiles, non

sporulées (Seifert et al., 1997). Elles se developpent a une température optimum de 37°C.

Le caractére biochimique principal est la négativité du test de I'oxydase. Les principaux
caractéres a rechercher sont: absence de réduction de nitrate, acidification du glucose,

hydrolyse de la gélatine (Avril et al., 2000).

Au sein du genre Acinetobacter, A. baumannii est I’espéce la plus fréquemment
rencontrée en milicu hospitalier, ou elle est la cause d’un nombre important d’IN (Bergogne-

Berezin et Towner, 1996).

Les Acinetobacters étant freqguemment isolées de la peau des malades hospitalisés. Elles
sont responsables dans un certain nombre de cas de méningites graves, de septicémies et

d'infections urinaires (Avril et al., 2000) (Figure 7).

15



Synthése bibliographique

Figure 7 : Observation au microscope électronique d'une souche Acinetobacter

baumannii (Laurie, 2015).
> Klebsiella pneumoniae :

Les bactéries appartenant a I’espéce K. pneumoniae sont des bacilles a Gram
négatif, immobiles, diplobacilles généralement capsulées, non sporulées (El Fertas-Aissani
et al., 2012). Elle se développe en aéro-anaérobiose, sur les milieux classiques d'isolement
pour entérobactérie apres une incubation de 18 a 24 h a 37 °C (Le Minor et Véron, 1989;
Freney et al., 2000).

K. pneumoniae présente les caractéres généraux des entérobactéries: fermentant le
glucose avec production de gaz, oxydase négative, catalase positive, possede une nitrate-
réductase.

K. pneumoniae est: VP+, LDC+, ODC-, IND-, Citrate+, Urée+, ONPG+, H2S-,

TDA-, réduction des nitrates en nitrites (Le Minor et VVéron, 1989).

Elle est responsable d'infections diverses: infections urinaires, respiratoires,
bactériémies, septicémies, etc. Elle est responsable des IN (Chung et al., 1992; Podschum et
al., 2000; Dong, 2003) (Figure 8).
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Figure 8 : Morphologie en microscopie électronique d'une souche Klebsiella

pneumoniae (Jérome, 2019).

» Serratia spp :

Serratia est I’espéce type du groupe des entérobactéries. Sont des bacilles a Gram
négatifs, mobiles, de taille 0,9 a 2 um de longueur et 0,5 a 0,8 um de largeur (Didier, 1998;
Avril et al., 2000). Elles se développent en aéro-anaérobies facultatives a une température de
30 & 40°C (Awvril, 1992).

Les Serratia sont: VP+, ONPG +, elles sont trés protéolytiques et liquéfient la gélatine,
et elles produisent une lipase. Elles ne possedent ni ADH, ni TDA, ni uréase et ne produisent
pas d'H2S (Berche et al., 1988; Avril et al., 2000). Elles sont responsables d’infections

hospitaliéres, bactériémies, septicémies, etc. (Figure 9).

Figure 9 : Observation au microscope électronique de Serratia spp (Scimat, 2015).
17
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IV. Antibiotiques :
1. Définition :

Un antibiotique est une substance antibactérienne naturelle ou synthétique, capable
d’inhiber spécifiquement la croissance d’autres microorganisme par un mécanisme particulier

jouant sur les mécanismes vitaux du germe (Gogny et al., 2001).

2. Criteres de classification des antibiotiques :

2.1. Origine :

> Naturel : Ilantibiotique est produit par des microorganismes, soit par des
champignons (pénicillines, céphalosporines) ou bien par des bactéries (streptomycines,
chloramphénicols).

» Synthétique : les antibiotiques sont obtenus par voie chimique (sulfamides, acides

nalidixiques).

» Semi-synthétique : les antibiotiques sont obtenus par un radical chimique greffé

sur une fraction moléculaire naturelle (méthicilline) (Gaudy et Buxeraud, 2005).
2.2. Spectre d’activité :

» Antibiotiques a large spectre : actifs sur la majorité des bactéries a Gram positif et

a Gram négatif.

» Antibiotiques a spectre limité : actifs sur les bactéries a Gram positif et quelques

bactéries a Gram négatif.

» Antibiotiques étroits : actifs uniqguement sur certaines bactéries a Gram positif ou

a Gram négatif (Gaudy et Buxeraud, 2005).
2.3. Nature chimique :

Tres variable, elle est basée souvent sur une structure de base (ex: cycle B lactame). La
classification selon la nature chimique permet de classer les antibiotiques en différents

familles (B-lactamines, Aminosides, Tétracyclines...etc.) (Francois et al., 2013) (Tableau 2).
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Tableau 2 : Principales familles d’antibiotiques (Agregé et al., 2015).

Familles Origine Molécule (s)
Naturelle Pénicilline G
Semi- Oxacilline et Cloxacilline (groupe M)
Béta- synthétique Ampicilline et Amoxicilline (groupe A)
Lactamines Cefalotine, Cefalexine (1ere génération)
Naturelle ou _ i ; __
) Céfalonium (2 éme génération)
Semi- S : ———
. Céfopérazone, Ceftiofur (3°™ génération)
synthétique _ _
Cefquinome (4éme génération)
. Colistine
Polypeptides Naturelle _
Bacitracine
Naturelle ou Streptomycine, Kanamycine, Gentamicine...
Aminosides Semi-
synthétique Spectinomycine
Naturelle ou
Macrolides Semi- Erythromycine, Spiramycine, Tylosine, Tilmicosine
synthétique
Apparentés Naturelle ou
aux Semi- Lincomycine, Clindamycine
Macrolides synthétique
Naturelle ou
Tétracyclines Semi- Chlortétracycline, Oxytétracycline, Doxycycline
synthétique
Naturelle ou
Phénicols Semi- Florfénicol, Chloramphenicol, Thiamphenicol
synthétique
Sulfamides Synthétique Sulfaguanidine, Sulfadimidine, Sulfadiméthoxine...
Acides Nalidixique Et Oxolinique (1ére Génération)
Quinolones Synthétique Fluméquine (2eme génération)

Enro-, dano-, marbo-, difloxacine (3éme génération)
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2.4. Mode d’action :

Les antibiotiques agissent sur des cibles bactériennes précises. Certains inhibent la
formation de leur paroi et désorganisent leur membrane, d’autre inhibent les différentes étapes
de la synthése protéique ou d’acide nucléique (Gaudy et Buxeraud, 2005) (Figure 10),

I’antibiotique exerce deux types d’action:
e Bacteériostatiques : inhibe la croissance bactérienne.

e Bactéricides : provoque la mort de la bactérie.

attaque de la paroi attaque de la

synthese des
acides nucléiques
glycopeptides

polymyxines

attaque de la
membrane
cytoplasmique

. folkgue e ¥, tétracyclines

triméthoprime
attaque de la

synthese
ut!aqne du 1 protéique
:'.'.':::go'g;m:cde acide para-amino -benzoique macrolides
a chioramphénicol

Figure 10 : Modes d’action des antibiotiques (Meziani, 2012).

2.3.1. Antibiotiques inhibant la synthése de la paroi bactérienne :
e B-lactamines :

Les B-lactamines interferent avec les étapes finales de la synthése du peptidoglycane,
polymere majeur de la paroi bactérienne, par inactivation des enzymes appelées PLPs
(Cavallo et al., 2004). 1l s’agit d’enzymes d’activité variable de type transpeptidase,
transglycosylase ou carboxypeptidase, localisées sur la face interne de la membrane
cytoplasmigue (Philippon, 2008).
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2.3.2. Antibiotiques actifs sur les membranes :
e Polymyxines:

Les polymyxines pénetrent dans la bactérie et se fixent sur les phospholipides des
membranes externes et cytoplasmiques. Ceci entraine la désorganisation de celles-ci
(Konare, 2018).

2.3.3. Antibiotiques inhibant la synthése d’ADN :
e Quinolones :

Les quinolones interagissent avec le complexe enzyme-ADN (la gyrase ou la topo-
isomerase 1V) et provoquent des changements conformationnels entrainant une désactivation
de I’enzyme (Drlica et Zhao, 1997). Le complexe quinolone-enzyme-ADN ainsi formé,
bloque la progression de la fourche de réplication ce qui inhibe la synthése de I’ADN et

conduit a I’arrét de la croissance bactérienne (Soussy, 2006).
e Sulfamides :

Les sulfamides sont des analogues de l'acide para-amino-benzoique. Ils inhibent la
synthese des folates en inhibant la dihydroptérate synthétase, d’ou leur action sur la synthése

d'acides nucléiques (Singleton, 2005).
2.3.4. Antibiotiques inhibant la synthese protéique :

De nombreux antibiotiques inhibent la synthése protéique en se fixant sur le ribosome.
Certains agents se fixent sur la petite sous unité 30S, alors que d’autres s’attachent a la grande

sous-unité 50S du ribosome.
e Tétracyclines:

Les tétracyclines se fixent sur la sous-unité 30S ce qui empéche la fixation des
aminoacyl ARNt. La synthése protéique est donc bloquée lors de la phase d’élongation
(Claire et Fabien, 2013).

e Aminosides :

Les aminosides se fixent sur I’ARN ribosomal 16S, 1'un des constituants de la sous-

unité 30S. Cette fixation altére la traduction de I’ARN messager en protéines aboutissant a
21



Synthése bibliographique

des protéines anormales et réduites en nombre. Les protéines anormales sont intégrées dans la

membrane cytoplasmique qui perd ainsi son intégrité.
e Macrolides et apparentés :

Les macrolides et apparentés se fixent sur la sous-unité 50S au niveau de ’ARN
ribosomal 23S entrainant une inhibition de la phase d’élongation de la synthése protéique

(Tankovic, 1997; Auckenthaler, 1995).
e Phénicols :

Les phénicols (Chloramphénicol, Thiamphénicol) bloquent la formation de la liaison

peptidique sur la grosse sous-unité du ribosome bactérien (Flandrois et al., 1997).

V. Résistance bactérienne aux antibiotiques :
1. Définition :

Une souche bactérienne est dite résistante a un antibiotique donné, quand elle est
capable de se développer en présence d’une concentration en antibiotique significativement
plus élevée que celle habituellement active sur les souches de cette espéce (Leclerc et al.,
1995).

2. Types de résistance :
Les résistances bactériennes aux antibiotiques peuvent étre naturelles ou acquises.
2.1. Résistance naturelle :

La résistance naturelle est un caractére présent chez toutes les souches d’une méme
espece ou d’'un méme genre bactérien. Elle est liée a son patrimoine génétique. Elle est donc

transmissible a la descendance (Abdelmalek et Lezzar, 2016).
2.2.  Résistance acquise :

La résistance acquise est due a des mutations dans I’ADN chromosomique de la bactérie
ou encore a I’acquisition des génes de résistance portés sur des éléments mobiles (plasmides

ou transposon) (Kacimi et Puazzi, 2018).
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2.2.1. Résistances par mutation chromosomique :

La résistance par mutation est peu répandue en clinique (moins de 20% des résistances
acquises). Ce type de résistance est observé, entre autres, chez les mycobactéries.

Les résistances mutationnelles sont:

e Spontanées : elles préexistent a l'utilisation de I'antibiotique.
e Stables : elles se transmettent verticalement dans le clone bactérien.

e Spécifiques : elles n'intéressent qu'un antibiotique ou qu'une seule famille d'antibiotiques.
e Rares : le taux de mutation se le situe habituellement entre 10~ et 10~ (Leclerc et al.,

1995).
2.2.2. Reésistances extra-chromosomiques :

I1 s’agit ici de la résistance par un gain d’ADN extra-chromosomique le plus souvent un
plasmide. Le plasmide est un fragment d’ADN extra-chromosomique et qui peut porter un ou
plusieurs genes de résistance. Ces fragments d’ADN peuvent étre transmis d’une bactérie
donneuse a une autre bactérie dite receveuse; cette transmission peut se faire entre deux

especes différentes de bactéries.

Ce mode d’acquisition de résistance peut se faire selon trois mécanismes differents dont
la transduction (avec un bactériophage comme vecteur), la transformation (capture d’ADN
par la bactérie) et la conjugaison (transfert de plasmide d’une bactéric a une autre qui peut

étre d’espece différente) (Baudry et Brézellec, 2006).
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3. Mécanismes de résistance :

La diminution de la perméabilité
de la membrane empéche
I'antibiotique d'entrer

Antibiotique

. Pompe

Antibiotique
refoulé

Figure 11 : Mécanismes de résistance aux antibiotiques (Chouguiat
et Zaarour, 2016).
3.1. Inactivation enzymatique de I’antibiotique :

C’est un mécanisme treés fréquent, trés important mais aussi trés varié. Ces enzymes

produites, inactivent I'antibiotique en le modifiant ou en I'nydrolysant (Poole, 2004).

Dans le cas des bacilles Gram négatif, la résistance bactérienne aux p-lactamines est due
principalement a la production d’enzymes (p-lactamases) capables d’hydrolyser le noyau B-
lactame, inactivant l'antibiotique avant qu'il n’atteigne sa cible (PLP) (Rodriguez-Villalobos
et Struelens, 2006).

3.2. Modification de la cible :

Les cibles subissent des mutations entrainant 1’apparition d’une nouvelle cible non

reconnue par ’antibiotique (Rahal, 2013).
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3.3.  Modification de la perméabilité :

Les changements de la membrane externe des bactéries a Gram négatif peuvent géner la
pénétration de I’antibiotique en I’empéchant d’atteindre sa cible. Ce type de résistance est
généralement attribué a la perte ou a la modification des porines. Celui-ci est trés répondu

chez Pseudomonas aeruginosa (Maiti et al., 2006).
3.4. Efflux actif :

Ce sont des protéines qui agissent comme des pompes, insérées dans la membrane
cytoplasmique externe, elles expulsent les antibiotiques dans le milieu extérieur en utilisant

I’énergie produite par la membrane cytoplasmique (Rahal, 2013).
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1. Présentation de I’hopital de Nadma :

Depuis 1’ouverture de 1’établissement hospitalier Kadri Mohamed de la willaya de
Naéma, il a fait un trés grand pas dans la médecine puisqu’ il rend d'énormes services pour la

population de la région.

Il est construit en 2009 comprend une capacité litiere de 60 lits qui sont répartis en 8
services.

2. Lieu et période d'étude :

Ce travail a éte réalisé dans des différents services au niveau de I'h6pital de Nadma
"Kadri Mohamed" durant une période allant du 15 Janvier au 15 Mars 2020.

Les services concernés :

e Chirurgie Homme
e Chirurgie Femme
e Médecine Homme
e Médecine Femme
e Maternité

e Pédiatre
3. Prélevements :

Les prélevements des cathéters sont effectués directement apres leurs ablations des
patients hospitalisés. Une fois prélevés, les cathéters sont acheminés directement dans des

tubes stériles vers le laboratoire de microbiologie de centre universitaire de Naama.

Apres, on coupe 5 cm d’extrémité distale de cathéter et le mettre dans Iml d’eau
physiologique est agité au vortex pendant une minute, ensuite 10 ul de la suspension sont

prélevées puis mises en culture a 37°C (Brun-Buisson et al., 1987).
4. Ensemencement :

L’ensemencement a été effectué selon la méthode de « Brun-Buisson » sur quatre
milieux de culture qui sont : Chapman, Cétrimide, Macconkey, Gélose au Sang (Annexe 1).

Le seuil de signification est de 103 UFC/ml (Brun-Buisson et al., 1987).
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» Chapman :

Est un milieu sélectif permettant la croissance des germes halophiles, la forte
concentration en chlorure de sodium inhibe la croissance de la plupart des bactéries autres que
les staphylocoques (Biokar, 2001) (Photo 1).

Photo 1 : Gélose Chapman.

> Cétrimide :

Le cétrimide est un milieu sélectif, utilisée pour I’isolement et I’identification
présomptive de Pseudomonas aeruginosa. Le cétrimide est un ammonium quaternaire qui
inhibe la croissance de la plupart des autres especes bactériennes. Pseudomonas aeruginosa
colore ce milieu en bleu-vert par production de pyocyanine (pigment bleu) (Biokar, 2003)
(Photo 2).
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Photo 2 : Gélose au Cétrimide.
» Mac Conkey :

Est un milieu sélectif permet d'isoler les bactéries a Gram négatif, grace a l'action des
deux inhibiteurs le cristal violet et les sels biliaires (Biokar, 2003) (Photo 3).

Photo 3 : Gélose Mac Conkey.
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> Gélose au sang :

La gelose au sang est milieu de culture utilisée pour l'isolement et la culture de
nombreux types de bactéries délicat (trés sensibles). 1l est également utilisé pour différencier
les bactéries en fonction de leurs caractéristiques hémolytiques, en particulier dans les genres
Streptococcus, Enterococcus, et Aerococcus (Probio, 2018) (Photo 4).

Photo 4 : Gélose au sang.

5. Isolement et purification :

Apres I’isolement sur les milieux sélectifs, les colonies bactériennes obtenues ont été
purifiés, selon I’aspect macroscopique par un repiquage sur les mémes milieux sélectifs pour

avoir des souches pures et identiques afin d’entamer I’identification bactérienne.

6. Conservation des souches :

Dans le cadre de maintenir les souches viable pour durer souhaité, la conservation a 4°C
est réalisée dans des tubes de gélose nutritive incliné dont lequel les souches pure sont
repiqués.
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7. ldentification des souches bactériennes :

L’identification des souches bactériennes citées est basée surtout sur 1’étude de leurs

caracteres morphologiques et biochimiques.

7.1. Identification morphologique :

7.1.1. Etude macroscopique :

Apres incubation, le premier critere d’identification sur lequel on se base est celle de
I’aspect macroscopique des colonies vu a I’eeil nue, que ¢a soit taille, forme (bombée, plate),
couleur, odeur, transparence (opaque, translucide), allure des contours (régulier, dentelés), et

aspect de la surface (lisse ou rugueuse).
7.1.2. Etude microscopique :

Cet examen est réalisé par une coloration de Gram qui permet de connaitre le type de
Gram de la bactérie (positif ou négatif) ainsi que leur morphologie (batonnet ou cocci).

7.1.2.1. Coloration de Gram :
»  Principe :

La coloration de Gram est une coloration différentielle permettant de classer les
bactéries en deux groupes selon la structure de leur paroi en : Bactéries a Gram positif et a
Gram négatif (Dennis, 2007).

»  Technique:
- Préparation du frottis :

e Réaliser un étalement a 1’aide d’une pipette Pasteur stérile, on dépose une goutte d’eau
distillée stérile sur une lame bien propre.

e Ensuite on préléve une colonie bien isolée avec la pipette Pasteur boutonnée et dissocié
dans la goutte d’eau distillée.

e Fixer la préparation a la flamme, sécher soigneusement puis laisser refroidir la lame.
- Coloration :

e Recouvrir le frottis de violet de Gentiane ; laisser agir 1 minute ; rincer a I’eau distillée.
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e Verser du Lugol et le laisser agir pendant 1 minute ; rincer a I’eau distillée.

e Décolorer a I’Alcool, entre 15 et 30 secondes ; rincer a 1’eau distillée.

e Recolorer avec de la Fuschine pendant 10 a 30 seconde ; rincer a 1’eau distillée.

e Sécher entre deux feuilles papier filtre, puis au-dessus de la flamme d’un bec Bunsen.

e Apreés séchage déposer une goutte d‘huile a immersion sur le frottis et observer au

microscope a au grossissement (x 100).

> Lecture :

Les cellules Gram+ absorbent la couleur du cristal violet et demeurent bleues violettes en
apparence, contrairement aux cellules Gram- qui apparaissent distinctement rosatres (Figure
12).

Figure 12 : Observation microscopique apres coloration de Gram de Staphylococcus

aureus (Brahmia, 2016).
7.2.  ldentification biochimique :
7.2.1. Recherche de catalase :
»  Principe :

La catalase est une enzyme qui a la propriété de décomposer I'eau oxygénée (H,0,) avec

dégagements d'oxygene selon la réaction suivante (Hanker et al., 1975).
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»  Technique :

Le test est réalis¢ en mettant une colonie d’une culture jeune sur une lame contenant une

goutte d’H202.
»  Lecture:
Résultat + : dégagement de bulles de gaz indique que la bactérie possede une catalase.

Résultat - : il n’y a pas de dégagement de gaz (Figure 13).

Figure 13 : Test catalase (Brahmia, 2016).

7.2.2. Recherche de coagulase :
»  Principe :

Le test de coagulase détermine 1’habilité de la bactérie a coaguler le plasma par I’action
de I’enzyme coagulase. Ce test est utilisé pour distinguer Staphylococcus aureus (Barry et
al., 1972).

»  Technique:

Les souches ont été testées pour la production de coagulase selon la technique de test de
coagulase en tube, dont lequel les colonies prélevées ont été mises en suspension dans 0,5 ml
de plasma humain d’un tube EDTA. Les tubes ont été incubés a 37°C, les résultats ont été
interprétés apres 24h pour la formation d’un caillot trés ferme et opaque qui reste en place

lorsque le tube est incliné (Sperber et al., 1974).
»  Lecture:
Résultat + : plasma coagulé.

Résultat - : plasma liquide (Figure 14).
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Figure 14 : Test coagulase (Brahmia, 2016).
7.2.3. Recherche d’oxydase :
»  Principe:

Le test de I'oxydase met en évidence la présence d'une cytochrome-oxydase qui oxyde
le cytochrome C réduit. Ce test met en évidence la présence de cytochrome C dans les chaines
respiratoires grace a des réactifs ayant le méme potentiel d'oxydo-réduction que le
cytochrome C (Bensouilah et al., 2012).

»  Technique:

Placer un disque d’oxydase sur une lame a I’aide d’une pince flambée, puis on ajoute
une goutte d’eau physiologie stérile, puis a 1’aide d’un pipette Pasteur prélever une colonie a

étudier et la déposer doucement sur le disque.
»  Lecture:
Résultat + : se traduit par I’apparition d’une couleur rouge violacée.

Résultat - : pas d’apparition de couleur rouge violacée (Figure 15).

Figure 15 : Test oxydase (Brahmia, 2016).
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7.2.4. ldentification par les galeries API :
7.2.4.1. Galerie API 20 E :

La galerie APl 20 E est une version miniaturisée des tests biochimiques classiques
destinée a [I’identification des Enterobacteriaceae, comprenant 20 tests biochimiques

miniaturisés (Figure 16).

Figure 16 : Plaque de la galerie API1 20 E.

»  Technique:
- Préparation de la galerie :

e Réunir fond et couvercle d'une boite d'incubation et répartir environ 5 ml d'eau distillée
stérile ou dans les alvéoles pour créer une atmosphére humide.

e Placer la galerie dans la boite d'incubation.
- Préparation de I'inoculum :

e Utiliser un tube contenant 5 ml d'eau physiologique stérile.

e A l'aide d'une pipette Pasteur, prélever une seule colonie bien isolée sur milieu gélose.

e Utiliser préférentiellement des cultures jeunes (18-24 heures).

e Réaliser une suspension bactérienne en homogeénéisant soigneusement les bactéries dans le

milieu soit 0.5 Mcfarland. Cette suspension doit étre utilisée extemporanément.

- Inoculation de la galerie :

e Remplir tubes et cupules des tests CIT, VP et GEL avec la suspension bactérienne en
utilisant la pipette Pasteur.

e Remplir uniquement les tubes (et non les cupules) des autres tests.
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e Créer une anaérobiose dans les tests soulignée ADH, LDC, ODC, H2S, URE en
remplissant leur cupule d'huile de paraffine.
e Refermer la boite d'incubation.

e Incuber a 37°C pendant 18-24 heures.
»  Lecture de la galerie :

e Aprés incubation, la lecture de la galerie doit se faire en se référant au tableau de lecture
(Annexe 2).
e Si 3 tests ou plus (test GLU + ou -) sont positifs, noter sur la fiche de résultats toutes les

réactions spontanées puis révéler les tests nécessitant I'addition de réactifs :

- Test TDA : ajouter 1 goutte de réactif TDA. Une couleur marron-rougeatre indique

une réaction positive.

- Test IND : ajouter 1 goutte de reactif Kovacs. Une couleur rose diffusant dans toute la

cupule indique une réaction positive.

- Test VP : ajouter 1 goutte des réactifs VP 1 et VP 2. Attendre au minimum 10

minutes. Une couleur rose ou rouge indique une reaction positive.

> Identification :

e Les tests négatifs sont toujours codés 0 alors que le code affecté aux tests positifs varie
selon la position du test dans le triplet: 1 pour le premier test, 2 pour le second, 4 pour le
troisieme (Biomériaux, 2007).

e Chercher le code numérique obtenu dans le catalogue analytique de I’API 20 afin de

connaitre le nom de I’espéce identifiée.

7.2.4.2. Galerie APl 20 NE :

La galerie API 20 NE est un systéme standardisé¢ pour I’identification des bacilles a
Gram négatif non entérobactéries (ex : Pseudomonas, Acinetobacter, etc.) combinant 20 tests
biochimiques (Delarras, 2007) (Figure 17).
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Figure 17 : Plaque de la galerie API 20 NE.
»  Technique :
- Préparation de la galerie :

Réunir fond et couvercle d'une boite d'incubation et répartir environ 5 ml d'eau distillée
stérile ou dans les alvéoles pour créer une atmosphére humide.

Placer la galerie dans la boite d'incubation.
- Préparation de I'inoculum :

Prélever a ’aide d’une pipette Pasteur une seule colonie bien isolée sur milieu gélosé.
Faire une suspension bactérienne en homogénéisant soigneusement les bactéries dans une
5 ml d’eau physiologie stérile soit 0.5 Mcfarland (Djebbari et al., 2009).

- Inoculation de la galerie :

Introduire la suspension dans les tubes de la galerie en éviter la formation des bulles.

Pour les tests soulignées mette la suspension dans les tubes et remplir les cupules d’huile
de paraffine.

Refermer la boite et incuber a 37C° pendant 24h a 48h.

»  Lecture de la galerie :

Apreés incubation, la lecture de la galerie doit se faire en se référant au tableau de lecture
(Annexe 2).

Réaliser les tests nécessitant 1’addition de réactifs.
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> Identification :

e La détermination du code numérique sur la fiche de résultats est obtenue par la méme
méthode décrite pour I’API 20 E.
e Chercher le code numérique obtenu dans le catalogue analytique de I’API 20 NE afin de

connaitre le nom de I’espece identifiée.

7.2.4.3. Galerie API Staph :

La galerie API Staph est une version miniaturisée des tests biochimiques classiques
destinée a I’identification des Staphylococcus comprenant 20 tests biochimiques miniaturisés
(Figure 18).
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Figure 18 : Plaque de la galerie API Staph.
> Technique :
- Preparation de la galerie :

e Réunir fond et couvercle d'une boite d'incubation et répartir environ 5 ml d'eau distillée
stérile ou dans les alvéoles pour créer une atmosphere humide.

e Placer la galerie dans la boite d'incubation.
- Préparation de I’inoculum :

e Utiliser un tube contenant 5 ml d'eau physiologique stérile.
e Prélever a I'aide d’une pipette Pasteur une seule colonie bien isolée sur milieu gélosé.
e Faire une suspension bactérienne en homogénéisant soigneusement les bactéries dans le

milieu soit 0.5 Mcfarland.

- Inoculation de la galerie :

e Introduire la suspension dans les tubes de la galerie en éviter la formation des bulles.
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e Pour les caracteres ADH, URE, remplir les cupules d’huile de paraftine.
e Refermer la boite d’incubation.

e Incuber a 37C° pendant 24 heures.

»  Lecture de la galerie :

Apres incubation, la lecture de la galerie doit se faire en se référant au tableau de lecture
(Annexe 2) apres addition de réactifs aux tests suivants :

- Test VP : ajouter une goutte de réactif VP 1 et VP 2. Attendre au minimum 10 min.
Une couleur violette ou rose indique une réaction positive.

- Test NIT : ajouter une goutte de réactif NIT let NIT 2. Attendre au minimum 10 min.
Une couleur rouge indique une réaction positive.

- Test PAL : ajouter une goutte de réactif ZIM A et ZIM B. Attendre au minimum 10
min. Une couleur violet indique une réaction positive.

> Identification :

e La détermination du code numérique sur la fiche de résultats est obtenue par la méme
méthode décrite pour I’API 20 E.

e Chercher le code numérique obtenu dans le catalogue analytique de 1I’API Staph afin de

connaitre le nom de I’espéce identifiée.

7.2.4.4. Galerie API 20 Strep :

La galerie APl 20 Strep est un systéeme standardisé associant 20 tests biochimiques. Il
permet de faire un diagnostic de groupe ou d’espéce pour la plupart des streptocoques et

entérocoques (Figure 19).

Figure 19 : Plaque de la galerie API 20 Strep.
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»  Technique :

- Préparation de la galerie :

e Réunir fond et couvercle d'une boite d'incubation et répartir environ 5 ml d'eau distillée
stérile ou dans les alvéoles pour créer une atmosphere humide.

o Placer la galerie dans la boite d'incubation.
- Préparation de I’inoculum :

e Utiliser un tube contenant 5 ml d'eau physiologique stérile.
e Prélever a ’aide d’une pipette Pasteur une seule colonie bien isolée sur milieu gélosé.
e [aire une suspension bactérienne en homogénéisant soigneusement les bactéries dans le

milieu soit 0.5 Mcfarland.

- Inoculation de la galerie :

e Introduire la suspension dans les tubes de la galerie en éviter la formation des bulles.
e Mettre de I’huile de paraffine dans les cupules d’ADH a GLYG.
e Fermer la boite d’incubation.

e Incuber a 35-37°C pendant 24 heures.
»  Lecture de la galerie :

Apres incubation, la lecture de la galerie doit se faire aprés addition de réactifs aux tests
suivants :
- Test VP : ajouter une goutte de réactif VP 1 et VP 2. Attendre au minimum 10 min.
Une couleur rose franche ou rouge indique une réaction positive.
- Test HIP : ajouter une goutte de réactif NIN, jusqu’a 10 min .Une couleur bleu foncée
/ violet indique une réaction positive.
- Test PAL : ajouter une goutte de réactif ZIM A et ZIM B. Attendre au minimum 10

min. Une couleur violet indique une réaction positive.

> Identification :

e La détermination du code numérique sur la fiche de résultats est obtenue par la méme

méthode décrite pour I’API 20 E.
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e Chercher le code numérique obtenu dans le catalogue analytique de 1I’API 20 Strep afin de

connaitre le nom de I’espece identifiée.

8. Antibiogramme :

»  Principe :

Un antibiogramme est une technique de laboratoire visant a tester la sensibilité d'une

souche bactérienne vis-a-vis d'un ou plusieurs antibiotiques connus.

Le principe consiste a placer la culture de bactéries en présence des disques

d’antibiotiques et & observer leur comportement.

»  Technique :
- Préparation de I’inoculum :

e La gelose Mueller Hinton est coulé en boites de Pétri sur une épaisseur de 4 mm (Annexe
1).

e A partir d’une culture pure de 18 h, on préléve 2 a 3 colonies qu’on décharge dans 5 ml
d’cau physiologique stérile soit 0.5 McFarland.

e [’ensemencement se fait par écouvillonnage puis on dépose les disques d’antibiotique a

tester.

- Application des disques :

e Les disques sont déposés a I’aide d’une pince stérile sur la surface de gélose Mueller
Hinton.

e Une distance minimale de 15 mm doit séparer un disque périphérique du bord de la boite et
deux disques doivent étre éloignés au minimum de 30 mm de sorte que les zones
d’inhibitions ne se chevauchent pas.

e Les boites ensemenceées sont incubées a 37°C pendant 24h.
»  Lecture:
e Mesure avec précision les diamétres des zones d’inhibitions de chaque disque

d’antibiotiques a 1’aide d’un pied a coulisse.
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e Comparer les résultats obtenus aux valeurs critiques figurent dans les tableaux de lecture

correspondante (Tableau 3, 4, 5, 6, 7).

e Classer la bactéries dans 1’une des catégories S (sensibles), R (résistants), ou |

(intermédiaires) (CA-SFM, 2019).

Tableau 3 : Valeurs critiques des diamétres des zones d’inhibitions

pour Staphylococcus aureus (CA-SFM, 2019).

Diamétres critiques (mm)

Antibiotiques Signes Charge du disque (Mg)
S> R <
Acide fusidique ACF 10 24 24
Erythromycine ERY 15 21 18
Gentamicine GEN 10 18 18
Peénicilline G PEN G 6 29 8
Pristinamycine PTN 15 22 19
Tétracycline TE 30 22 19
Vancomycine VAN 30 4 8
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Tableau 4 : Valeurs critiques des diamétres des zones d’inhibitions

pour Enterococcus spp (CA-SFM, 2019).

Diamétres critiques (mm)

Antibiotiques Signes Charge du disque (Mg)
S> R<
Pénicilline G PEN G 1 unité 18 18
Ampicilline AMP 2 21 15
Gentamicine GEN 500 17 11
Tétracycline TE 30 23 20
Vancomycine VAN 5 13 13
Tobramycine TOB 10 16 14
Fosfomycine FOS 50 14 14

Tableau 5 : Valeurs critiques des diamétres des zones d’inhibitions

pour Pseudomonas aeruginosa (CA-SFM, 2019).

Diametres critiques (mm)

Antibiotiques Signes Charge du disque (Mg)
S> R <
Aztréonam ATM 30 25 22
Colistine CS 30 15 15
Pipéracilline PRL 30 18 18

Tétracycline-acide
_ TTC 75-10 18 18
Clavulanique

Ticarcilline TE 75 18 18
Tobramycine TOB 10 16 16
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Tableau 6 : Valeurs critiques des diamétres des zones d’inhibitions

pour les entérobactéries (CA-SFM, 2019).

Diamétres critiques (mm)

Antibiotiques Signes | Charge du disque (ug)
S> R<
Amoxicilline AML 20 19 19
Céfixime CFM 5 17 17
Céfotaxime CTM 5 20 17
Ceftriaxone CRO 30 25 22
Gentamicine GEN 10 17 14
Tétracycline TE 30 18 15

Tableau 7 : Valeurs critiques des diamétres des zones d’inhibitions

pour Acinetobacter spp (CA-SFM, 2019).

Diametres critiques (mm)

Antibiotiques Signes Charge du disque (Mg)
S> R <
Aztréonam ATM 30 27 21
Colistine CS 50 15 15
Doxycycline DXT 30 13 10
Pipéracilline PRL 100 21 18
Ticarcilline TC 75 20 15
Tobramycine TOB 10 17 17
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Résultats et discussion

1. Résultats :

1. Prélévement :

Pendant une période allant de 2 février a 15 mars, un ensemble de 23 CVP ont été
prélevés de 22 patients a partir des différents services, 1’age des patients varie entre 4 mois a
66 ans. Malgré que tous les prélévements sont prélevés a partir des cathéters implantés plus de
48h et parfois des patients porteurs ces cathéters présentent des signes d’infection, on a

obtenus que des résultats négatifs.

Tableau 8 : Nombre des prélévements effectués dans les différents services.

Services Nombre des prélévements
Maternité 7
Pédiatrie 5
Chirurgie homme 1
Chirurgie femme 6
Médecine homme 2
Médecine femme 2
Total 23

Chaque semaine et durant Tout les jours, On a suivi les patients de tout les services pour
que on puisse réaliser des prélévements mais on a rencontré quelques obstacles durant notre
période de travail ou on n’a pas trouvé beaucoup des patients et notamment ceux qui portent
le cathéter pour une durée de 48h et plus et bien des fois le dépiquage de patients était au
nuit.

En effet de la dissémination de virus Covid-19 qui a nous empéché de continue notre
travail et suite a les normes de ministére qui implique ’arrét de la partie expérimentales des
travaux de fin d’étude et la réalisation d’une synthése des résultats.

On a rédigé une synthese a partir quelques études qui sont :

¢ Etude de Boudelal kheira en 2013 dans I’hopital d’Ain Temouchent.
e Etude de Seghir Abdelfettah en 2015 dans CHU de Tlemcen.

¢ Etude de Bouhadjar Abdelkader et Terbeche Mohamed en 2017 dans CHU de Tlemcen.
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¢ Etude de Bellakdar Fatna et Attar Yakout en 2018 dans I’hdpital d’Ain Temouchent.

e Etude de Zemmour Hanane et Derbale Fatima Zohra en 2016 dans CHU de Tlemcen.

2. Taux des CVP infectés :

Le taux des CVP infectés dans les quatre études est généralement moyenne varie entre

30,46% a 50% (Figure 20).
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Figure 20 : Taux des CVP infectés dans des différentes études.

3. Souches fréquemment isolés des CVP :

Les germes les plus fréquemment impliqués dans les infections sur les CVP sont
essentiellement les Staphylocoques a coagulase négative et les Staphylococcus aureus. Ce qui
montre dans les études de Boudelal (2013), Bouhadjar et Terbeche (2017) et Bellakdar et
Attar (2018) par un taux de 50%, 29% et 62% par ordre.

Les autres germes également retrouvés sont les entérobactéries par un taux de 50%

Boudelal (2013) et 38% Bellakdar et Attar (2018) (Figure 21).
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Parmi les souches qui sont identifiées dans 1’étude de Bellakdar et Attar (2018) se
trouvent Pseudomonas fluorescens occupent une place importante dans la colonisation des
CVP suivi par Pseudomonas aerogeinosa; Klebseilla pneumonie et Acinitobacter baumannii.

Tous ces germes sont responsables des IN liées aux cathétérismes.
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Figure 21 : Répartition des souches isolées des CVP dans des différentes études.

4. Répartition des souches selon le service :

Chaque étude est intéressée par un service donc ce qui fait difficile a dire quel est le
service le plus concerné par la contamination des CVP. Alors que selon 1’¢tude de Bellakdar
et Attar (2018) qui ont été réaliser le travail dans plusieurs services, le résultat obtenu a

montré que le service de la médecine interne et de la cardiologie médicale présente un grand
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pourcentage des CVP infectés

d’environ 64% suivi par le service d’urologie, neurologie,

chirurgie cardio-vasculaire, chirurgie générale et finalement 1’ophtalmologie (Figure 22).
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Figure 22 : Répartition

des CVP infectés en fonction de différents services

(Bellakdar et Attar, 2018).

5. Répartition des souches bactériennes selon I’Age des patients :

Dans I’¢tude de Zemmour et Derbale (2016) et de Boudelal (2013) la tranche d'age

60-90 ans est la plus concernée et la plus infectée (Figure 23, 24).
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Figures 23: Répartition des souches bactériennes selon 1’age des patients

(Zemmour et Derbale, 2016).

L0-20
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Figures 24: Répartition des souches bactériennes selon 1’dge des patients

(Boudelal, 2013).
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6. Répartition des souches bactériennes selon le sexe :

Dans 1’é¢tude Boudelal (2013) le taux des CVP infectés chez les hommes est 60% et
chez les femmes 40%. Tandis que selon I’étude de Zemmour et Derbale (2016) 1’infection

des CVP est trouvée chez 43.75% des femmes et 32.14% des hommes (Figure 25).
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Figure 25 : Répartition des souches bactériennes isolées selon le sexe dans des

différentes études.

7. Etat de résistance des souches isolées :

Dans 1’é¢tude de Boudelal (2013) les souches de S. aureus ont testé en fonction de leur

sensibilité a quelques antibiotiques.

On constate que les souches de S. aureus sont résistantes aux antibiotiques testés dont la
Céfoxitine (FOX), la Céfalotine (FC) et Lévofloxacine (LEV) par un pourcentage de 100 %
et la Tétracycline (TE), Chloramphénicol (C), le Fosfomycine (FOS), Rifampicine (RA) par
un pourcentage de 50 % (Figure 26).

51



Résultats et discussion

100% -
80%
60%
40%
20%
TE C FOS LEV FC RA FOX VA

Taux de résistance

0%

Antibiotiques

Figure 26 : Taux de résistance aux antibiotiques des Staphylococcus aureus isolées

(Boudelal, 2013).

L’¢étude de la sensibilité aux antibiotiques des souches S. aureus isolés dans 1’étude de
Bouhadjar et Terbeche (2017) montre un taux de résistance important vis-a-vis la plupart
des antibiotiques testés dont la Pénicilline G (P) (100%), 1’Oxacilline (OX) (75%), la
Gentamycine (GEN) (75%), le Kanamycine (K) (100%), I’Oflaxacine (OFX) (100%) et la
Tétracycline (TE) (50%) (Figure 27).
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Figure 27 : Taux de résistance aux antibiotiques des Staphylococcus aureus isolées

(Bouhadjar et Terbeche, 2017).
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Le profil de résistance des souches isolées dans 1’étude de Bellakdar et Attar (2018)

révele une résistance vis-a-vis de la plupart des antibiotiques testés :

Les Staphylocoques résistent a la majorité des antibiotiques testés dont 1’Amoxiciline
(AMC) (100%), la Cefotaxime (CFM) (100%), 1’Ampicilline (AMP) (89%), la
Ciprofloxacine (CIP) (78%), la Gentamycine (GEN) (67%), la Tétracycline (TE) (56%) et
I’Erythromycine (E) (56%) (Figure 28).

Ainsi que les Entérobactéries présente une résistance importante a cinq antibiotiques qui
sont 1’Amoxiciline (AMC), 1I’Ampicilline(AMP), le Fosfomycin (FOS) avec 93%, la
Céfotaxime (CFM) (79%) et a I’ Acide pipémidique (PI) (50%) (Figure 29).
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Figure 28 : Taux de résistance aux antibiotiques des Staphylococcus aureus isolées

(Bellakdar et Attar, 2018).
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Figure 29

: Taux de résistance aux antibiotiques des Entérobactéries isolées

(Bellakdar et Attar, 2018).
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I1. Discussion :

Notre résultat est totalement négatif malgré que les prélévements soient prélevés de
différents services et a partir des patients de différents age et sexe et les cathéters prélevés

sont implantés plus de 48h et parfois jusqu’a 72h.

On a prend en considération que les milieux de culture sont mal préparés et pour cela
les résultats sont négatifs. Pour cela on a vérifié ce dernier et on a confirmé que ces résultats

ne sont pas dus aux milieux de culture.

D’apres les résultats obtenus dans les différentes études, le taux des CVP infectés est
moyen mais aussi il représente un risque important au santé publique en effet que les
infections associées aux cathéters sont une source importante de morbidité et de mortalité

nosocomiales (Lopez et al., 1991).

Parmi les 190 millions de patients hospitalisés chaque année dans le monde,
environ 9 millions sont touchés par des infections nosocomiales avec un taux de mortalité

pres de 10% (Togo et al., 2010).

Dans les pays européens, la mortalité imputable aux infections par cathéter atteint 10 a
12% en Allemagne, 17,1% en Italie et 11% en France. D’aprés le Consortium International
De Contréle Des Infections Nosocomiales (CICIN) que dans les pays en développement, les
taux d'infections associées aux dispositifs et de résistance bactérienne sont 3 a 5 fois plus

¢levés que les normes internationales (Treter et Macedo, 2011).

Pour cela il est nécessaire de prévenir de ce type d’infections par un respect strict des
régles d’hygieéne hospitaliére de base, parmi lesquelles I’hygiéne des mains est au tout premier
plan ainsi que I’ensemble des recommandations depuis la pose du cathéter jusqu’a son retrait

en passant par sa surveillance (SFHH 2005, 2007).

Les bactéries a Gram positif et notamment les staphylocoques représente un taux plus
ou moins élevé de 29% a 50% dans les différentes études, ainsi que les entérobactéries ou leur

taux est entre 38% a 50%.

A ce sujet les explications que donne (Pascual, 2002), dans son étude rapporte que la
colonisation bactériennes dans le cas des cathéters a court terme moins de 8 jours est due
principalement par des bactéries cutanés d’environ 90% suivi par des bactéries saprophytes
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d’environ 50% qu’elles colonisent principalement la lumiére de dispositif, contrairement aux
cathéters de longue durée plus de 8 jours, la source de colonisation la plus fréquente sont les

bactéries saprophytes.

Selon les souches qui sont identifiées dans I’étude de Bellakdar et Attar (2018) on
constate que ces résultats sont effectivement logiques puisque ces germes la sont répandus en
milieu hospitaliers, d’aprés Bertrou et al, (2000) I’environnement hospitalier est fortement
colonisé par la flore des bactéries saprophytes, est composée essentiellement de bacilles Gram
négatif, la présence de ces germes dans le réservoir environnementale est impliquée dans le

survenue des infections.

Deux hypothéses peuvent expliquer la prédominance des bactéries a Gram positif: soit
I’introduction du germe au moment de la ponction a partir de la flore cutanée (Zemmour et
Derbale, 2016) soit une contamination & partir d'une souche manu portée par le personnel
hospitalier, est une éventualité fréquente précédant l'infection du site d'implantation du
cathéter. Ceci souligne la faillite non rare du respect strict des reégles d'hygiéne hospitaliére, et

en particulier du lavage des main (florence et al., 2008).

Le grand pourcentage des isolats bactériennes isolées dans le service de médecine
interne peut étre expliquer par le fait que le cathéter reste posé¢ pour une durée importante
ainsi que 1’état de santé des malades a savoir, des patients avec des maladies chroniques et
ceux dont I’état de santé est fragilisée par la maladie et le traitement (chirurgie,

chimiothérapie,...) (Belaiche et Boudjerda, 2018).

L’intervention chirurgicale peut étre considérée également comme facteur de risque
par le fait que cette pratique clinique est susceptible d’affaiblir le systéme immunitaire

(Peters et al., 1982).

Les personnes agées présentent la catégorie a partir de laquelle les souches ont été le
plus souvent isolées. Ceci pourrait s'expliquer par la diminution des défenses immunitaires
des patients de cet age (age extréme). Ce résultat est comparable a celui de Haley qui montre

que le risque d’IN augmente avec I’age (Haley et al., 1995).

Certains auteurs affirment que le sexe est un facteur de risque pour les infections
associées aux cathéters (Safdar et al., 2002; Maki et al., 2006) ce qui montre dans 1’étude de

Boudelal (2013) dans laquelle le taux des CVP infectés chez les hommes est 60% et chez les
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femmes 40%. Tandis que selon 1’é¢tude de Zemmour et Derbale (2016) I’infection des CVP

est trouvée chez 43.75% des femmes et 32.14% des hommes.

Dans cette ¢tude le sexe ne s’est pas révélé comme facteur de risque puisque il était non
significatif et cela se rapporte aux résultats publiés par (Zingg et al., 2009), qui dans leur
étude que le sexe ne peut étre considéré comme facteur de risque de survenu des infections

sur cathéters.

Selon les résultats obtenus nous avons remarqué que la résistance est montrée par les
souches fortement productrices de biofilm qui sont S. aureus par rapport au non producteurs
de biofilm. Cette observation a été soutenue €galement par d'autres études comme celle de
(Khan et al., 2011) dont la résistance aux antibiotiques de divers producteurs de biofilm est

importante.

Durant 1’é¢tude de Bose et al (2009) le test de sensibilité aux antibiotiques a été réalisé
pour des isolats cliniques de Staphylocoques spp parmi lesquels les producteurs de biofilm ont
¢été résistants a une grande variété d'antibiotiques qui sont I’Ampicilline, la Ciprofloxacine,

I’Erythromycine et la Gentamycine.

La majorité des patients hospitalisés subissent des procédures d'insertion de dispositifs
étrangers, dans lesquels ils sont sensibles aux infections générées par le dispositif le plus
souvent causées par des microrganismes résistants aux multiples antibiotiques de manicre
significative, ces infections sont liées au biofilm causées par S. epidermidis ou S. aureus

(Seifel-din et al., 2011).

Leur principal facteur de virulence est leur capacit¢ d’adhérer aux matériaux et de
favoriser la formation de biofilm. Le probléme majeur avec cette forme de vie est qu’elle
confeére une résistance importante aux antibiotiques, et aux attaques du systéme immunitaire,
ce qui place les cliniciens face a une difficulté d’éradiquer ces microorganismes (Afissa,

2014).

Plus de 70% des bactéries qui causent des IN sont résistantes a au moins un des
médicaments les plus couramment utilisés pour traiter ces infections (Muto et al., 2003). En
termes littéraux, RPA signifie «résistant a plus d'un agent antimicrobien», les bactéries Gram
positives et Gram négatives sont toutes deux affectées par 1'émergence et I'augmentation de la

résistance aux antibiotiques. Cependant, les bactéries a Gram négatif hautement résistantes
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inclus principalement Acinetobacter spp; ces microorganismes peuvent étre résistants a tous

les agents antimicrobiens actuellement disponibles (Magiorakos et al., 2012).
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Conclusion

Les cathéters sont indispensables a 1’acte médical. Ils demeurent néanmoins une arme a
double tranchant, d'un coété, ils permettent la bonne prise en charge diagnostique et
thérapeutique des patients; de l'autre, ils les exposent a de sérieuses complications.

La plupart des études relatives aux ces complications associées aux dispositifs
medicales s’intéressent aux CVC mais plus rarement aux CVP, ce qui rende difficile

d’évaluer I’infectivité des CVP et de comparer les taux d’incidence.

La connaissance approfondie des facteurs de risque des complications liées aux CVP
permet de déterminer les mesures de prévention nécessaires et montrer I’importance du
respect strict des régles d’hygiénes et de la désinfection lors de I’insertion de dispositif, ainsi
que la diminution de la durée d’implantation de ce dernier est une étape critique dans la

maitrise des infections qui lui sont liées.
Afin de limiter les infections liées aux CVP il est recommandé de :

» Utiliser des matériels sécurisés dans le cadre de la protection des professionnels vis-a-

vis du risque infectieux et de former les professionnels a I’utilisation de ces matériels.

» Réaliser immédiatement avant I’insertion du cathéter et pour les manipulations de la

ligne de perfusion, une friction des mains avec un produit hydro-alcoolique (PHA).

» Porter des gants stériles si le site d’insertion doit faire 1’objet d’une palpation aprés

I’antisepsie cutanée ou lors de la réalisation d’une ponction écho-guidée.

> Nettoyer la peau avec un savon doux avant antisepsie, en cas de souillures visibles.

» Réaliser au moins une application avec une solution antiseptique alcoolique, avant

I'insertion d'un cathéter périphérique.

» Couvrir le site d’insertion du cathéter périphérique en utilisant un pansement stérile

transparent en polyuréthane pour permettre la surveillance du point d’insertion.

> Retirer le cathéter en cas de complication locale ou de suspicion d’infection

systémique liée au cathéter.
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» En cas de suspicion d’infection, il est recommandé d’adresser I’extrémité distale du

cathéter périphérique, apres retrait aseptique, au laboratoire afin de documenter 1’infection.

» Désinfecter les embouts et les robinets avant leur manipulation a I’aide d’une

compresse stérile imprégnée avec de 1’alcool a 70%.

> Faire un ringage par poussées successives, dit « ringage pulsé », apres chaque injection
/ perfusion médicamenteuse, apres un prélévement sanguin, avant et aprés 1'utilisation d’un

cathéter en discontinu.

“La pose d'un cathéter est mal supportée par les patients, si vous ajoutez a cela
une infection, qui oblige a enlever le dispositif et a changer de stratégie
thérapeutique, c'est terrible”. Et parce qu'elles sont largement évitables, elles doivent
étre prévenues. Car ces infections sont aisement considérées par les patients comme

des fautes inacceptables du médecin.

Iréne Kriegel, Olivier Mimoz. L’Institut Curie

7
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Annexe 1 :
Milieux de culture et solution
Composition : en gramme par litre d'eau distillée

Gélose au sang :

Melange spéciale de PEPLONE ......ouiiniitt ittt 23g
N 01 1a ) 4 D g
NACT <ttt et et r et beeaae b e et e s st e Reenteer e nre e e nneenes 5¢
N 2 TP PPRUPRPPPPRPP 10g
S AII g et 50g
pH=7,3

Gélose Cétrimide :

POPIONE. .. e 20g
Sulfate de POtaSSIUIML. ....iutt ittt e e et e e e e eareeenaaee e s 10g
Chlorure de Magn@siUm........ oot e 39
Phosphate di-pOtasSIQUE ..........ouirintii i 0,3¢g
L7 11011« 0,3g
L 170755 () 10ml
N P 13,5¢

Gélose Chapman :

POPLONE ...t et et eee e e e Ilg
EXtrait de VIANde. . .........uoiniii e lg
Chlorure de SOAIUM . ...... . e e e e 75¢g
1LY 3 013310 ) 10g
Rouge de phénol.........ooi i 0,025¢
N2 ) 15¢
pH=7, 4
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Gélose Mac-conckey :

PEPIONE ..o s 20g
SEIS DILIAITES ...ttt ee e ee e ee e eeaeeeeeaeeereeenenerererererereaeaeaee ses 1,59
Cristal VIOIET ...vieiiit i e e 0.0001g
2T {01 PSPPI 10g
ROUZE NEULTE. ... e 0,058
N e D0
N OO UPPUPUPRRRRRPPRR B o4
pH=7,1

Gélose Mueller-Hinton :

Infusion de viande de bosUT ..ot 300ml
PepPtoNe 08 CaSEINE. ... ..ottt ittt et et e e e s e L 1,58

AMIAON A€ MATS. ...ttt ittt ae et ee et e et eeesteeeesteeessseeesseesnsaeenseesnnees 1,5¢

Eau physiologie stérile :

Chlorure de SOAIUML. ... e e 9g
Eau distillée. ... 1000ml
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Annexe 2 :

Tableau 9 : Tableau de lecture de la galerie miniaturisée 1’API 20 E

(Biomériaux, 2007).

Tests | Composants actifs Réactions /Enzymes Résultats
Négatif Positif
ONPG|  2-nitrophényl- B-galactoside (Ortho Incolore Jaune
sDgalactopyranoside |NitroPhénylpDGalactopyranosidase
ADH L-arginine Arginine DiHydrolase Jaune  [Rouge/orangé
LDC L-lysine Lysine DéCarboxylase Jaune  [Rouge/orangé
oDC L-ornithine Ornithine DéCarboxylase Jaune  [Rouge/orangé
Vert pale/ Bleu-
CIT | Trisodium citrate Utilisation du ClTrate Jaune vert/bleu
H2S | Sodium thiosulfate Production d’H2S Incolore / Dépot
Grisatre |noir/fin liseré
URE Urée UREase Jaune rouge/orangé
TDA/immeédiat
TDA L-tryptophane Tryptophane DésAminase Jaune Marron-
Rougeatre
JAMES/ immédiat
IND L-tryptophane Production d’INDole Incolore
Vert Rose
pale/jaune
VP1+VP2/10min
VP Sodium pyruvate Production d’acétoine (Voges
Proskauer) IncoIoAre/ Rose/ orange
rose pale
GEL | Gélatine (origine Gélatinase (GELatine) Non Diffusion du
bovine) diffusion | pigment noir
GLU D-glucose Fermentation oxydation (GLUcose)| Bleu/bleu- | Jaune/ jaune
Vert Gris
MAN D-mannitol Fermentation / oxydation Bleu /bleu Jaune
INO Inositol Fermentation / oxydation Bleu Jaune
(INQsitol) /bleu-vert
SOR D-sorbitol Fermentation / oxydation Bleu Jaune
(SORDitol) /bleu-vert
RHA L-rhamnose Fermentation / oxydation Bleu Jaune
(RHAmMnose) /bleu-vert
SAC D-saccharose Fermentation / oxydation Bleu Jaune
(SACcharose) /bleu-vert
MEL D-melibiose Fermentation / oxydation Bleu Jaune
(MELIibiose) /bleu-vert
AMY Amygdaline Fermentation /oxydation Bleu Jaune
(AMYqgdaline) /bleu-vert
ARA L- arabinose Fermentation / oxydation Bleu Jaune
(ARADbinose) /bleu-vert
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Tableau 10 : Tableau de lecture de la galerie miniaturisée I’API 20 NE

(Biomeriaux, 2007).

Tests Composants actifs Enzymes/Réactions Résultats
Négatif |  Positif
NO3 Nitrate de potassium Réduction des NIT 2+NIT 2/ 5 mn
nitrates en nitrites
Incolore | Rose- rouge
Réduction des ZN/5mn
nitrates en azote Rose | Incolore
TRP Tryptophane Formation d’indole TRP /3-5mn
Incolore Goutte rouge
GLU Glucose Fermentation Fermentation Bleu a vert Jaune
ADH Arginine Arginine dihydrolase Jaune Orange/ rose/
Rouge
URE Urée Uréase Jaune Orange/ rose/
Rouge
Gris / marron
ESC Esculine Hydrolyse Jaune /noir
GEL Gélatine Hydrolyse Pas de Diffusion de
diffusion de Pigment
Pigment
PNPG p-nitro-phényl- B-galactosidase Incolore Jaune
BDgalactopyranoside
GLU Glucose
ARA Arabinose Assimilation Transparence Trouble
MNE Mannose
MAN Mannitol
NAG N-acétylglucosamine
MAL Maltose
GNT Gluconate
CAP Caprate
ADI Adipate
MLT Malate
CIT Citrate
PAC Phényl-acétate
OX Tetraméthylpphenyléne Cytochrome- Incolore /
Diamine Oxydase
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Annexes

Tableau 11 : Tableau de lecture de la galerie miniaturisée 1’ API Staph

(Biomeriaux, 2017).

Tests Composants actifs Réactions / Enzymes Résultats
Négatif Positif
0 Aucun Témoin négatif UREase —
GLU D-glucose (Témoin positif) (D- Rouge Jaune
GLUcose)
FRU D-fructose Acidification (D-FRUctose)
MNE D-mannose Acidification (D-ManNosE)
MAL D-maltose Acidification (MALtose)
LAC | D-lactose (origine bovine) Acidification (LACtose)
TRE D-tréhalose Acidification (DTREhalose)
MAN D-mannitol Acidification (D-MANNitol)
XLT Xylitol Acidification (XyLiTol)
MEL Cxylitol Acidification (DMEL.ibiose)
NIT Nitrate de potassium Réduction des NITrates en NIT1+NIT2/10
nitrites min
Incolore, Rouge
beige-
rose,
violet trés
pale
PAL R-naphtyl phosphate Phosphatase Alcaline ZYMA+ZYMB/
10 min
Incolore, Violet
beige-
rose,
violet trés
pale
VP Sodium pyruvate Production d'acétyl méthyl- | VP 1+ VP 2/ 10 min
carbinol (Voges Proskauer)
Incolore - | Violet —
rose pale rose
RAF D-raffinose Acidification (RAFfinose) Rouge Jaune
XYL D-xylose Acidification (XYLose)
SAC D-saccharose Acidification (SACcharose)
MDG Méthyl- Acidification (Méthyl-
aDglucopyranoside aDGlucopyranoside)
NAG N-acétyl-glucosamine Cidification (N-Acétyl-
Glucosamine)
ADH L-arginine Arginine DiHydrolase Jaune Orange —
rouge
URE Urée UREase Jaune Rouge —
violet
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Tableau 12 : Tableau de lecture de la galerie miniaturisée 1’ API 20 Strep

(Biomeriaux, 2009).

Tests | Composants actifs | Réactions / enzymes Résultats
Négatif | Positif
VP Sodium pyruvate | Production d'acétoine | VP 1+ VP 2/jusqu'a 10 min (3)
(Voges Proskauer) Incolore Rose-Rouge
HIP | Acide hippurique Hydrolyse NIN / jusqu'a 10 min
(acide HIPpurique) Incolore/Bleu Bleu
pale Gris-bleuté foncé/Violet
ESC | Esculine citrate de Hydrolyse 3 4 h 24 h 4 h 24 h
fer glucosidase Incolore | Incolor | Noir | Noir
(ESCuline) Jaune | eJaune | Gris
péale péale
Gris
clair
PYR Acide PYRrolidonyl ZYM A+ ZYMB/10 min (PYRA
A pyroglutamiqueR- Arylamidase a LAP) (1) au besoin décoloré par
naphtylamide éclairement intense
Incolore ou Orange
Orange tres pale
aGA | 6-bromo-2-naphtyl- aGALactosidase Incolore Violet
L DDgalactopyranosi
de
RGU Acide naphtol- cB-GlUcuRonidase Incolore Bleu
R ASBIglucuronique
RGA 2-naphtyl- R-GALactosidase Incolore ou Violet
L RDgalactopyranosi Violet tres pale
de
PAL 2-naphtyl Phosphatase ALcaline Incolore ou Violet
phosphate Violet trés pale
LAP L-leucine-R- Leucine Incolore Orange
naphtylamide AminoPeptidase
ADH L-arginine Arginine DiHydrolase Jaune Rouge
RIB D-ribose (R1Bose) 2h 24 h 4 h 24 h
ARA L-arabinose (ARADbinose)
MAN D-mannitol (MANNitol)
SOR D-sorbitol (SORbitol)
LAC | D-lactose (origine (LACtose) Rouge | Orange/ | Orange | Jaune
bovine) Rouge |/ Rouge
TRE D-tréhalose (TREhalose)
INU Inuline (INUline)
RAF D-raffinose (RAFfinose)
AMD Amidon (2) (AMiDon)
GLY Glycogéne (GLYcoGeéne) Rouge ou Jaune franc
G Orange
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