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BPCO :            Broncho-pneumopathie obstructive  

CD :                 Chimio décontamination. 

C. frendii :       Citrobacterfrendii 

CHN :              Céphalosporinase haut niveau 

CHP :               Milieu de Chapman. 

CMI :               Concentration minimale inhibitrice 

CVC :              Cathéter veineux central. 

DDS :               Décontamination digestive sélective 

EBLSE :          Entérobactéries sécrétrices debêta -lactamase à spectre élargi 

E. cloacae :      Entérobacter cloacae   

E. coli :            Escherichia coli 

E. faecalis :     Enterococcus faecalis 

E. faecium :    Enterococcus faecium 

EPH :              Etablissement publique  hospitalier  

ERV :              Entérocoque résistant à la vancomycine 

GN :                Gélose nutritive 



H :                 Hebdomadaire    

ILC :             Infection liée au cathéter 

IN :               Infection nosocomiale 

InVS :           Institut de veille sanitaire 

ISO :             Infection de site opératoire 

IUN :             Infection urinaire nosocomial  

K.pneumoniae :Klebsiellapneumoniae 

KT :               Cathéter  

MC :              Milieu Mac Conkey 

MH :              Milieu Mueller Hinton. 

M. morgani :  Morganella morgani 

P. aeruginosa :Pseudomonasaeruginosa 

PAR :              Pseudomonasaeruginosa multi résistant 

PAVM :         Pneumopathie acquise sous ventilation mécanique 

PDP :              Prélèvement distal protégé 

PN :                Pneumopathie nosocomiale 

PLP :              Protéine liant  pénicilline 

P. mirabilis :   Proteus mirabilis  

P. penneri :     Proteus penneri 

P.stuartii :      Providencia stuartii 

P. vulgaris :   Proteus vulgaris 

RAISIN :       Réseau d’alerte et d’investigation, surveillance des infections  nosocomiales 

S. aureus :     Staphylococcusaureus 

SARM :         Staphylococcusaureus résistant à la méthicilline 

SCT :             Syndrome du choc toxine 

SFAR :          Société français d’anesthésie et de réanimation 

S. mercescens : Serratia mercescens  



SRLF :           Société de réanimation de langue française. 

TSI :               Tri sugar iron 

TSST-1:         Toxic shock syndrome toxine 

UE/EEA:       European Union / European Economic Area  

UMC:            Urgence médico-chirurgicale 

USI :              Unité de soins intensifs 

VM :              Ventilation mécanique 
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INTRODUCTION  

   Après un demi-siècle d’utilisation des antibiotiques, l’émergence et la dissémination de la 

résistance bactérienne à cette classe thérapeutique posent un problème de santé publique 

important dont la maîtrise constitue un défi pour les cliniciens, les microbiologistes, les 

hygiénistes et les autorités sanitaires. En parallèle, très peu de nouvelles molécules voient le 

jour. La prise de conscience du danger de cette situation est mondiale. La maîtrise de la 

résistance bactérienne aux antibiotiques est ainsi une priorité de santé publique 
[1] [2]

. 

    La multirésistance bactérienne aux antibiotiques est l’image la plus grave de la résistance 

car elle réduit notablement les possibilités thérapeutiques  et se traduit dans la pratique 

hospitalière par une augmentation de la morbidité et parfois de la mortalité, ainsi que des 

coûts d’hospitalisation. La prévention de la transmission croisée et la réduction de la pression 

de sélection, par un usage rationnel des antibiotiques, en sont les deux composantes 

essentielles
 [3] [4] [5] [6]

 
[7]

. 

    Les infections nosocomiales (IN)  représentent aujourd’hui un problème majeur de santé 

publique à l’échelle mondiale, étant responsables d’une lourde morbidité mais également         

d’une létalité non négligeable et du fait de leur fréquence
 [8]

.                                         

   Les services de  réanimation sont très largement concernées par ce phénomène qui 

complique notamment la prise en charge des IN. Bien que les mécanismes conduisant à ces 

résistances soient multiples, la pression de sélection exercée par l’antibiothérapie massive 

reste le principal facteur responsable 
[9]

. 

    Les principales  bactéries multirésistantes (BMR) responsables d’infections nosocomiales 

en réanimation sont, les suivantes : entérobactéries productrices de béta lactamase à spectre 

étendu (EBLSE), Acinetobacter baumanii multirésistant (ABR) et Pseudomonas aeruginosa 

multirésistant (PAR), et Staphylococcus aureus résistant à la méticilline (SARM) 
[10]

. 

    Une étude multicentrique européenne 
[11] 

montre une incidence de 8.9% sur l’ensemble des 

malades de réanimation, de 12.6% chez les patients sous ventilation mécanique et de 21.6% 

chez les patients ventilés plus de 2 jours. Dans une autre vaste  enquête multicentrique 

européenne (EURONIS) 
[12,13]

, l’incidence des pneumopathies nosocomiales (PN) est de 

11.8% sur l’ensemble de la population européenne. 

    Ces différences sont sans doute liées, en partie, à des variations considérables à la fois du 

type de  patients inclus dans les études et aux habitudes diagnostiques parfois totalement 

opposées d’un pays à l’autre, voire-même d’une unité à l’autre dans un même pays 
[14]

. 

    En réanimation polyvalente adulte 
[15]

, selon la spécificité du recrutement, la densité 

d’incidence varie de 5 PN/1000 journées de ventilation à 34 PN/1000 journées, avec un 

intermédiaire de 18 PN/1000 journées de ventilation. Dans le cadre du calcul de l’impact 

médico-économique dans le traitement des sepsis sévères, une étude Cub-Réa 
[16]

  portant sur 

3 années et 55729 patients, montre que le poumon venait en premier avec 56.3%.         
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   Le type d’agents bactériens responsables est aussi en relation étroite avec la mortalité : 5 à 

24% pour les infections à cocci Gram positifs alors qu’elle est de 50 à 56 %dans les infections 

à Gram négatifs 
[17]

.   

   Les patients porteurs de BMR sont une source de dissémination potentielle. Plus le taux de 

BMR est élevé dans un service donné, plus le risque d'acquisition d'une BMR est accru pour 

les nouveaux patients ce qui définit la pression de colonisation 
[18]

. 

   En réanimation, la colonisation de tube digestif  a longtemps été considérée comme la 

source de bactéries colonisantes les voies respiratoires pendant la ventilation mécanique
 [19]

. 

Si la pneumopathie est l’infection la plus fréquente en réanimation, elle occasionne souvent 

une antibiothérapie probabiliste. 

   Celle-ci peut être mise en défaut par la présence de BMR, comme les Entérobactéries 

productrices de Bêta-Lactamase à Spectre Étendu (EBLSE), dont l’incidence communautaire 

est en forte augmentation. L’évaluation des stratégies de dépistage des BMR pour améliorer 

l’antibiothérapie probabiliste des infections respiratoires ou systémiques en réanimation a 

conduit à des résultats contradictoires 
[20]

. 

   Dans ce contexte, notre travail était de réaliser un écouvillonnage rectal pour les patients 

admis en réanimation, puis de façon hebdomadaire afin d’identifier les différentes BMR, 

pendant une période de 4 mois et demi dans le laboratoire de Microbiologie de CHU 

Tlemcen. 

Notre travail a pour objectif :  

 Principal : Déterminer la prévalence des BMR en réanimation de CHU  Tlemcen. 

 

 secondaires :  

 

 Déterminer  la prévalence du portage digestif de BMR chez les malades hospitalisés en 

réanimation. 

 

 Déterminer  le mécanisme de résistance des BMR en service de  réanimation. 
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ANALYSE BIBIOLIOGRAPHIQUE 

I. RESISTANCE AUX ANTIBIOTIQUES 

       L’avènement de l’antibiothérapie dans les années 1940 a complètement révolutionné le 

domaine médical et entrainé une réduction significative de la mortalité associée aux maladies 

infectieuses. 

       Malheureusement, la résistance bactérienne aux antibiotiques a rapidement constitué un 

problème de santé important à l’échelle mondiale. La résistance à la pénicilline s’est 

développée aux années 1950, aux céphalosporines de 1
ère

 génération dans les années 1970 et 

aux céphalosporines de 3 
ème

 génération dans les années 1990
[21]

. 

I.1.Définition de la résistance bactérienne  

       Une bactérie est dite résistante lorsqu’elle supporte une concentration d’antibiotique 

nettement plus élevée que celle qui inhibe le  développement de la majorité des autres 

bactéries de la même espèce
 [22]

. 

       Parfois, la résistance à un antibiotique confère  la résistance à un autre antibiotique, c’est 

ce qu’on appelle la résistance croisée
 [23][24]

. 

       Les bactéries sont dites multirésistantes lorsqu’à la suite d’une accumulation de résistance 

naturelle et acquise, elles ne sont sensibles qu’à un petit nombre d’ATB
 [23][25]

.  

I.2. Types de la résistance bactérienne  

I.2.1. Résistance naturelle  

       C'est une résistance qui existe naturellement chez tous les membres d'un genre ou d'une 

espèce bactérienne. Elle fait, donc, partie du patrimoine génétique normal du germe
 
.C’est par 

exemple le cas des BGN  vis-à-vis de la vancomycine, ou encore de Pseudomonas 

aeruginosa face à l’ampicilline
 [26]

. 

I.2.2. Résistance acquise  

      Les bactéries peuvent développer  la résistance à un ATB préalablement sensibles, ce qui 

implique des changements génétiques
. 
C'est l'acquisition de nouveaux gènes capables de 

rendre la bactérie résistante à un antibiotique
 [24]

 
[26]

. 

      Une espèce bactérienne peut être résistante à plusieurs antibiotiques selon des mécanismes 

différents
 [26]

. 

I.3. Support  génétique de la résistance  

I.3.1. Résistance chromosomique : mutation 

C’est un phénomène spontané, rare, touchant un seul caractère à la fois et transmissible de 

génération en génération. Elle entraine généralement une modification des structures 
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bactériennes qui peut consister en la synthèse d’une nouvelle porine inefficace dans le 

transport de l’antibiotique, rendant la bactérie imperméable à celui-ci
 [22]

.  

Le taux de mutation bactérienne est de 10
-6

à 10
-9 [22]

. 

I.3.2. Résistance extrachromosomique 

       Les gènes de la résistance aux antibiotiques  (un plasmide ou un transposon) sont 

transmis  d’une bactérie à l’autre cohabitant, même  d’espèces ou de genres différents.
 [27]

. 

C’est le mécanisme le plus fréquent.  

 

I.3.2.1. Plasmides  

 

       Les plasmides sont des éléments d’ADN bicaténaires, circulaires,  extrachromosomiques, 

capables de se répliquer de façon  autonome 
[25]

. 

       Contrairement à la mutation qui conduit  la résistance à un seul antibiotique, le plasmide 

confère la résistance à plusieurs antibiotiques  et il est transférable d’une bactérie à l’autre par  

conjugaison 
[26][28]

. 

I.3.2.2. Transposons  

      Ce sont des fragments d'ADN "sauteurs" qui peuvent s'intégrer soit dans le chromosome 

soit dans des plasmides, en allant de l'un à l’autre 
[26]

. 

 

 

                 Figure 1 : Emergence de la résistance acquise aux ATB.  
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I.4. Mécanismes de la résistance aux ATB  

       La résistance aux antibiotiques peut s’exprimer à travers  plusieurs mécanismes : 

imperméabilité de la membrane de la bactérie, production d’une enzyme modifiant ou 

détruisant l’antibiotique ou encore  la modification de la cible de l’antibiotique 
[28]

. 

 

  

               Figure 2 : Les principaux mécanismes de la résistance aux antibiotiques
 [28]

.  

 

I.4.1. Résistance par imperméabilité  

      La diminution de la perméabilité va entrainer la réduction des concentrations 

intracellulaires d’antibiotique suite  soit à : 

 

 

I.4.1.1. Modification des porines  

 

       Le dysfonctionnement ou la perte d’une des porines, par lesquelles l’antibiotique pénètre 

dans la bactérie,  peut entrainer une augmentation de CMI d'un facteur 4 à 8 de divers 

antibiotiques comme bêta-lactamines, acide nalidixique (NA), triméthoprime (TMP), 

fosfomycine, tétracycline (TE) ou encore chloramphénicol (C)
 
par exemple : chez 

Pseudomonas aeruginosa la perte de la porine OprD est le mécanisme le plus fréquent de la 

résistance à l’imipénème 
[29] [30]

. 
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I.4.1.2. L’efflux actif  

       Le système d’efflux a été identifié pour la première fois en 1980  suite à l’identification 

de phénomènes de résistance aux tétracyclines chez Escherichia coli
 [31] [27]

. 

       Les systèmes d'efflux se caractérisent par l'existence d'une protéine membranaire assurant 

à la fois la reconnaissance des antibiotiques et leur rejet à l'extérieur des bactéries, qui sont 

observés chez les bactéries à Gram négatif
 [10] [32]

. 

       Le système MexA-MexB-OprM est impliqué dans la résistance à la ticarcilline et au 

méropénème  chez Pseudomonas aeruginosa
 [33]

. 

 

                        

                                      Figure 3 : Le schéma simplifié de l’efflux actif. 

 

I.4.2. L’inactivation enzymatique de l’antibiotique  

      L’inactivation enzymatique de l’antibiotique représente le principal mécanisme de 

résistance des bêta-lactamines, des aminosides et des phénicolés 
[34]

. 

 

I.4.2.1. Les bêta-lactamines  

 

      Le nombre des bêta-lactamases plasmidique est très élevé et elles sont classées selon leurs 

vitesses d’hydrolyse, leurs constantes d’affinité pour les bêta-lactamines, leur faculté à être 

inhibée par les inhibiteurs tel que l’acide clavulanique 
[35]

. 

. 

I.4.2.1.a. Les pénicillinases  
 

    Chez Staphylococcus aureus, elles inactivent la pénicilline G, les pénicillines A … et sans 

action sur la pénicilline M (Oxacilline ou méthicilline) ainsi que sur les céphalosporines.Alors 

chez les BGN ,il existe deux types de pénicillinase ;l’une de bas niveau qui induit une 

résistance aux aminopénicillines et aux carboxypénicillines ,et l’autre de haut niveau 

provoquant la résistance aux aminopénicillines ,aux carboxypénicillines ,aux 
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uréidopénicillines ,aux céphalosporines de 1
ère

 génération et aux inhibiteurs de bêta-

lactamases 
[30] [35]

.  
 
I.4.2.1.b. TRI : TEM résistante aux inhibiteurs  

  

    Donnant lieu à une résistance vis-à-vis des aminopénicillines, des carboxypénicillines, des 

inhibiteurs de bêta-lactamines mais reste active vis-à-vis des céphalosporines
 [35]

. 

 

I.4.2.1.c. Céphalosporinase de bas niveau  

 

    Elle est responsable de la résistance aux aminopénicillines et aux céphalosporines de 1
ère 

génération
 [35]

. 

 

I.4.2.1.d. Les bêta-lactamases à spectre élargi (BLSE)   
 

     Ces bêta-lactamases entraînent une résistance aux aminopénicillines aux 

carboxypénicillines, aux uréidopénicillines, aux céphalosporines de 1
ère

 et de 2
ème

  et de 3 
ème

  

et de 4
ème 

génération ainsi qu’à aztréonam, mais restent sensibles aux céphamycines et à 

l’imipénème
 [35]

.  

 

I.4.2.1.e. Céphalosporinase de haut niveau 

 

  Elle hydrolyse les aminopénicillines,  les uréidopénicillines, l’amoxicilline +acide 

clavulanique, les céphalosporines de 1
ère 

génération, de 2
ème 

et 
 
de 3

ème   
génération, et 

céphamycines, et l’aztréonam mais elle n’a aucune activité vis-à-vis des carbapénèmes et des 

céphalosporines de 4
ème 

génération (Céfépime et Cefpirome) 
[36]

. 
 

I.4.2.1.f. Carbapénémase  

 

 Ces enzymes hydrolysent les bêta-lactamines et l’imipénème
 [27]

. 

 Selon la classification d’Ambler, il existe 3 classes de carbapénémases : 
   

 Carbapénémases de la classe A : 

 

        Les carbapénémases de classe A ont été tout d’abord rapportées dans plusieurs souches 

d’entérobactéries (Serratia, Enterobacter), produisent des bêta-lactamases dont l’activité était 

inhibée par l’acide clavulanique. Elles hydrolysent, à divers degrés, toutes les bêta-lactamines.  

Les carbapénémases de classe A, les plus fréquentes et les plus menaçantes, sont les 

carbapénémases de type KPC. Son activité est partiellement inhibée par l’acide clavulanique 

ou le tazobactam. 

        La première souche exprimant KPC (KPC-1 = KPC-2 ; Klebsiella pneumoniae 

carbapénèmase) a été identifiée dans une souche de K. pneumoniae en 1996, en Caroline du 

Nord aux États-Unis. 

 

 Carbapénémases de classe B : 

 

        Les premières carbapénèmases de classe B (IMP) (ou métallo bêta-lactamases, MBL) 

avaient été identifiées dans des espèces d’entérobactéries typiquement hospitalières (Serratia, 

Citrobacter et Enterobacter) au Japon. Ces enzymes hydrolysent fortement toutes les bêta-



 

8 

lactamines à l’exception de l’aztréonam. Son activité est zinc dépendante, inhibée par 

l’EDTA.  
 

 Carbapénémase de classe D 

 

        Les carbapénèmase de classe D, OXA-48, décrite tout d’abord chez K. pneumoniae, 

hydrolyse, par contre, beaucoup plus fortement les carbapénèmes et n’hydrolyse pas les 

céphalosporines de 3
ème

 génération 
[37]

. 

 

                            

                      Figure 4 : L’inactivation enzymatique des bêta-lactamines.  

 

 

 

I.4.2.2. Les aminosides  

        L’inactivation enzymatique des aminosides est le mécanisme de résistance le plus 

fréquent.  

On distingue trois enzymes : 

-Amino phosphotransférase APH. 

-Amino nucléotidyltransférase ANT. 

-Amino acétyl phosphotransférase AAC
 [38]

.  

 

I.4.3. Modification de la cible de l’ATB  

 

        Les PLP ou "protéine liant les pénicillines" sont des enzymes qui catalysent l’étape finale 

de la biosynthèse du peptidoglycane (paroi bactérienne) et qui sont la cible des bêta-

lactamines. Trois mécanismes de résistance peuvent intervenir: 

 

I.4.3.1. La synthèse d’une ou de plusieurs nouvelles PLP insensibles aux bêta-lactamines 

 

Chez Staphylococcus aureus ; l’acquisition et l’intégration dans le chromosome d’un gène 

(mecA), d’origine mal connue, induit la synthèse d’une nouvelle PLP ; la PLP 2a qui est 
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capable d’assurer l’assemblage du peptidoglycane et elle confère une résistance à toutes les 

bêta-lactamines 
[30]

.
    

 

I.4.3.2. L’augmentation de la synthèse des PLP existantes avec hyper-expression de PLP 

possédant naturellement une faible affinité pour les bêta-lactamines. 

 

I.4.3.3. La diminution de l’affinité des PLP pour les bêta-lactamines :   
Les  bêta-lactamines ont du mal à se fixer aux PLP qui restent disponibles pour la synthèse du 

peptidoglycane
 [30][39]

. 

 

I.5. Rôle de la pression de sélection des antibiotiques   

     Plusieurs études montrent que l’émergence et la propagation des BMR sont en grande 

partie liées  à  la  pression  de  sélection  induite  par  les  antibiotiques 
[40]

  .  

     L’utilisation massive et répétée d’antibiotiques en santé humaine et animale génère au fil 

du temps une augmentation des résistances bactériennes. En effet, les antibiotiques agissent 

non seulement sur leur cible spécifique, la bactérie responsable de l’infection à traiter, mais 

également, pour la majorité d’entre eux, sur d’autres cibles telles que les bactéries 

commensales du tube digestif qui sont des bactéries utiles et non pathogènes
 [41]

. 

     Lorsque le niveau de résistance augmente, l’information suscite l’inquiétude des 

prescripteurs, qui élargissent le spectre des thérapeutiques empiriques et sélectionnent 

toujours davantage de résistances, globalement et pas uniquement chez le micro organisme 

visé au départ. Par exemple, aux états unis, l’augmentation du pourcentage de SARM a 

entrainé une consommation, accrue de vancomycine dans les hôpitaux et l’émergence des 

souches d’entérocoques résistantes à la vancomycine 
[42]

. 

 

    De même manière dans un hôpital, le remplacement de l’utilisation de toutes les 

céphalosporines par l’imipénème a permis  de contrôler une épidémie due à Klebsiella 

multirésistantes mais au prix d’une augmentation de la resistance à l’imipénème chez P. 

aeruginosa 
[43]

. 

II. LES PRINCIPALES BMR 

 
     Une  BMR est une bactérie qui, du fait de l’accumulation des résistances naturelles et / ou 

acquises, elle n’est sensible qu’à un petit nombre d’ATB habituellement actifs en 

thérapeutique (résistance à plus de trois familles d’antibiotiques différentes) 
[23]

. 

     En milieu hospitalier, la diffusion des BMR se fait à partir de patients infectés ou 

colonisés, ces patients, appelés porteurs de BMR, sont les principaux réservoirs à dépister 

rapidement, localiser et cibler par des mesures préventives visant à limiter la diffusion de ces 

germes
 [23]

. 

      La prévalence élevée des BMR n'est pas correctement identifiée comme facteur de risque 

propre de la fréquence et de la gravité des infections nosocomiales en réanimation. Ces 

infections  sont associées à une mortalité et à une morbidité élevées
 [44]

.  

 



 

10 

     L’isolement des patients porteurs ou infectés par une bactérie multirésistante en 

réanimation est une politique habituellement promue par les sociétés savantes, son objectif est 

de limiter et maîtriser des BMR
 [45]

. 

 

     Ces  BMR sont représentées principalement  par : les entérobactéries productrices de bêta-

lactamase à spectre élargi (EBLSE), Acinetobacter baumanii multirésistant (ABR), 

Pseudomonas aeruginosa multirésistant (PAR), Staphylococcus aureus résistant à la 

méthicilline (SARM), et les Entérocoques résistants à la vancomycine (ERV)
 [46]

. 

 

II.1. Entérobactéries productrices de bêta-lactamase à spectre élargi (EBLSE)  

    Le nom d’entérobactéries a été donné parce que ces bactéries sont en général des hôtes 

normaux ou pathologiques du tube digestif de l’homme et des animaux. 

    Les entérobactéries sont des bacilles à Gram négatif(BGN). Certaines  sont mobiles 

et d'autres non
 [47]

. 

 

     Une entérobactérie BLSE ne reste  sensible au sein de la famille des bêta-lactamines 

qu’aux carbapénèmes  et aux  céphamycines (céfoxitine)
 [48]

.  

 

     Les souches productrices de BLSE étaient souvent associées à des épidémies 

nosocomiales, notamment en unités de soins intensifs (USI) 
[47][49]

. 

 

     Les BLSE ont été décrites  pour la première fois en 1983 en Allemagne
 [24]                                 

 

(K. pneumoniae, E. coli)  puis en 1984 en Tunisie  et puis 1985 en France
 [50]

.
 

     La classification d’Ambler divise les bêta-lactamases en quatre groupes (de A à D). Les 

groupes A, C et D contiennent des bêta-lactamases avec la sérine dans son site actif. Les 

BLSE appartiennent soit au groupe A (types TEM, SHV, CTX-M) et en plus petit nombre au 

groupe D (type OXA). Les β-lactamases du groupe C sont des céphalosporinase (type AmpC) 

mais non BLSE
 [51]

. 
 

      Les céphalosporinases ou case, bêta-lactamases de la classe C, correspondaient jusqu’à 

une période récente à des enzymes chromosomiques, spécifiques d’espèce. 

Les gènes de certaines bactéries sont d’identification récente telles Hafnia alvei, Morganella 

morganii, Providencia stuartii, Aeromonas caviae, Acinetobacter baumanii, Ochrobactrum 

anthropi, Shewanella putrefaciens. Ce type d’enzyme lors d’hyperproduction (mutation d’un 

gène du métabolisme du peptidoglycane, ampD) montre un phénotype de résistance plus 

étendu ou large que celui d’une BLSE, car, outre la résistance aux C3G, émerge celle vis-à-

vis des céphamycines (céfoxitine, céfotetan) et celle aux associations avec les inhibiteurs 

enzymatiques tel l’acide clavulanique  
[52]

.  
 

       L’imipenème reste actif sur la quasi-totalité des entérobactéries, malgré la description de 

quelques souches résistantes soit en raison d’une diminution importante de la perméabilité ou 

production de carbapénémases, notamment chez l’Enterobacter cloacae et Serratia 

marcescens 
[53]

. 

 

 

 

 

http://www.chups.jussieu.fr/polys/bacterio/bacterio/POLY.Chp.7.html
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II.2. Acinetobacter baumanii multirésistant (ABR)
 

      Acinetobacter baumanii est un bacille Gram négatif, aérobie, non fermenteur,  immobile, 

encapsulé et non sporulé,  Ce sont des bactéries ubiquitaires pouvant être isolées à partir de 

l’homme, du sol et de l’eau 
[39] [44] [45]

.
 

     A. baumanii est un pathogène opportuniste qui peut être responsable d’infections sévères 

malgré sa faible virulence, en particulier chez les patients immunodéprimés
 [35]

. 

 Les infections les plus fréquentes à cette bactérie sont l’infection urinaire et respiratoire
 [54]

. 

     A. baumanii est naturellement résistant à plusieurs bêta-lactamines; les aminopénicillines, 

les céphalosporines de 1
ère

génération et de 2
  ème 

génération ainsi que l’ertapénème;  du fait de 

l’association de différents mécanismes impliquant  les bêta-lactamases, efflux et 

imperméabilité. A. baumanii produit naturellement deux types de bêta-lactamases, une 

céphalosporinase ou bêta-lactamase de la classe C de Ambler (également dé- nommée AmpC) 

et une oxacillinase ou bêta-lactamase de classe D
 [55] 

 
[56]

. 

     Durant les 30 dernières années, en particulier dans des unités de soins intensifs,  A. 

baumanii est responsable de 90 à 95 % des infections nosocomiales. De plus en plus aux 

services de réanimation sont confrontés à des épidémies à A. baumanii, il pose d’énormes 

problèmes thérapeutiques ; surtout dans le cas où la souche isolée s’avère résistante à tous les 

ATB habituellement testés
 [55]

 
[23]

. 

     La résistance d’A. Baumanii aux carbapénèmes (tels que l’imipénème) est le plus souvent 

associée à la production de carbapénèmase, de type oxacillinase (OXA-23, OXA-24/40 et 

OXA-58), plus rarement de métallo-bêta-lactamases (VIM, IMP et NDM)
 [57]

. 

II.3. Pseudomonas aeruginosa multirésistant (PAR)  

     Pseudomonas aeruginosa, bacille Gram négatif, est un germe pathogène opportuniste 

responsable d’infections nosocomiales et communautaires, il est ubiquitaire, saprophyte et se 

développe dans un environnement humide, mais aussi potentiellement dans les solutions 

aqueuses, les équipements de la ventilation mécanique, les nébulisateurs …etc. Par ailleurs, la 

transmission entre patients ou manuporté par le biais des soins qui leur sont prodigués est un 

facteur non négligeable
 [31,33] [58][59]

. 

     P. aeruginosa est caractérisé par une résistance naturelle à de nombreux antibiotiques 

(aminopénicillines, les céphalosporines de 3
ème 

génération, l’ertapénème, la kanamycine, les 

tétracyclines) , mais les résistances acquises sont fréquentes et favorisées par la pression de 

sélection de l’antibiothérapie. Certains mécanismes de résistance aux bêta-lactamines sont 

connus depuis longtemps (production de pénicillinase, hyperproduction de la 

céphalosporinase) et d'autres ont été récemment identifiés: il s'agit de systèmes d'efflux actif, 

conférant une résistance croisée aux quinolones 
[58] [60][61]

. 

      La résistance à l'imipénème et au méropénème est  due soit à une perte de la porine OprD 

ou d'une production de carbapénémases 
[60]

. 
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II.4. Staphylococcus aureus résistant  à la méthicilline (SARM)  

     Staphylococcus aureus est un cocci Gram positif, appartenant à la famille 

des Staphylococcaceae .Il est habituellement disposé en grappes, catalase positive, coagulase 

positive
 [62] [63]

 
[64]

. 

     De nombreuses souches produisent des entérotoxines staphylococciques, la toxine super 

antigénique du syndrome de choc toxique (TSST-1), qui est responsable de 75 % des cas de 

syndrome de choc toxique (SCT)
 
et des toxines exfoliatives 

[63] [65]
 
[66]

. 

     Les staphylocoques sont des bactéries commensales de la peau et des muqueuses
 
; doués 

d’un pouvoir pathogène chez l’homme causant des infections cutanées, respiratoires et des 

bactériémies
 [67]

. 

     Les staphylocoques sont naturellement résistants aux quinolones de première génération 

comme l'acide nalidixique mais sont en revanche sensibles aux fluoroquinolones
 [54] [68]

.  

  

     L’existence d’une pénicillinase entraîne une résistance à la pénicilline G et aux pénicillines 

A (ampicilline, amoxicilline...), aux carboxypénicillines (ticarcilline), et aux 

uréidopénicillines (pipéracilline). Ce mode de résistance est présent chez 90 % des isolats 

cliniques de Staphylococcus aureus 
[69]

. 

 

      La résistance à la méthicilline, qui entraîne une résistance à toutes les  bêta-lactamines, est 

déterminée par la présence d’un gène chromosomique (mecA) qui code pour la PLP2a 
[29]

. 

Cette PLP additionnelle a moins d’affinité pour les bêta -lactamines et en particulier pour la 

méthicilline. Ce mécanisme est présent chez les Staphylococcus aureus résistants à la 

méticilline (SARM) 
[70]

. 

     L’émergence de la résistance à la méthicilline au sein de l’espèce Staphylococcus aureus 

constatée au début des années 1960 en Europe, a été suivie par une rapide dissémination à 

travers le monde. 10 ans plus tard, le SARM était responsable d’épidémies d’infections 

hospitalières  aux états unis et diffusait dans la plupart des établissements de soins où la 

proportion de SARM pouvait atteindre 30%
 [67]

.  

     SARM  représente une menace dans les services de soins intensifs et de réanimation, 

concernant des patients à haut  risque infectieux, nécessitants des hospitalisations prolongées 

et de nombreuses procédures invasives, et également soumis à une forte pression antibiotique
 

[70][71]
. 

 
II.5. Entérocoque résistant à la vancomycine (ERV)  

      Du fait que les entérocoques appartiennent à la flore intestinale normale, ils sont souvent 

considérés comme des germes commensaux, ils semblaient dépourvus des facteurs 

spécifiques de pathogénécite. Cependant ces dernières années, ils sont de plus en plus 

incriminés dans les infections nosocomiales
 [24]

. 
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     Les infections provoquées par les entérocoques surviennent principalement chez les 

patients hospitalisés et fragilisés
 [29]

. 

     Ces  germes présentent  une résistance naturelle à de nombreuses classes d’ATB, parmi 

lesquelles les bêta-lactamines
 
,du fait que tous les entérocoques possèdent une PLP 

particulière (PLP5) de faible affinité pour les bêta-lactamines, ainsi une résistance naturelle de 

bas niveau aux aminosides due à une anomalie de transport membranaire des ces 

antibiotiques. Chez E. faecium, la production naturelle d’une enzyme, la 6-N’acétyl 

transférase, confère un phénotype de résistance de type K (kanamycine), T (tobramycine), N 

(nétilmicine) épargnant la gentamicine 
[46] [24]

. 

      La résistance à la vancomycine est naturelle chez Enterococcus casseliflavus /flavescens 

et Enterococcus gallinarium, Le support de cette résistance est le gène vanC qui est 

chromosomique
 [72][73]

.  

      Alors que la résistance acquise est observée principalement chez l’Enterococcus faecium 

et l’Enterococcus faecalis dont le support génétique est  le gène VanA qui code pour une 

enzyme (ligase) permettant la naissance d’un dipeptide terminal anormal (D-alanyl-D-lactate) 

de faible affinité pour les glycopeptides 
[23]

. 

      Les ERV peuvent être isolés dans les selles des personnes qui n’ont jamais été hospitalisés 

ou qui n’ont pas  reçu un ATB récemment.  

Ces ERV posent 3 problèmes : 

  - Le risque important de transmission croisée, donc une épidémie de BMR. 

  - Le risque d’impasse thérapeutique.  

  - Le risque de transfert du gène de la résistance à la vancomycine à un staphylocoque      

doré  résistant à la méthicilline
 [73]

. 

III. LES INFECTIONS NOSOCOMIALES A BMR 

III.1. Définition d’une infection nosocomiale en réanimation 

   L’infection nosocomiale (IN) se définit comme une infection contractée dans un service de 

réanimation, alors qu’elle n’était ni présente, ni en incubation, à l’admission.  Elle se 

développe au moins 48h après l’admission
 [74]

.  

III.2. Caractéristiques principales des infections nosocomiales en réanimation et leurs 

facteurs de risque 

   On distingue plusieurs types d’IN qui relèvent de modes de transmission différents : 

Les infections d’origine « endogène » : le malade s’infecte avec ses propres germes, à la 

faveur d’un acte invasif  et/ou en raison d’une fragilité particulière. 
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Les infections d’origine « exogène » : il peut s’agir  

- Soit d’infection croisée, transmises d’un malade à l’autre par les mains ou les 

instruments de travail du personnel médical ou paramédical, 

- Soit d’infections provoquées par les germes du personnel porteur, 

- Soit d’infections liées à la contamination de l’environnement hospitalier (eau, air, 

matériel, alimentation…) 
[75]

. 

 Les infections nosocomiales, les plus  fréquemment rencontrées sont, par ordre 

décroissant :                                 

-Les  pneumopathies nosocomiales,                                                                                                                     

- Les infections urinaires,                                                                                                            

- Les infections liées aux cathéters veineux,                                                                                                                           

- Les infections de site opératoire
 [76]

.  

     La caractéristique principale de ces infections  observées en réanimation est directement ou 

indirectement associée aux techniques de suppléance invasives utilisées pour pallier une 

défaillance vitale, qui nécessite le plus souvent la mise en place de matériel étrangers
 [76]

. 

III.2.1.  Pneumopathies nosocomiales (PN) : 

    La pneumopathie nosocomiale (PN) est un problème de santé publique qui concerne tous 

les services hospitaliers et en particulier la réanimation
 [77]

.    

   Les  PN représentent, la deuxième localisation d’infection nosocomiale et la première en 

réanimation
 [78]

. 

    La plupart des patients de réanimation nécessitent le recours à la ventilation mécanique 

invasive
 [79]

. 

   Les PN posent des problèmes spécifiques en milieu de réanimation et particulièrement 

lorsqu’elles se développent chez le malade ventilé
 [77]

. 

   Les PN sont définies comme précoces quand elles surviennent dans les 4 premiers jours de 

l’hospitalisation et comme tardives lorsqu’elles surviennent au bout de 5 jours ou plus
 [80]

.                                                                                                                                                   

   Les pneumopathies tardives sont le plus souvent causées par des BMR et sont associées à 

une mortalité et une morbidité plus importantes que les pneumopathies précoces
 [80]

. 

   Les PN sont responsables d’une augmentation de la durée d’hospitalisation, allant de 7 à 9 

jours
 [80]

. 

   Une pneumopathie acquise sous ventilation mécanique(PAVM) correspond à toute 

pneumonie survenant chez un malade dont la respiration est assistée par une machine soit de 

manière invasive par l’intermédiaire d’un tube endotrachéal ou d’une trachéotomie soit de 

manière non invasive par l’intermédiaire d’un masque facial  dans les 48 heures précédant la 

survenue de l’infection
 [81]

. 
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   Les PAVM ont un impact sur le devenir du patient, notamment en termes d’allongement de 

la durée de séjour et de ventilation
 [82]

.   

   Le principal facteur de risque d’acquisition d’une infection pulmonaire au cours de la 

ventilation mécanique est la présence de la sonde d’intubation endotrachéal
 [79]

. 

   Le mécanisme d’acquisition principal est la micro-inhalation de secrétions contenant des 

microorganismes pathogènes, endogènes ou exogènes colonisant les voies aériennes 

supérieurs et digestives. L’intubation peut aussi léser l’épithélium de la muqueuse trachéal et 

en faciliter la colonisation
 [83]

.  

    La durée de ventilation assistée est également considérée comme un facteur de risque de 

pneumopathie nosocomiale
 [84]

. 

   Les facteurs de risque environnementaux comme la présence de P.aeruginosa dans les 

points d’eaux représentent également un facteur de risque important
 [85]

.                                                                                                    

    L’usage d’équipements de ventilation mal désinfectés est considéré comme un facteur de 

risque
 [83]

. 

    Plus les PN sont tardives et/ou survenant après une antibiothérapie, plus on retrouve des 

germes résistants comme P.aeruginosa, S.aureus résistant à l’oxacilline, et des entérobactéries 

multi résistantes
 [86]

. 
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Figure 5: intubation endotrachéal : principales voies d’acquisition des microorganismes 
[172]

. 

III.2.2. Infections urinaires nosocomiales : 

   L’infection urinaire (IU) est la plus fréquente des infections nosocomiales
 [86]

.                    

Elle représente toujours la deuxième cause d’infection acquise en réanimation après les       

PN
 [87] [88]

. 

   L’IU nosocomiale (IUN) résulte d’un déséquilibre entre les défenses naturelles de l’hôte et 

le pouvoir pathogène des agents infectieux
 [89]

. 

   La mise en place d’une sonde vésicale va perturber les défenses de l’hôte et faciliter le 

développement d’une IU
 [90]

. 

La lésion de la muqueuse urétrale par la sonde favorise l’implantation des bactéries
 [90]

.   

   Le risque de survenue d’une IUN est relativement stable dans les quatre premiers jours puis 

augmente de façon très significative de 5% par jour de sondage 
[91]

.   
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    Elle intervient de façon déterminante dans l’apparition d’une bactériurie et ceci à 2 niveaux
 

[92]
 :  

- D’une part au niveau de l’urètre : il semble exister une relation entre la durée du 

sondage et l’existence d’une colonisation microbienne de l’urètre ; la densité des 

germes présents dans l’urètre augmentant avec la durée du sondage. 

- D’autre part au niveau de l’urine vésicale : il est démontré que la fréquence de 

l’infection des urines augmente avec la durée du sondage.                                                                  

 

D’autres facteurs de risque :  

- La colonisation de sac de drainage
 [89]

. 

- Les obstructions de la sonde vésicale et le non-respect de la déclivité du système de 

drainage sont les erreurs les plus fréquentes 
[93]

. 

Il existe plusieurs types de germes responsables d’IUN : 

E. coli, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, Proteus mirabilis, Entérobacter, 

Enterococcus spp
 [94]

.
 

             

               Figure 6: sondage vésical : principales voies d’acquisition des microorganismes
 [172]

.  
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III.2.3. Bactériémie 

    Il s’agit d’une urgence diagnostique et thérapeutique et le meilleur moyen de diagnostic 

repose sur la réalisation des hémocultures.  

Les bactériémies sont des infections associées à une morbidité et une mortalité importante
 [95]

 

   La connaissance des principales espèces bactériennes responsables de bactériémie et de leur 

profil de sensibilité aux antibiotiques permettent de donner une base objective à 

l’antibiothérapie probabiliste de ces infections 
[95]

 

La bactériémie due à l’utilisation de dispositifs médicaux: 

- intravasculaires (comme les chambres de perfusion veineuse) ; 

- les cathéters centraux ou périphériques 
[96]

. 

   Les bactériémies, dont l’origine est le plus souvent un cathéter veineux représentent la 

troisième cause des infections acquises en réanimation 
[97]

.
 
  

III.2.4. Infections liées aux cathéters :  

   L’infection liée au cathéter veineux central (CVC) est définie par la présence des 

microorganismes à la surface interne et/ou externe du cathéter responsable d’une infection 

locale et/ou générale. 

   L’infection est liée au CVC quand la culture du cathéter est positive et il existe une 

bactériémie dans les 48 heures
 [98]

. 

Les facteurs de risque : 

- La durée du cathétérisme : le risque cumulé d’infection liée aux CVC augmente avec 

la durée de cathétérisation 
[99]

. 

-  Pour les cathéters artériels pulmonaires, il existe une augmentation du risque au-delà 

du quatrième jour de cathétérisation
 [99]

.  

- En effet, la grande majorité des évènements infectieux se produisant au-delà de cinq à 

sept jours de cathétérisme
 [100]

. 

- La colonisation de la face externe du cathéter à partir de son point d’entrée cutané 

constitue la voie de colonisation la plus habituelle pour les cathétérismes de courte 

durée. Celle-ci survient le plus lors de la pose du cathéter
 [97]

. 

- La colonisation de la face interne du cathéter, par les bactéries présentes sur les mains 

du personnel soignant et venant contaminer le pavillon du cathéter lors de 

manipulation de la ligne veineuse, est la voie prédominante de colonisation des 

cathétérismes prolongés
 [97]

.  

- Autres facteurs : 

    Le site d’insertion ; les voies fémorales et jugulaires représenteraient un risque supérieur à 

la voie sous-clavière
 [98]

. 
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   Les manipulations de la ligne veineuse : le risque augmenterait parallèlement avec la 

fréquence des manipulations
 [98]

. 

   Les matériaux : les polyuréthanes et élastomères de silicones entrainent moins d’ILC que 

PVC
 [99]

.  

   Les cathéters périphériques même s’ils ne sont pas bien évalués, sont probablement moins 

souvent à l’origine de bactériémie 
[96]

.   

   Les microorganismes le plus souvent rencontrés : staphylocoque à coagulase négative, et 

S.aureus, entérocoques, entérobactéries, P. aeruginosa, Acinetobacter sp
 [97]

.    

          

 

    Figure 7: cathéter vasculaire : principales voies d’acquisition des microorganismes
 [172]

. 

 

III.2.5. Infection du site opératoire : ISO 

    L’infection du site opératoire est affirmée, si elle survient dans les 30 jours suivant 

l’intervention ou dans l’année qui suit la mise en place d’un implant 
[101]

.  
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   L’infection de la plaie opératoire est acquise lors de l’intervention par transmission au 

niveau du champ opératoire d’un germe provenant soit de l’équipe chirurgicale ou de son 

environnement, soit du patient 
[102] [103]

. 

Les facteurs de risque : 

Les principaux facteurs de risque des ISO concernent autant les soignants que les patients 
[103]

.  

     - La durée du séjour préopératoire augmenterait significativement le risque de l’ISO. En  

effet, un séjour préopératoire long entraine une modification de la flore bactérienne du patient 

par colonisation des bactéries d’origine hospitalière 
[104]

.  

       - Le deuxième facteur de risque est la gravité de maladies sous-jacentes 
[104]

 

       - La longue durée d’intervention chirurgicale est considérée comme un facteur de risque 
[105]

. 

   Les principaux germes responsables d’infection du site opératoire : S. aureus, SCN et  

Pseudomonas aeruginosa 
[106]

.  

IV. l’EPIDEMIOLOGIE DES BMR  

IV.1. Entérobactéries productrices de beta lactamase à spectre élargi (EBLSE)  

IV.1.1. La situation épidémiologique dans le monde  

    Les EBLSE ont été décrites au début des années 1980 donnant des épidémies en Europe. 

Elles sont hébergées par nombreuse entérobactéries: Escherichia coli,  Klebsiella pneumoniae 

et Enterobacter sp ; qui sont retrouvées dans le monde entier
 [107]

. 

   Les réseaux internationaux  de surveillance de la résistance aux antibiotiques donnent un 

aperçu à grand échelle qui montre une répartition inhomogène des EBLSE à l’échelle 

mondiale avec un ordre décroissant de prévalence : l’Amérique de sud, Asie, Europe puis les 

États- Unis
 [108]

. 
 

   Selon le réseau BMR RAISIN (Réseau d’Alerte, d’Investigation et de Surveillance des 

Infections Nosocomiales) fournit des données épidémiologiques françaises ; il y a une 

augmentation significative de l’incidence des EBLSE en France dans le service de 

réanimation de 0,85 en 2005 à 1,58 en 2009
[109]

. 

En France, le nombre de cas incidents d’EBLSE en 2010 en réanimation est de 12% 
[110]

. 

   La prévalence de la colonisation ou portage des EBLSE chez des sujets sains non infectés 

est plus difficile à évaluer que celles de ces mêmes bactéries responsables d’infections, en 

absence d’études sur de larges cohortes internationales. La prévalence des porteurs sains en 

communauté varie entre les régions. En Afrique, une étude réalisée sur 20 enfants d’un village 

rural au Sénégal retrouvait, en se basant sur les coprocultures, une prévalence de 10 % d’E. 

Coli BLSE. De même, en Amérique latine, les études réalisées font état d’une prévalence de 8 

% 
[108]

. 
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IV.1.2. La situation épidémiologique en Algérie  

      Le réseau algérien de surveillance de la résistance aux antibiotiques dans le rapport 2015 a  

publié une proportion de 44,16% (606/1372) des souches d’entérobactéries BLSE isolées du 

service de réanimation
 [111]

. 

 

IV.2. Acinetobacter baumanii multi résistant  

IV.2.1. La situation épidémiologique dans le monde  

    En 2015, la France, l’Espagne, la Romanie, la Bulgarie, Italie et Grèce enregistrent des taux 

de résistance les plus élevés en Europe
 [112]

. 

 

Figure 8: Acinetobacter baumanii : Pourcentage de souches résistantes aux carbapénèmes, 

par pays, EU/EEA 2015
[112]

. 

    En France ; l’analyse rétrospective des signalements reçus à l’institut de veille sanitaire  

entre 2001 et 2011 montre une nette augmentation du nombre annuel des signalements pour 

l’Acinetobacter baumanii résistant à imipénème, avec un taux de 11,1% en 2011
[113]

. 
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Figure 9: Signalement d’A. baumanii résistant à l’imipénème. Institut de veille sanitaire. 

France, août 2001-mai 2011. 

    Une étude cas-témoin rétrospective était réalisée de janvier 2013 à décembre 2013 au 

laboratoire de CHU Ibn Rochd à Casablanca, dans les trois services de réanimation ; la 

proportion  d’Acinetobacter baumanii résistant à l’imipénème était de 81,5% 
[114]

. 

IV.2.2. La situation épidémiologique en Algérie  

    Acinetobacter baumanii résistant à l’imipénème représente une proportion  de 82,79% 

(491/593) dans le service de réanimation. Selon les données du réseau algérien de surveillance 

de la résistance aux antibiotiques
 [111]

. 

 

IV.3. Pseumodomonas aeruginosa multi résistant  

IV.3.1. La situation épidémiologique dans le monde  

    L’augmentation de la multi résistance chez Pseudomonas aeruginosa est progressive dans 

le monde
 [112]

. 

   En 2012, des pourcentages élevés d’isolats de Pseudomonas  aeruginosa résistants aux 

aminoglycosides, à la Céftazidime, à la pipéracilline, aux carbapénèmes ont été signalé dans 

plusieurs pays en particulier dans le sud et l’est de l’Europe .La résistance aux carbapénèmes 

était ˃ 10 % dans 19  des  29 pays déclarants
 [112]

.  
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     Dans une étude de surveillance dans la région Asie –Pacifique, donne un taux de 29,8% 

des Pseudomonas  aeruginosa  résistants aux carbapénèmes et une résistance à la 

céftazidime, céfépime, pipéracilline, tobramycine,  imipenème et ciprofloxacine  était 

également augmentée
 [115]

. 

IV.3.2.La situation épidémiologique en Algérie  

    Selon le 16
 ème 

rapport d’évaluation du réseau algérien de surveillance de la résistance 

bactérienne en 2015, on relève  21,76% (96/441) de Pseudomonas aeruginosa résistant à 

l’imipenème parmi les souches isolés en réanimation
 [111]

. 

 

IV.4. Staphylococcus aureus résistant à la méthicilline (SARM)  

IV.4.1. La situation épidémiologique dans le monde  

        En 2013, selon le réseau RAISIN ; le taux de BMR était 9% dont un tiers était acquis au 

cours de séjour en réanimation. Parmi ces 9% de BMR, un tiers était des SARM
 [116]

.  

        Le pourcentage moyen de MRSA en fonction de la population dans l'UE / EEA 

(European Union/ European Economic Area) a continué de diminuer de façon significative 

18,8% en 2011 à 16,8% en 2015
[112]

.  

 

        Durant la période 2012-2015 et pour les 30 pays, les pourcentages d'isolats de SARM 

variaient de zéro (Islande) à 57,2% (Roumanie)
 [112]

. 
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Figure 10: Staphylococcus aureus .Pourcentage des souches résistantes (SARM), par pays, 

EU/EEA 2015 
[112]

. 

    La prévalence des  SARM en Afrique, varie selon les régions de 10% à 50%. En Tunisie ; 

la prévalence des SARM était de 16% à 41% entre 2002 et 2007. En Egypte, le taux était de 

45% à 52% entre 2003 et 2005. En Ethiopie et Côte d’Ivoire, la prévalence était 

respectivement 55% et 39% 
[117]

.  

     Au Maroc, une étude était réalisée au centre hospitalier universitaire internationale Cheikh 

Zaïd de Rabat a montré que le Staphylococcus aureus représentait 10 % du total des germes 

isolés au niveau des services de réanimation avec un taux des souches résistantes à la 

méthicilline (SARM) de 10,67%
 [118]

.  

     La prévalence du SARM dans la Région Pacifique occidental était variable selon les 

régions. Des taux plus faibles ont été signalés aux Philippines (38,1%) par rapport à la 

République de Corée et le Viet Nam, qui ont montré des taux de prévalence très élevés de 

SARM;77,6% et 74,1% respectivement
 [119]

. 

 

IV.4.2. La situation épidémiologique en Algérie  

     Le rapport 2015 du réseau algérien de surveillance de la résistance aux antibiotiques publie 

une proportion de SARM  au sein de service  réanimation de 38,65% (121/313)
  [111]

. 
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IV.5. Entérocoques résistants à la vancomycine (ERV)  

IV.5.1.  La situation épidémiologique dans le monde  

    Les ERV ont disséminés en débutant par les États-Unis 1990, en Europe dans les années 

2000, puis à travers le monde. Les données du système EARSS montrent des taux de 

résistance dans l’espèce Enterococcus faecium supérieurs à 20 % dans certains pays (Irlande, 

Portugal, Grèce) 
[120]

. 

    En France, de 2005 à juin 2011, la prévalence de résistance à la vancomycine dans l’espèce 

Enterococcus faecium était estimée à 1,1% 
[120]

.  

    Une augmentation, de 8,1% en 2012 à 8,3% en 2015, a été observée dans 12 des 26 pays au 

niveau UE / EEA  pour ERV
 [112]

. 

 

 

Figure 11: Enterococcus faecium .Pourcentage des souches résistantes à la vancomycine, par  

pays, EU/EEA ,2015
[112]

. 

 

IV.5.2. La situation épidémiologique en Algérie  

        En 2015, le réseau algérien de surveillance de la résistance aux antibiotiques a signalé 

une proportion de 8,69% (10/115)  d’Enterococcus faecium résistants à la vancomycine 
[111]

. 
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V. DEPISTAGE BACTERIOLOGIQUE DES PORTEURS DIGESTIFS DE 

BMR [121]
 

V.1. Prélèvement 

Le dépistage de BMR est réalisé : 

- Dans les services à risque élevé de transmission croisée (service de réanimation, soins    

intensifs, service de soins de suite, de réadaptation et de longue durée) ; 

- Dans le cas de malades transférés d’un service à forte incidence de BMR ; 

- Et dans un contexte d’épidémie survenant dans un service clinique. 

Selon la procédure définit par CLIN, les prélèvements sont réalisés :  

 A l’admission du patient dans le service ; 

 En cours d’hospitalisation, avec une périodicité définie ;  

 En cas de situation épidémique, selon une procédure définie. 

     Un écouvillonnage rectal et nasal sont généralement fait, puisque les BMR colonisent 

préférentiellement les muqueuses nasales (SARM) et rectales (BMR entériques : ERV, 

EBLSE, PARC) 

    Des échantillons supplémentaires peuvent être indiqués dans certaines situations 

spécifiques telles que le prélèvement trachéal chez le patient trachéotomisé et/ou ventilé, le 

prélèvement cutané, en particulier pour la recherche d’A. baumanii.    

Ces prélèvements doivent être réalisés dans les conditions d’asepsie.     

V.2. Méthodes  

    Pour l’ensemencement, on utilise des milieux de culture gélosés, chromogènes ou non, 

permettant de mettre en évidence les BMR. L’antibiotique sélecteur peut être contenu en 

solution dans une gélose nutritive ou délivré sous forme de disque. Des solutions 

commerciales existent aujourd’hui. Le choix de ces milieux est conditionné à la fois par la 

sélectivité et la rapidité de réponse. 

    Un milieu non sélectif peut être ensemencé parallèlement afin de vérifier la présence d’une 

flore, ce qui atteste de la qualité du prélèvement. 

    Des techniques de biologie moléculaire peuvent être réalisées, en complément de la culture, 

à partir d’écouvillons secs. Leur principe est de mettre en évidence très rapidement par 

amplification génique le ou les gène(s) de résistance spécifique de chaque BMR recherchée. 

V.3. Interprétation des résultats  

     Dans le compte rendu bactériologique, il est important de spécifier les différentes BMR qui 

ont été recherchées et la méthode utilisée. La négativité du dépistage n’exclut pas la 
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possibilité  d’identifier une BMR ultérieurement ni,  que la BMR soit présente en dessous du 

seuil de détection. 

      En cas du dépistage positif, il est nécessaire de préciser la ou les BMR retrouvée(s) ainsi 

que le ou les site(s) dans le(s)quel(s) elles (s) ont été isolé(s). Une indication spécifique des 

BMR doit également être ajoutée sur le compte rendu (de façon manuelle ou informatisée) 

afin de notifier de façon évidente les porteurs de BMR dans le service, permettant aux 

soignants de mettre en œuvre rapidement les mesures d’isolement adéquates  
[121]

. 

VI. POLITIQUE DE MAITRISE DE L’INFECTION A BMR 

L’association du dépistage systématique des patients à risque avec la mise en place de 

précautions contact et d’un isolement du patient porteur semble être le moyen le plus efficace 

pour contrôler  la transmission des BMR 
[122]

. 
  

VI.1. Maîtrise de la diffusion des BMR  

VI.1.1. Prévention de la transmission croisée  

   Un des grands axes de lutte contre l’émergence et la propagation des BMR repose sur la 

prévention de la transmission croisée. La société française d’hygiène hospitalière publie en 

avril 2009 des recommandations nationales sur la prévention de la transmission croisée. Elles 

sont issues de la réflexion d’un consensus formalisé d’experts basée sur une revue exhaustive 

de la littérature 
[122]

. 

Les  précautions  contacts « standard » sont au nombre de sept » 
[123]

 : 

      -    Lavage et/ou désinfection des mains. 

      -    Port de gants. 

      -    Port de sur blouse, lunettes, masques. 

      -    Conduite à tenir lors d’un contact avec du sang ou un liquide biologique. 

      -    Gestion des surfaces. 

      -    Gestion du matériel souillé. 

      -    Transport de prélèvements biologiques, linge et matériels souillés.  

 

VI.1.1.1 Hygiène des mains  

 

La désinfection systématique des mains à cinq moments clés 
[124]

:  

      -  avant tout contact avec le patient, 

      -  avant un geste aseptique,  

      -  après un risque d’exposition à un liquide biologique, 

      -  après le contact avec le patient,  

      -  après le contact avec l’environnement du patient.  
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                                        Figure 12 : hygiène des mains
 [123]

   

     L’antisepsie des mains par friction avec une solution (ou un gel) hydro alcoolique est la 

méthode actuellement à privilégier en matière d’hygiène des mains pour le contrôle de 

l’infection nosocomiale
 [125]

. 

 

                                            

                  Figure 13 : hygiène des mains par solution hydro alcoolique
 [123]

  

VI.1.1.2. Port de gants  

    Le port de gants ne remplace pas l’hygiène des mains. Les gants doivent être saisis avec des 

mains propres pour éviter leur contamination
 [123]

. 

   Les gants sont changés entre deux patients ou deux activités (y compris pour le même 

patient). Ils sont mis juste avant le contact, le soin ou le traitement. Ils sont retirés dès la fin 

du soin pour être jetés avant de toucher l’environnement 
[123]

. 

    Le port de gants lors d’un contact avec un liquide biologique afin de protéger le soignant du 

risque infectieux
 [124]

. 

    La recommandation est « une paire de gants pour un soin » et chaque retrait de gants est 

accompagné d’un geste d’hygiène des mains
 [126]

. 
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                                             Figure 14 : port de gants
 [123]

 

VI.1.1.3. Port d’un masque  

     Le port d’un masque de soins  à usage unique par le personnel soignant est recommandé 

lors de la prise en charge d’un patient présentant une infection respiratoire impliquant un 

micro-organisme, notamment SARM :  

 A proximité du patient à l’intérieur de la chambre ;    

 Lors de soins directs. 

    Il est aussi fortement recommandé de faire porter systématiquement un masque de soins à 

usage unique aux patients présentant une infection respiratoire à SARM  lorsqu’il sortent de 

leur chambre 
[122]

. 

    Un  rappel  et  un  contrôle  régulier  auprès  des  soignants de  l’application  de  ces 

mesures, indispensables pour obtenir une efficacité maximale 
[127]

. 

VI.1.1.4. La tenue professionnelle  

     La tenue professionnelle est adaptée à l’activité pratiquée. Elle est changée 

quotidiennement et chaque fois qu’elle est souillée
 [123]

. 

      Le port d’un tablier plastique à usage unique (ou d’une sur blouse imperméable) lors des 

soins souillant, mouillants ou exposants aux projections de liquides biologiques
 [128]

. 
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                                        Figure 15 : tenue professionnelle 
[123]

 

VI.1.2. Dépistage des porteurs de BMR à l’admission en réanimation    

    En réanimation, la politique de dépistage des BMR dépend du type de bactérie et du 

contexte épidémique. 

        
Le dépistage des EBLSE à l’admission par écouvillonnage rectal ou de plaies chroniques 

n’est recommandé qu’en cas d’épidémie récente ou installée 
[129]

. En dehors de cette situation, 

les résultats des cultures à visée diagnostique semblent suffisants pour contrôler les EBLSE 
 

[130]
. 

    Les indications de dépistage de P.aeruginosa et A. baumanii à l’admission par prélèvement 

de gorge (ou aspiration trachéale) et écouvillonnage rectal sont les même que pour EBLSE. 

Le dépistage au cours du séjour n’est indiqué que si une politique de dépistage à l’admission 

est mise en place. Pour A. baumanii le dépistage à l’admission s’applique également au 

patient à risque, c’est à dire provenant de services, hôpitaux ou pays en situation épidémique 
[82]

. 

    Le dépistage du SARM à l’admission par écouvillonnage nasal ou de plaie chronique est 

recommandé chez les patients à haut risque d’infection  et en cas d’épidémie récente ou  

installée.  

VI.1.3. isolement des  porteurs de BMR     

    Dès qu’il a été décidé de mettre en œuvre des précautions complémentaires de type contact, 

il est recommandé : 

-De placer systématiquement en chambre individuelle les patients porteurs de BMR, ou de 

regrouper les patients porteurs de la même BMR dans une chambre ou un secteur du service
 

[122]
. La signalisation du portage à l’entrée de la chambre, afin d’améliorer l’observance des 

règles d’hygiène 
[131]

. 

    Les mesures d'isolement ont pour objet d'établir des barrières à la transmission des 

microorganismes. 

- d'un patient à un autre patient, 

- d'un patient à un personnel soignant, 
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- d'un personnel soignant à un patient, 
- de l'environnement au patient 

[132]
.
 

        L’isolement  d’un  malade  n’implique  pas  nécessairement  qu’il  soit  seul  dans une 

chambre,  mais  les  gestes  doivent  être  codifiés  en  fonction  de  la  source de l’infection et 

des voies de transmission.
[133]

. 

VI.1.4. Décontamination des patients porteurs de BMR
 

Il existe deux  pôles principaux de décontamination  

VI.1.4.1. La décontamination digestive, pour les EBLSE  

La décontamination digestive  a pour but d’éradiquer  le portage entérale de BMR.   

    La  chimio décontamination CD digestive  a  pu  contribuer  au  contrôle  de  situations 

épidémiques  par  l'association  de  deux  des  trois  topiques  suivants  : aminoglycosides,  

polymyxine  B,  érythromycine  base.  Nous  proposons,  en présence d'un ou quelques cas de 

colonisation digestive, une CD ciblée sur les seuls patients colonisés à EBLSE. La CD 

éventuelle sera poursuivi, en cas  d'efficacité,  jusqu'au  troisième  écouvillonnage  rectal  

négatif.  En  cas d'endémie dans une unité, aucune chimio décontamination n'est proposée
 [134]

. 

VI.1.4.2. La décontamination nasale et cutanée, pour les SARM  

    La décontamination concerne tous les patients admis quelque soit la situation 

épidémiologique. 

    La mupirocine est appliquée deux fois par jour pendant 5 jours, et une toilette antiseptique 

cutanée par Chlorhexidine  a été associée 
[135]

.  

   L’objectif est double : diminuer le risque de transmission croisée et diminuer le risque de 

passage de colonisation à l’infection 
[136]

. 

VI.1.5. Mesures spécifiques de prévention des IN selon le site anatomique  

VI.1.5.1. Pneumopathies acquises sous ventilation mécanique  

      En termes de prévention, les priorités suivantes ont été retenues par la 5
éme

 conférence de 

consensus commune SFAR-SRLF « prévention des
 
IN en réanimation, transmission croisée et 

nouveau-né exclus »
 [137]

 : 

     La prévention de PAVM repose sur l’utilisation de moyens médicamenteux et non 

médicamenteux.       

     L’utilisation d’une décontamination naso et oropharyngée par une solution antiseptique 

diminue l’incidence des PAVM mais est sans effet sur la mortalité et la durée de VM. En 

raison d’un rapport bénéfice/risque favorable, il faut probablement recommander cette 

pratique.  
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    La décontamination digestive sélective DDS seule diminue l’incidence des PAVM. 

L’association d’une antibiothérapie systématique à la DDS diminue la mortalité en 

réanimation. Cette stratégie combinée peut probablement être recommandée. Cependant son 

application nécessite encore de préciser les modalités (choix des molécules, les doses et la 

durée de la DDS et de l’antibiothérapie systématique) et la population cible. Le recours à cette 

stratégie impose une surveillance renforcée de l’écologie bactérienne du service. Son 

utilisation probablement pas recommandée dans les unités à forte prévalence de SARM ou 

ERV. 

    L’impact à long terme de cette stratégie sur l’écologie bactérienne nécessite encore d’être 

évaluée. 

   En raison de son bénéfice sur l’incidence de PAVM notamment chez le patient à BPCO la 

ventilation non invasive doit être privilégiée dans ses indications reconnues. 

   Le maintien de la pression  du ballonnet des sondes entre 25 et 30 cm, H2O est recommandé 

afin de limiter les micro-inhalations tout en préservant l’intégrité de la muqueuse trachéale. 

   Il est probable que l’utilisation de sonde d’intubation permettant l’aspiration sous-glottique 

réduise l’incidence des  PAVM précoces. L’aspiration discontinue  doit, à priori être préférer 

à l’aspiration continue.  

   La position proclive du patient permet de diminuer l’incidence des PAVM. Chez l’adulte 

comme chez l’enfant, le décubitus dorsal strict est à proscrire sauf indication particulière.  

   L’utilisation du système clos d’aspiration trachéale n’est pas recommandée dont le seul 

objectif est de prévenir les PAVM 
[137]

. 

VI.1.5.2. Infection urinaire  

Limiter les indications et la durée de cathétérisme vésical. 

   Il faut que la sonde urinaire soit posée par du personnel formé afin d’éviter la contamination 

lors de l’acte. 

Ne pas utiliser de sondes urinaires imprégnées d’antiseptiques, d’ATB ou d’argent. 

    Ne pas utiliser de systèmes d’irrigation ou d’antimicrobiens dans le système de drainage 

des urines 
[137]

. 

Utiliser un système de drainage clos pendant toute la durée du sondage 
[82]

. 

    Le changement systématique de la sonde vésicale n’est pas une mesure de prévention et 

n’est pas recommandé 
[83]

. 

VI.1.5.3 .Infections liées aux cathéters  

 L’utilisation de cathéters imprégnés d’antiseptiques ou d’ATB diminue l’incidence des ILC. 
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    La préparation cutanée impose une asepsie chirurgicale. Il faut utiliser les solutions 

antiseptiques alcooliques (Chlorhexidine ou povidone alcooliques).  

    En raison du risque accru d’ILC en territoire cave inferieur, il est recommandé d’insérer les 

cathéters en territoire cave supérieur. Il est recommandé d’encadrer ce geste par un médecin 

expérimenté. La tunnélisation réduit les ILC associés aux cathétérismes jugulaires internes et 

fémoraux.   

     Le changement des lignes de perfusion peut n’être effectué que tous les trois à quatre jours. 

En revanche, les tubulures doivent être changées après chaque transfusion sanguine ou 

quotidiennement lors de perfusion d’émulsions lipidiques.   

    En l’absence d’efficacité, certaines mesures ne sont pas recommandées : antibioprophylaxie 

à l’insertion, pommade antibiotique, filtres antibactériens, changement systématique du 

cathéter à un intervalle régulier
 [137]

. 

VII. BON USAGE DES ANTIBIOTIQUES  

    L’exposition  à  un antibiotique  dans  les  15  jours  précédents  la  survenue  d’une  PAVM  

est  associée  à  une augmentation  de  la  mortalité 
[138]

.Elle  est  également  associée  à  la  

survenue  de  PAVM  à BMR surtout si le spectre d’activité de l’antibiotique est large (C3G, 

FQ, imipénème),et à  un  risque  d’antibiothérapie  inadaptée
[139] 

 
[140]

.Cette  erreur  de  

traitement  augmente  le  risque d’émergence de BMR, la mortalité liée aux septicémies et aux 

PAVM en réanimation
[141] [142]

 ainsi que la mortalité intra-hospitalière toutes causes 

confondues 
[140]

.Enfin, un retard à l’initiation  du  traitement  antibiotique  est  associé  à  une  

augmentation  de  la  mortalité 
[143]

. 

     Tout l’enjeu dans la prise en charge d’une infection grave est de débuter une 

antibiothérapie probabiliste le plus précocement possible en ciblant le bon micro-organisme 

afin de limiter le risque d’émergence des BMR.  

      Dans  cette  optique, la  société  de  réanimation  en  langue  française  (SRLF)  et  la  

société française d’anesthésie-réanimation (SFAR) publient en juin 2014 des 

recommandations nationales  visant  à  diminuer  l’utilisation  des  antibiotiques  en  

réanimation  
[144]

. 

      L’objectif est de limiter au maximum la prescription inutile et /ou inadaptée d’antibiotique 

à large spectre afin d’éviter l’émergence de BMR. Leur indication en traitement probabiliste 

est réservée aux patients graves ayant des facteurs de risques de BMR.  

      Ces  recommandations  intègrent la  connaissance  d’une  colonisation  à  BMR  pour  

guider l’antibiothérapie probabiliste en cas de PAVM ou de bactériémie nosocomiale graves. 

En cas d’infection communautaire, l’administration probabiliste d’une carbapénème est 

limitée à aux patients associant un antécédent connu de portage d’EBLSE ou de PARC 

inférieur à 3 mois et un sepsis sévère ou un choc septique.  
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      En  cas  d’infection  bactérienne  sévère  nosocomiale,  la  prescription  probabiliste  de 

carbapénème n’est indiquée que si au moins 2 des facteurs suivants sont présents :  

- un traitement par C3G, FQ ou tazocilline dans les 3 derniers mois, 

- un portage d’EBLSE ou de PARC de moins de 3 mois, 

- une hospitalisation à l’étranger dans les 12 derniers mois, 

- la résidence en établissement d’hébergement pour adultes âgés dépendants ou dans un 

service de soins de longue durée,  

- la présence d’une sonde urinaire à demeure et/ou d’une gastrostomie,  

- une épidémie de BMR en cours dans le secteur de soins pour laquelle l’unique option 

thérapeutique est une carbapénème.  

Après  documentation  bactériologique,  il  faut  toujours  rechercher  une  alternative  aux 

carbapénèmes.  

      La prescription de FQ est proscrite en cas d’entérobactéries ayant acquis une résistance  

de  premier  niveau  (résistance  à  l’acide  nalidixique  et/ou  acide  pipémidique).  En cas de 

choc septique, l’association de choix avec les bêtalactamines est un aminoside.  

      La prescription d’un anti-SARM en probabiliste est limitée aux infections sévères 

associées aux soins (patient hémodialysé chronique, porteur de plaie chronique, d’un cathéter 

de longue durée et hospitalisé en long séjour) et aux infections nosocomiales acquises en 

réanimation selon l’épidémiologie locale du service. 

L’antibiothérapie probabiliste doit être débutée : 

- en cas de choc septique, dans un délai d’une heure suivant la survenue du choc, 

- en cas de méningite bactérienne dans un délai de 3h après l’admission à l’hôpital.  

    Chez  les  patients  «fragiles»  (splénectomisé  fébrile,  neutropénique  fébrile,  

dermohypodermite  bactérienne  nécrosante...),  le  délai  d’administration  de  la  première  

dose d’antibiotique doit être raccourci au maximum. 

    Afin d’optimiser l’efficacité du traitement, un dosage du pic plasmatique, de la 

concentration résiduelle d’aminoside et de la concentration de vancomycine à l’équilibre est 

indiqué chez tout  patient  sévère  de  réanimation.  L’administration  prolongée  ou  continue  

permettrait  de prévenir l’émergence de la résistance bactérienne en particulier vis-à-vis de 

certaines souches (S.aureus, P.aeroguinosa, entérobactéries). 

     Chez  les  patients  en  état  de  choc,  neutropéniques  ou  suspects  d’infections  à  BMR,  

il  est recommandé  d’utiliser  une  association  d’antibiotique  d’emblée. L’antibiothérapie  

doit  être réévaluée au plus tard dans les 48 à 72h après le début du traitement. Une 

désescalade doit être  envisagée  en  fonction  de  la  situation  clinique  et  des  données  
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microbiologiques. Cette réévaluation doit être structurée par des recommandations locales 

afin de réduire l’exposition aux antibiotiques.  

     Enfin,  la  réalisation  de  protocoles  d’antibiothérapie  permet  d’améliorer  le  pronostic  

des patients et de limiter l’émergence de résistances aux antibiotiques 
[144]

. 

VIII. INTERET DU PORTAGE DIGESTIF  DES BMR ET LES INFECTIONS  

A CES  BMR EN REANIMATION  

      Dans les épidémies hospitalières rapportées, il existe toujours beaucoup plus de patients 

colonisés que de patients infectés. La proportion de portage digestif sans infection (portage 

asymptomatique) semble plus élevée que pour les autres bactéries multirésistantes (BMR). 

Comme pour les autres BMR, les patients colonisés et non dépistés représentent un réservoir 

important qui contribue à la dissémination des souches 
[145]

. Le portage digestif occulte est 

souvent un préalable à l’infection.    

L’auto-infection: le patient s’infecte par ses propres germes de sa flore originale ou de sa 

flore remaniée. Les malades auto-infectés constituent une source importante de germes et sont 

souvent à l’origine d’hétéro-infection.   

 L’hétéro-infection: qui est la conséquence de la contamination d’un malade par les germes 

d’un autre malade.  

 La xéno-infection: est due à l’entrée dans la communauté hospitalière des nouveaux 

malades, plus rarement de personnel ou des visiteurs porteurs d’une maladie infectieuse. 

     Si la pneumopathie est l’infection la plus fréquente en réanimation, elle occasionne 

souvent une antibiothérapie probabiliste. 

     Celle-ci peut être mise en défaut par la présence de bactéries multirésistantes (BMR), 

comme les Entérobactéries productrices de Bêta-Lactamase à Spectre Étendu (EBLSE), dont 

l’incidence communautaire est en forte augmentation. L’évaluation des stratégies de dépistage 

des BMR pour améliorer l’antibiothérapie probabiliste des infections respiratoires ou 

systémiques en réanimation a conduit à des résultats contradictoires 
[146]

. Reddy et al ; 

montrent que chez 413 patients colonisés à EBLSE, seul 35 (8,5%) développent une infection. 

Il semblerait donc qu’une faible partie seulement des patients colonisés à EBLSE s’infecte  

secondairement  
[147]

. 

     Le nombre de porteurs digestifs d’ERV pourrait donc être beaucoup plus important que ne 

laissent paraître les résultats de la surveillance des prélèvements cliniques 
[1481

.  
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ETUDE PRATIQUE  

I. PROBLEMATIQUE, BUT ET OBJECTIF DE L’ETUDE  

 

I.1 Problématique  

 

   Des recommandations pour limiter la diffusion des BMR, en particulier dans les services de 

réanimation, qui sont les plus concernés  par l’épidémie, ont été proposées. Elles consistent à 

dépister le portage asymptomatique digestif des BMR, chez les malades au moyen d’un 

écouvillon rectal à l’admission puis, de façon hebdomadaire. L’identification la plus rapide 

possible des malades porteurs des BMR doit permettre de mettre en œuvre ou de maintenir les 

mesures d’isolement afin de limiter leur diffusion. 

 

   Le dépistage précoce des BMR dans le portage rectal et savoir leurs mécanismes de 

résistances permet d’identifier les patients porteurs asymptomatiques qui constituent un 

réservoir des BMR et de prendre des précautions d’isolement afin d’éviter les infections 

croisées et les épidémies à BMR. 

 

I.2. But de l’étude  

 

Instaurer une surveillance active de l’infection nosocomiale au niveau des différents sites 

concernés par les procédures invasives. 

 

Notre démarche a pour but de diminuer le taux d’antibiothérapies probabilistes inadaptées dans 

le service et leur impact sur le pronostic en termes de morbi-mortalités.    

I.3. Objectifs de l’étude   

 Déterminer la prévalence de BMR en réanimation CHU _TLEMCEN 

 Déterminer la prévalence du portage digestif des BMR chez les malades hospitalisés 

en réanimation entre 15 octobre 2016 et 28 février 2017. 

 Déterminer  le mécanisme de résistance des BMR en service de réanimation. 

II. MATERIELS ET METHODES  

II.1. Matériels  

 Equipements (Annexe01) 

- Etuve ; 

- Walk Away ; 

- Réfrigérateur ; 

- Microscope optique ; 
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- Bec benzène ; 

- Boites de pétri ; 

- Tube conique ; 

- Portoir ; 

- Lame et lamelle en verre ; 

- Pince porte objet ; 

- Pipette pasteur ; 

- L’écouvillon ; 

- Eau physiologique ; 

- Gants ; 

 Les milieux de culture : (Annexe 02) 

- Mac Conkey (MC); 

- Chapman (CHP); 

- Gélose nutritive (GN) ; 

- Gélose au sang frais (GSF) ; 

- Mueller-Hinton (MH) ; 

- Citrate de Simon ; 

- Milieu triple sucre (TSI) ; 

- Esculine ; 

- Bouillon nutritif ; 

- Urée indole ; 

  Les souches de référence : 

Escherichia coli ATCC 25922. 

Pseudomonas aeruginosa ATCC 27853. 

Staphylococcus aureus ATCC 25923. 

 Réactifs (Annexe 04) 

-Violet de Gentiane ; 
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-Lugol ; 

-Alcool 95° ; 

-Fushine ; 

-Kovac’s ; 

 Antibiotiques testés en disque   

  

       Tableau I: Les antibiotiques testés 

Familles ATB/Sigle sur les disques Charge des disques 

B-Lactamines Pénicilline P 

Oxacilline OXA 

Ampicilline AMP 

Amoxicilline + Ac.clavulanique AMC 

Ticarcilline TIC 

Pipéracilline PIP 

Pipéracilline + Tazobactam PIP/TAZO 

Céfazoline CZ 

Céfoxitine FOX 

Céfotaxime CTX 

Céftazidime CAZ 

Céfépime FEP 

Imipénème IMP 

Ertapénème ETP 

Aztréonam ATM 

 

6µg 

5µg 

10µg 

30µg 

75µg 

100µg 

110µg 

30µg 

30µg 

30µg 

30µg 

30µg 

10µg 

10µg 

30µg 

Aminosides Gentamicine GEN  

Amikacine ANK 

Tobramycine TOB 

 

10µg 

30µg 

10µg 

Macrolides Erythromycine ERY 

 

15µg 

Polypeptides Colistine CS 50µg 

Glycopeptides Vancomycine VAN 30µg 

Sulfamides       

et associations 

Triméthoprime + Sulfaméthoxazole SXT 25µg 

Quinolones Acide nalidixique NAL 

Ciprofloxacine CIP 

Ofloxacine OFX 

 

30µg 

5µg 

5µg 

Autres Rifampicine RIF 

Acide fusidique FAD 

5µg 

10µg 
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II.2. Méthodes 

II.2.1. Type, lieu et période de l’étude  

        Il s’agit d’une étude descriptive prospective, qui a été réalisée au niveau du service de  

microbiologie du CHU  Tlemcen du15 octobre 2016 au 28 février 2017 (une période de 4 

mois et demi).  

II.2.2. Population d’étude  

        Les patients admis en réanimation du CHU Tlemcen du 15 octobre 2016 au 28 février 

2017 ; 43 patients ont été inclus dans notre étude. 

II.2.3. Variables à étudier et recueil des données 

       Pour chaque malade bénéficié d’un prélèvement rectal, un questionnaire qui inclura les 

données suivantes est établi (Annexe 16) : 

       Identification du patient : sexe, âge, la date d’entré en service de réanimation, 

hospitalisation antérieure, le diagnostic principal  

II.2.4. Techniques d’exploitation des résultats 

Les données du questionnaire sont saisies, codées et analysées par le logiciel SPSS version 

20. 

La stratégie de l’analyse statistique des données est basée sur la description de la population 

d’étude. 

La description de la population : pour les variables quantitatives par la moyenne et les 

variables qualitatives par les fréquences et les pourcentages. 

Pour le croisement des variables, on a utilisé le test statistique : Khi-deux. 

II.2.5. Déroulement de l’étude 

       A l’admission, un écouvillonnage rectal a été réalisé chez les patients hospitalisés en 

réanimation à partir du 15 octobre 2016 au 28 février 2017 pour le dépistage des BMR puis un 

prélèvement hebdomadaire. 

       Et des prélèvements de matériels (cathéter, sonde urinaire, prélèvement distal protégé) 

ont été fait chez les patients inclus dans notre étude.  

      Ces prélèvements sont ensuite acheminés au laboratoire de microbiologie du CHU de 

Tlemcen. 
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II.2.6. Dépistage bactériologique du portage digestif des BMR 

                                               Prélèvement par écouvillonnage rectal 

                                                                                                  

                                                                                                 Culture 

                                                

     CHP (+OXA+FOX)                                                      GN (+CS)                                         MC (+CAZ+CTX+IMP+FOX+CS) 

                                                                                                

Présence des            Absence des            Présence des GC          Présence des FC                  Absence                             Présence 

      Col autour du disque                                              autour du disque                                                  des col autour du disque 

                                                                                                                      

Famille des                   Rejeté                     BGN                           Catalase                          Rejeté                             Purification 

Staphylococcaceae                                                                                                                                                             

                                                                                Rejeté             -                               +                                       Oxydase 

    Staphorex                                                                                                     

                                                       Famille de streptococcaceae                      BGN                                        -                                          +   

     +                     -                                                                                                                                              

                                                                                      Culture + VA                         Rejeté                              Entérobactéries                      Pseudomonas 

Antibiogramme    Rejeté                                                                                                                                            ou Acinetobacter                            

Manuel                                                                        Présence                     Absence                                                              

Automate(PC31)                                                              des col autour du disque                                              Galerie biochimique           Antibiogramme          

                                                                                                                                                                                                                         Manuel 

                                                             Esculine                            Rejeté                                                             Antibiogramme                 

Automate(NC54)                                                                                                                                                          

                                                                                                                     Manuel                                              

                                            Antibiogramme                                                                                  Automate (NC53 ou NC54) 

                                                              Manuel 

                                                             Automate(PC1A) 

 

 

 

       Figure 16: Schéma récapitulatif des étapes de diagnostic du portage digestif des BMR. 

 

Tests complémentaires 

Pour déterminer le mécanisme de 

résistance 
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II.2.6.1. Prélèvements  

Les prélèvements sont réalisés à l’aide d’un écouvillon.   

On introduit l’écouvillon humidifié au niveau intra-rectal et on frotte plusieurs fois la 

muqueuse. Cet écouvillon doit être envoyé au laboratoire le plus rapidement possible.   

  

Figure 17: Ecouvillonnage rectal              Figure 18: La réalisation d’un prélèvement rectal 

 

II.2.6.2. Ensemencement 

        L’ensemencement est réalisé sur trois milieux de culture : Mac Conkey, Chapman, 

gélose nutritive en déchargeant l’écouvillon de prélèvement sur la totalité de la surface 

gélosée de haut en bas en stries serrées ; 

       Répéter l’opération deux fois, en tournant la boite de 60° à chaque fois sans oublier de 

faire pivoter l’écouvillon sur lui-même ; 

Finir l’ensemencement en passant l’écouvillon sur la périphérie de la gélose ; 

Déposer les disques  d’antibiotiques : 

  - un disque de CAZ, CTX, FOX, IMP et CS sur Mac Conkey, 

  - un disque d’OXA, FOX sur Chapman  

  - un disque de CS sur gélose nutritive. 

Incuber 18 à 24 heures à 37°. 
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II.2.6.3. Isolement et purification  

      Si des colonies apparaissent dans la zone d’inhibition des disques d’antibiotiques; on fait 

un isolement puis une identification (Annexe 05). 

 

II.2.6.4. Identification 

 

II.2.6.4.a. Aspect des colonies 

 

        L’aspect des colonies est le caractère primaire utilisé pour orienter le diagnostic ; la 

taille, la bordure (lisse, rugueuse), la coloration (pigment jaune pour S.aureus, pigment vert 

pour P.aeruginosa (Annexe 06). 

 

II.2.6.4.b. Etat frais 

 

 Principe 

 

 L’examen microscopique ne constitue généralement qu’une étape d’orientation, cette étape 

permet de voir la forme, le mode regroupement et  la mobilité. 

 

 

 Technique 

 

- Déposer une petite goutte d’eau stérile sur la lame.  

- Ajouter une fraction de colonies sur gélose. 

-  Faire une suspension homogène dans la goutte d’eau en incorporant progressivement 

l’inoculum et en remuant très délicatement (afin de ne pas casser les flagelles). 

- Recouvrir d’une lamelle en évitant d’enfermer des bulles d’air. Le liquide ne doit pas 

déborder (sinon jeter la lame dans une solution désinfectante et recommencer). 

- Observer rapidement à l’objectif X 40 

 

II.2.6.4. c. Coloration de Gram 

   

 Principe  

 

       C'est une double coloration qui permet de connaître la forme et le mode d’assemblage des 

bactéries, elle permet de classer les bactéries selon leur capacité à fixer le cristal violet. Celles 

qui possèdent une enveloppe externe sont décolorées lors du lavage à l’éthanol (Gram-), alors 

que celles qui n’en possèdent pas vont retenir le colorant (Gram+).  

La consistance de la coloration de Gram correspond à des différences biochimiques entre la 

paroi des bactéries Gram positif et les bactéries Gram négatif. 
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 Réalisation du frottis  

 

       Une goutte d'eau distillée stérile est déposée sur une lame en verre. Une colonie isolée est 

ajoutée à l’aide d’une pipette de pasteur stérile, étalée à la surface de la lame puis fixée à la 

chaleur à côté d’un bec benzène. 

 Réalisation de la coloration (Annexe 04) 

 

- Coloration par le violet de gentiane  (1 minute). Puis rinçage à l’eau. 

- Mordançage au Lugol (30 secondes); Rinçage à l'eau.  

- Décoloration (rapide) à l'alcool 95 °C (30 secondes). Rincer à d'eau.  

- Recoloration à la fuchsine. Laisser agir 1 minute. Puis lavage à l'eau. Séchage de la lame.  

Enfin, observation au microscope optique avec une goutte d'huile à immersion objectif X100.  

II.2.6.4.d. Test  Catalase 

 Principe 

La Catalase a la propriété de décomposer l’eau oxygénée H2O2 avec dégagement d’O2. 

                                             H2O2         H2O +  ½ O2 

 Technique 

On dépose une goutte d’eau oxygénée sur une lame; à laquelle on ajoute quelques colonies. 

 Lecture 

Le dégagement immédiat des bulles d’oxygène exprime la présence d’une Catalase.   

                                   

                                                         Figure 19: Catalase + 

II.2.6.4.e. Test Oxydase 

 Principe 

      Ce test permet de mettre en évidence une enzyme : la phénylène diamine oxydase des 

bactéries à partir de leur culture en milieu gélosé. 
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 Technique 

On étale quelques colonies à l’aide d’une pipette Pasteur sur le disque d’Oxydase. 

 Lecture 

L’apparition d’une coloration violette foncé sur le disque indique que la souche possède 

l’oxydase                   

                                                       

                                                        Figure 20: oxydase +                              

II.2.6.4.f. Staphorex 

 Principe 

       Ce test contient des particules de latex qui ont été recouvertes de fibrinogène et d’IgG. 

S’il est mélangé sur une lame avec des colonies de staphylococcus aureus, la réaction du 

facteur d’agglutination avec le fibrinogène et/ ou celle de la protéine A avec l’IgG 

provoque(nt) une agglutination rapide et forte des particules de latex.    

 Technique 

 On dépose sur une carte Staphorex à usage unique : 

- 1 goutte de réactif test constitué de particules sensibilisées : latex ; 

- 1 goutte de réactif humain constitué des mêmes particules non sensibilisées ; 

- Prélever 1 à 2 colonies à identifier, les mettre soigneusement en suspension dans chacune 

des 2 gouttes ; 

- Agiter d’un mouvement de lente rotation ; 

- Vérifier l’absence d’agglutination avec le réactif témoin ; 

- Observer l’apparition d’une agglutination massive des particules tests en moins de 30 

secondes.   
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 Lecture 

       Une agglutination nette des particules tests avec homogénéité de la suspension témoin 

indique que le staphylocoque étudié appartient à l’espèce S.aureus.  

 

Figure 21 : Staphorex + 

 

II.2.6.4.g. Galerie biochimique (Annexe 03) 

 Le test TSI (milieu triple sucres) 

 

Principe 

 

        Ce milieu permet d’étudier  la fermentation de trois sucres (glucose, lactose, saccharose), 

d’apprécier la production ou non de H2S et de noter la production ou non de gaz à partir du 

glucose. 

 

Technique 

 

        L’ensemencement est réalisé par piqûre centrale dans le culot puis par stries sur la pente, 

la lecture se fait après 24 heures d’incubation à 37°C. 

 

 

 Lecture 

 

        La fermentation des sucres se traduit par le virage de la couleur de milieu au jaune, le 

dégagement de gaz se traduit par la formation des bulles de gaz dans la masse du culot, alors 

que la production d’H2S se traduit par le noircissement du milieu. 

 

 Citrate de Simmons 

 

 Principe 

       Ce milieu ne contient qu'une seule source de carbone: le citrate. Seules les bactéries 

capables  d'utiliser le citrate pourront cultiver sur ce milieu. Sachant que le citrate est utilisé 

selon la réaction: 
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                Citrate + 3 H2O        acide citrique + 3 OH- 

 Technique 

        Ensemencer la pente selon une strie longitudinale avec une pipette chargée de colonies  à 

partir d'une culture pure, en prenant soin de ne pas racler le milieu pour ne pas apporter 

d'éléments nutritifs susceptibles de fausser les résultats. 

- Etuver 24h à 37°C, sans trop visser le bouchon. 

 Lecture 

L’utilisation du citrate s'accompagnera d'une alcalinisation (le bleu de bromothymol) ; la 

souche citrate +. 

 Urée indole  

 Principe 

       L'uréase est une enzyme qui hydrolyse l'urée en ions ammonium et carbonate. 

       Le carbonate d'ammonium (CO3(NH4)2) va alcaliniser un milieu ensemencé avec une 

souche uréase +. L’alcalinisation est mise en évidence grâce au rouge de phénol présent. 

       L'indole est le produit de l'hydrolyse du tryptophane par une enzyme, la tryptophanase. Il 

est mis en évidence grâce à la coloration rouge caractéristique qu'il donne avec le réactif de 

Kovac’s. 

 Technique 

Ensemencer abondamment un milieu urée-indole avec quelques colonies de la souche à 

étudier. 

Incuber 24 heures à 37°C.  

 Lecture  

 La lecture de l’uréase est directe par le virage du milieu au rose fuschine ; donc la souche 

uréase+. 

L’indole : sur le milieu restant, ajouter 3 gouttes de réactif de Kovac’s ; l’apparition d’un 

anneau rouge signifie la souche indole +. (Annexe 07) 

 

 Esculine  

 

 Principe 
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         La gélose bile-esculine est un milieu destiné à l’isolement sélectif et à la différenciation 

entre streptocoques du groupe D et des Enterococcus qui tolèrent la bile et hydrolysent 

l’esculine en glucose et esculétine (esculine + citrate de fer : coloration noire) 

         La bile inhibe les bactéries à Gram positif autres que les streptocoques du groupe D et 

Enterococcus. 

L’azide de sodium éventuellement présent inhibe les bactéries à Gram négatif. 

 

 Technique 

      L’ensemencement est réalisé par piqûre centrale dans le culot à l’aide d’une pipette 

chargée des colonies à partir d’une culture pure, incuber 24h à 37°C.  

 Lecture 

 

L’apparition de la couleur noirâtre signifie la présence des streptocoques du groupe D et 

Enterococcus. (Annexe 08) 

 

 

                              

II.2.6.5. L’étude de la sensibilité aux Antibiotiques  
 

       Les souches isolées sont soumises à une identification des profils de résistance grâce à un 

antibiogramme par méthode de diffusion des disques imprégnés d'antibiotiques en mesurant 

leurs diamètres d’inhibition.  

 

 Antibiogramme par diffusion des disques  

 

 Principe 

 

         L'antibiogramme consiste à utiliser différents disques imprégnés d'antibiotiques  que 

nous avons déposés sur une gélose Mueller-Hinton (Annexe 02) ensemencée par la bactérie à 

étudier. Après 18 à 24h d'incubation à 37°C, la zone d’inhibition de croissance bactérienne est 

mesurée à l’aide d’une règle, et les diamètres d’inhibitions sont traduits en sensible (S), 

intermédiaire (I) ou résistante (R) selon les recommandations du CLSI (Clinical Laboratory 

Standards Institue). (Annexe 11, 12, 13, 14, 15) 

 

 Préparation de l’inoculum  

 

         A partir d’une culture pure de 18H à 24H sur milieu d’isolement, on prélève à l’aide 

d’une pipette pasteur quelques colonies bien isolées qu’on décharge dans 5 à 10 ml d’eau 

physiologique, bien homogénéiser la suspension bactérienne, son opacité doit être équivalente 

à 0,5 Mc Farland. 

 

 

 Ensemencement des boîtes  

 

          L’ensemencement est fait par la méthode d’écouvillonnage ; on trempe l’écouvillon 

dans la suspension bactérienne, on frotte l’écouvillon sur la totalité de la surface, de haut en 

bas, en stries serrées. On répète l’opération deux fois, en tournant la boîte de 60° à chaque fois 

sans oublier de faire pivoter l’écouvillon sur lui-même. Finir l’ensemencement en passant 

l’écouvillon sur la périphérie de la gélose. On dépose les antibiotiques : 
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Tableau II : ATB testés pour entérobactéries, A. baumanii et P. aeruginosa 

 

Les entérobactéries P. aeruginosa et Acinetobacter 

baumanii 

 

AMC, AMP, CZ, CTX, CAZ, 

FOX, 

IMP, ATM, AN, GN 

NA, CIP, CS, SXT 

 

TIC, TCC, PIP, 

 CAZ, IMP, ATM,  

SXT, GN, CS 

TOB, CIP, AN 

                         

                       

        On procède à un test de synergie qui consiste à placer les disques d’antibiotiques 

contenant l’AMC et CTX (pour les entérobactéries) et la TCC et CAZ  (pour Acinetobacter sp 

ou P. aeruginosa) à des distances de  3cm (centre à centre). 

 On incube les boites pendant 24H à 35°C. 

 Des souches de contrôle de qualité; Escherichia coli ATCC 25922 et Pseudomonas 

aeruginosa ATCC   27853 sont testées en parallèle, afin de valider les résultats. 

 

 Lecture  

 

La production d’enzyme  (BLSE) peut se traduit par l’apparition d’une image de  synergie 

entre ces antibiotiques ou  d’un bouchon de champagne (Annexe 09).     

  

 

 Antibiogramme par l’automate (Annexe01) 

 

        Le système WalkAway® 96 plus siemens Healthcare Diagnostics, est une nouvelle 

solution pour l’automatisation en routine des identifications et des antibiogrammes. Il est 

piloté par le système informatique LabPro. 

        Il automatise l’incubation, la lecture et  l’interprétation des résultats à partir des plaques 

conventionnelles, Synergies plus®, Cet automate a une capacité de 96 plaques. 

La douchette code-barres évite toute éventuelle erreur de saisie. 

On a des plaques spécialisées pour chaque famille des bactéries : 

- NC 54 pour P.aeruginosa et A. baumanii ; 

- NC 53 pour les entérobactéries 

- PC1A pour les streptocoques ; 

-  PC 31 pour les staphylocoques. 
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II.2.6.6. Tests complémentaires  

 

 Test de confirmation des BLSE (technique du double disque) 

 

 Principe 

 

        Ce test est fait pour les souches qui ne présentent pas une image de synergie, avec 

diminution des diamètres des céphalosporines de 3ème génération et pour déterminer si il ya 

production d’une BLSE. 

 

 Technique  

 

        Pour les entérobactéries on dépose un disque d’AMC et un disque de céphalosporine de 

3ème génération (céfotaxime) à une distance de 30mm (centre à centre). 

- Laisser diffuser les antibiotiques pendant une heure, à la température ambiante (sur la 

paillasse). 

- Après diffusion, on enlève le disque d’AMC  et le remplacer par un disque de CTX.  

- On incube la boîte à 37°C pendent 24 H.  

 

 

 Lecture : 

 

         Le test du double disque est positif quand le diamètre d’inhibition du disque de 

céphalosporine de 3eme génération appliqué après diffusion du disque AMC ou TCC est 

supérieur ou égal à 5mm par rapport au diamètre d’inhibition du disque de céphalosporine de 

3eme génération seul, ce qui indique une production d’une BLSE (Annexe 10). 

   

 

 Test  à la cloxacilline 

 

 Principe 

 

       Pour certaines souches de bacilles à Gram négatif, il est parfois difficile de distinguer les 

Bêta-lactamases à spectre élargi (BLSE), la production de ces dernières peut être masquée par 

l’hyperproduction de céphalosporinase. 

       Dans ce cas, on refait le test de synergie en utilisant une gélose Mueller Hinton 

additionnée de cloxacilline afin d’inhiber l’activité de céphalosporinase. La concentration de 

la cloxacilline est déterminée selon le groupe bactérien (0.5 mg/ml pour les entérobactéries de 

la classe 1et 2 ; et 1mg/ml pour les entérobactéries de la classe 3, P. aeruginosa et 

Acinetobacter sp). 

        La comparaison des diamètres d’inhibition entre les boites avec et sans cloxacilline 

permet de mettre en évidence la présence d’une BLSE seule ou associée à une 

céphalosporinase. 

 

 

 Préparation de la boite à la cloxacilline 
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 Diluer 50mg d’Oxacilline (poudre injectable d’un flacon de 1g) dans 10 ml d’eau 

distillée stérile, puis faire une dilution au 1/10ème. 

 Verser 2ml de cette solution dans une boite de Pétri de 90 mm de diamètre, ajouter 18 

ml de gélose Muller Hinton, mélanger en faisant des mouvements rotatoires. 

 

 Inoculum  
 

        A partir d’une culture pure de 18 h sur milieu d’isolement, racler à l’aide d’une pipette 

de pasteur quelques colonies bien isolées et parfaitement identiques. 

 

Décharger la pipette de pasteur dans 5 à 10 ml d’eau physiologique stérile à 0,9%. 

 

Bien homogénéiser la suspension bactérienne, son opacité doit être équivalente à 0,5 Mac 

Farland. 

 

 Ensemencement 

 

L’ensemencement se fait selon les conditions standards de l’antibiogramme. 

 

Les souches de références doivent être testées  en parallèle dans les mêmes conditions. 

Incuber 24 h à 37°C 

 

 Lecture 
       Le test à la cloxacilline est interprété en comparant l’antibiogramme réalisé sur MH 

additionné de cloxacilline à celui réalisé sur MH sans cloxacilline. (Annexe 10) 

 

 Test IMP-EDTA  

 

 Principe  

 
        Ce test est fait pour mettre en évidence la production des carbapénémases de la classe B 

d’Ambler MBL (métallo-Bêta-lactamases) qui confèrent une résistance à l’imipénème, 

inhibées par l’EDTA (chélateur). 

 

 Technique 

 

         La recherche de MBL se fait dans les conditions standards de l’antibiogramme en 

déposant  un disque d’IMP  et un disque d’IMP + EDTA. 

  
 

 Lecture 

 

     Le résultat est positif  par une augmentation de la zone d’inhibition autour de disque 

imipénème plus l’EDTA par apport au disque d’imipénème seul (Annexe 10). 
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 Test de Hodge modifié 

 

 Principe 

       Ce test permet de détecter  les carbapénémases, la plupart de ces carbapénémases 

hydrolysent les céphalosporines et les carbapénèmes et on les retrouve  souvent chez les 

souches résistantes aux C3G par production d’une BLSE. 

      Son principe est la mise en évidence d’une synergie d’activité enzymatique entre une 

souche productrice de carbapénèmase et une souche sauvage de référence sensible. 

 

 

 Technique 

         On ensemence la souche de référence sensible  E.coli ATCC 25922 par écouvillonage 

sur la gélose MH, on dépose un disque d’ertapénème 10 µg  au centre,  puis  on ensemence 

les 3 souches en stries : 

- K.pneumoniae ATCC BAA-1705 (témoin positif) ; 

- E.coli ATCC 25922 (témoin négatif) ; 

- Souche testée ; 

On incube 24h à 37°C. 

 Lecture 

        La déformation du diamètre à l’insertion entre une strie et la culture d’E.coli ATCC 

25922 signe la présence d’une hydrolyse de carbapénèmase par souche testée ; donc cette 

souche productrice de carbapénèmase. 

Difficultés d’étude 

 Manque des données dans la littérature concernant ce sujet parce que la plus part des 

études s’intéressent aux Infections plutôt qu’aux colonisations. 

 

 Certains malades n’ont  pas pu être inclus dans notre étude vue qui étaient hospitalisés  

durant le week-end 

 

 

 On n’arrive pas à réaliser tous les prélèvements rectaux hebdomadaires pour tous les 

patients, parce qu’ils n’étaient pas stables.  
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III. RESULTATS 

43 patients ont été inclus dans notre étude,  r chaque patient un prélèvement rectal a été réalisé à 

l’admission (A) puis un prélèvement hebdomadaire (H)  avec des prélèvements de matériels durant 

leurs séjours (prélèvement distal protégé PDP, sonde urinaire et cathéter KT) ; au total 109 

prélèvements rectaux et 98 prélèvements de matériels ont été collectés. 

III.1. Description générale de la population d’étude   

III.1.1. Répartition des malades selon le sexe 

 

               

                            Figure 22: Distribution des malades selon le sexe 

Parmi nos malades : 62.70 % (27) étaient des hommes, 37.30% (16)  des femmes, avec un Sex 

ratio : 1.7. 

 

III.1.2. Répartition des malades selon l’âge  

                

                                Figure 23: Distribution des malades selon l’âge  

62,7% 

37,3% 

Homme

Femme

20,93% 

16,28% 16,28% 

9,3% 

27,91% 

9,3% 

0 - 14 ans 15 - 29 ans 30 - 44 ans 45 - 59 ans 60 - 74 ans plus de 75 ans
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La répartition des malades en fonction de l’âge  montre un pic pour la tranche d’âge de 60 à 74 

ans. L’âge moyen était  de 41 ans avec des extrêmes d’âge de 10 mois à 92 ans.   

 

III.1.3. Recrutement des patients en service de réanimation  

                 

                     Figure 24: Recrutement des patients en service de réanimation 

Tous les patients étaient hospitalisés dans un autre service avant  l’admission en réanimation, 

dont 55% provenaient des UMC. 

 

III.1.4. Répartition des malades selon la durée de séjours  

     

                        Figure 25 : Distribution des malades selon  la durée de séjour  
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La durée moyenne d’hospitalisation était de 20,26 jours avec des extrêmes allant de 5 à 89 

jours. 44.18% (19) avaient séjourné entre 5 et 10 jours. 

III.1.5. Répartition des malades selon le diagnostic principal  

                

                        Figure 26: Distribution des malades selon le diagnostic principal  

Le poly traumatisme avait occupé la grande partie de diagnostic principal suivi par les 

malades hospitalisés en réanimation pour une surveillance post opératoire. 

 

III.2.Les  BMR en réanimation sur prélèvements de matériels  

III.2.1.  Nombre de prélèvements de matériels effectués  

                

                       Figure 27 : Distribution des différents prélèvements de matériels effectués 
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Pour les 43 malades on a reçu 98 prélèvements de matériels dont 60 PDP,  26 sondes   

urinaires et 12 KT. 

      III.2.2. Prévalence des différents types de matériels positifs  

              

                        Figure 28 : Prévalence des différents types de matériels positifs  

   PDP : Prélèvement Distal Protégé  

   KT : cathéter veineux central  

Durant notre étude,  presque 77% des PDP étaient positifs par contre le taux de KT positifs     

était 16,70%. 

 

III.2.3 Prévalence de BMR sur prélèvements de matériels  

Tableau III : Prévalence de BMRsur prélèvements de matériels  

Nombre du patient ayant un 

prélèvement de matériel positif à 

BMR 

Total du patient Prévalence des BMR 

20 43 46.5% 

 

Durant notre étude, la prévalence de BMR sur prélèvement de matériels était de 46.5%.  

 

 

 

PDP sonde urinaire KT

23,30% 

46,20% 

83,30% 
76,70% 

53,80% 

16,70% 

négatif positif
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III.2.4 Répartition des différentes BMR isolées sur prélèvements de matériels  

             

          Figure 29: Répartition  des différentes BMR  isolées sur prélèvements de matériels  

Les EBLSE occupaient  la première place avec 43.80 %, ABR (37.1%) puis PAR et SARM. 

 

III.2.5. Prévalence des infections nosocomiales en réanimation  

Tableau IV : Prévalence des infections nosocomiales en réanimation 

 

Type d’IN                                                            Fréquence% 

PAVM                                                                       

ISO 

Bactériémies 

            27.9 

               7 

              2.3 

 

Durant notre étude, la prévalence des IN était 37.2% dont les PAVM étaient les plu fréquentes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

EBLSE ABR PAR SARM

43,80% 
37,10% 

10,10% 9% 
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III.3. Le portage digestif de BMR à l’admission  

III.3.1. Nombre de prélèvements rectaux effectués  

Tableau V: Distribution des malades selon le nombre de prélèvements rectaux effectués 

 A H1 H2 H3 H4 H5 H6 H7 H8 H9 H10 

Nombre de 

prélèvement  

43 28 13 8 4 3 3 2 2 2 1 

 

Durant notre étude, 109 prélèvements  rectaux ont été  effectués dont 43 à l’admission "A" 

puis le nombre de prélèvements hebdomadaires" H" diminue selon la durée de séjour des 

patients sachant qu’un seul malade qui a bénéficié de 10 prélèvements hebdomadaires. 

       

  III.3.2. Prévalence de porteurs de BMR à l’admission 

 

 

Figure 30 : Distribution des malades selon la positivité à l’admission 

 

Sur les 43 malades, 26 (60.5%) étaient porteurs de BMR à l’admission par contre 17      

(39.5%)  étaient non porteurs.  
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III.3.3. Descriptions des porteurs de BMR à l’admission  

 

     III.3.3.1. Répartition selon le sexe  

 

            

                    Figure 31 : Distribution des porteurs  à l’admission selon le sexe  

Sur les 26 porteurs, 14(53.8%) étaient des hommes, 12(46.2%) des femmes avec un Sex 

ratio : 1.17. 

 

   III.3.3.2.  Répartition selon l’âge  

 

      

                   Figure 32 : Distribution des porteurs  à l’admission selon  l’âge  

Presque 35% de porteurs à l’admission étaient  âgés entre 60 et 74 ans. L’âge moyen est de 

48.47ans avec des extrêmes d’âges de 15 mois et 92 ans.  
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III.3.3.3. Répartition selon la provenance  

             

               Figure 33 : Distribution des porteurs  à l’admission selon la provenance  

La moitié des porteurs à l’admission  provenait des UMC 

 

III.3.3.4. Répartition  selon le diagnostic principal 

           

       Figure 34 : Distribution des porteurs à l’admission selon le diagnostic principal 

19.22 % de porteurs de BMR à l’admission en réanimation étaient  des post opérés. 
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III.3.4. Description des non porteurs de BMR à l’admission  

            III.3.4.1.  Répartition  selon le sexe  

              

                   Figure 35 : Distribution des non porteurs  à l’admission selon le sexe 

Parmi les 17 malades négatifs à l’admission, 13(76.47%) sont des hommes, 4(23.53%) des     

femmes avec un sex  ration 3.25. 

 

          III.3.4.2. Répartition selon  l’âge 

                

                          Figure 36 : Distribution des non porteurs  à l’admission selon l’âge  

29.42% des non porteurs étaient âgés entre  15 et 29 ans. L’âge moyen est de 30.98 ans avec 

des extrêmes d’âge de 10 mois à 74 ans. 
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      III.3.4.3. Répartition  selon le diagnostic principal  

                       

            Figure 37 : Distribution des non porteurs à l’admission selon le diagnostic principal 

Plus que la moitié (52,95%)  des non porteurs était des  polytraumatisés. 

 

         III.3.4.4.  Evolution  des non porteurs 

                   

                                         Figure 38: Evolution des non porteurs à l’admission 

Sur les 17 malades  négatifs à l’admission, 3 ont restés négatifs  après une semaine 

d’hospitalisation par contre  8 (47.06%) sont devenus positifs et 6 sortants. 
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         III.3.5. Répartition des différentes BMR  à l’admission 

 

                     

                 Figure 39 : Distribution des différentes BMR du portage digestif à l’admission  

Dans le portage digestif à l’admission, les EBLSE  occupaient la première place (68%), suivi 

par ABR  (24%) puis par PAR 

    III.3.6. Répartition des  EBLSE  

                 

                          Figure 40: Distribution des EBLSE selon l’espèce bactérienne  

À l’admission E.coli occupait la première place (38%)  des EBLSE suivi par E. cloacae (35%) 
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III.3.7. Mécanisme de résistance des différentes BMR du portage digestif à l’admission 

III.3.7.1.EBLSE  

                

Figure 41: Mécanisme de résistance des EBLSE à l’admission 

À l’admission, le mécanisme de résistance le plus fréquent chez les entérobactéries était BLSE 

(92%). 

    III.3.7.2. ABR 

                 

                      Figure 42 : Mécanisme de résistance d’ABR à l’admission  

À l’admission, Le mécanisme de résistance le plus fréquent chez l’ABRétait MBL+BLSE  

(43%). 
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  III.3.7.3.PAR 

                 

Figure 43: Mécanisme de résistance de PAR  à l’admission  

Dans notre étude, 3 mécanismes de résistance ont été retrouvé chez PAR  avec la  même 

fréquence.   

 

III.4. Le portage digestif de BMR après une semaine d’hospitalisation   

III.4.1.Prévalence du portage digestif  

                 

           Figure 44: Distribution du portage digestif après une semaine d’hospitalisation 

 

Après une semaine d’hospitalisation, le taux de portage a augmenté, 85.2%  de nos malades 

sont porteurs de BMR.  
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III.4.2. Répartition des différentes BMR isolées 

 

              
 

                      Figure 45: Distribution des différentes BMR du portage digestif  

Dans le portage digestif après une semaine d’hospitalisation, le taux des EBLSE a diminué 

(66%), avec l’augmentation du taux de l’ABR (25%) et PAR (9%). 

 

III.4.3. Mécanisme de résistance des différentes BMR isolées  

 

III.4.3.1.EBLSE  

 

             
 

  Figure 46: Mécanisme de résistance des EBLSE isolées  après une semaine d’hospitalisation   

Après une semaine d’hospitalisation,  BLSE seul restait le mécanisme de résistance le plus 

fréquent chez les EBLSE(90%). 
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III.4.3.2. ABR 

 

                  
 

Figure 47 : Mécanisme de résistance des ABR isolés après une semaine d’hospitalisation 

 

Après une semaine d’hospitalisation, MBL était le mécanisme le plus fréquent chez l’ABR 

(50%). 

 

III.4.3.3. PAR  

 

             
 

Figure 48 : Mécanisme de résistance des PAR isolés après une semaine d’hospitalisation 

Après une semaine d’hospitalisation, toujours 3 mécanismes de résistance ont été retrouvés chez 

PAR avec la  même fréquence.   
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III.5.Evolution du portage digestif au cours de séjours  

Tableau VI : Prévalence de porteurs au cours de séjours  

 A H1 H2 H3 H4 H5 H6 H7 H8 H9 H10 

Taux des 

porteurs 

60.5

% 

85.2

% 

100

% 

100

% 

100

% 

100

% 

100

% 

100

% 

100

% 

100

% 

100

% 

EBLSE 68% 66% 76% 40% 71% 80% 60% 100

% 

67% 60% 100

% 

BAR 24% 25% 16% 33% 14% 0% 40% 0% 0% 0% 0% 

PAR 8% 9% 8% 27% 14% 20% 0% 0% 33% 40% 0% 

 

Après 2 semaines, les malades qui sont restés hospitalisés étaient tous porteurs de BMR 

(100%). 

 III.6. Evolution de la résistance des BMR digestives  au cours du séjour (plus détaillé 

Annexe 17) 

Tableau  VII : Evolution de la résistance au cours du séjour. 

  

Mécanisme de 

résistance 

H2  
H3 

 
H4 

 
H5 

 
H6 

 
H7 

 
H8 

 
H9 

 
H10 

 

Total 

 

EBLSE     

44(66%) 

BLSE 12 2 2 2 1 1  2 1 23 

CHN 2 2     1   5 

BLSE+CHN 4 1 3 2 2 1 1 1  15 

BLSE+CHN+MBL 1         1 

 
BAR 12 (18%)        

BLSE 1 1   1     3 

MBL 1 1 1       3 

BLSE+MBL 1 2   1     4 

BLSE+CHN 1 1        2 

 
PAR11(16%) 

MBL  2 1 1    1  5 

BLSE+MBL 1 2        3 

OprD2        1 1 2 

OprD2+BLSE 1         1 

 

PAR résistant à l’imipénème par perte d’Opr  D2 a apparu après 02 semaines d’hospitalisation 

(H2) 
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III.7. Comparaison  des BMR Isolées sur  écouvillonnage rectal et sur les prélèvements  

de matériels au cours du séjour  

 

Tableau VIII:Comparaison  des BMR Isolées sur  écouvillonnage rectal et sur les  

prélèvements  de matériels au cours du séjour 

 

 Dépistage positifs à 

l’admission  

Dépistages positifs 

durant le séjour  

Prélèvements de 

matériels positifs  

E BLSE 

E.coli 10 8 8 

E. cloacae 8  3 

K .pneumoniae  5 5 16 

P. stuartii  1  4 

C. frendii 1   

M.morgani  1 1 

P. mirabilis   1 

P. penneri    1 

P. vulgaris   1 2 

S. mercescens    3 

SARM   8 

ABR 9 8 33 

PAR 3 2 9 

 

L’E. coli est le chef de file en portage rectal suivi par ABR, par contre l’ABR occupe la 

première place dans les prélèvements de matériels (33) suivi par K.pneumoniae. 

 

III.8. Répartition des malades selon la colonisation et développement d’une PAVM 

Tableau IX : Répartition des patients  développés des PAVM 

 

Parmi  les 43 malades, 12(34.4%) étaient colonisés par des BMR et développaient une PAVM, 

par contre 23 patients étaient colonisés mais ne développaient pas de  PAVM à BMR. 

 

 

 

 Colonisé Non colonisé Total 

 Infection à PAVM 12 (34.3%) 0 12 

Pas d’infection à PAVM 23 (65.7%) 8 31 

Total 35 (100%) 8 43 
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III.9. Prévalence des  PAVM dues aux mêmes BMR de colonisation  

TableauX : Répartition des germes de colonisation et ceux responsables de PAVM (plus de 

détails voir annexe 18) 

Nombre total des PAVM Nombre des PAVM avec 

même germes de 

colonisation 

% 

20 8 40 

 

40 % des  PAVM étaient dues au mêmes BMR de la colonisation digestive 

 

III.10. Facteurs de risque de portage digestif des BMR  

 

Tableau XI: Facteurs de risque de portage digestif des BMR 

 

Facteur de risque 

 

                       P  

 

Sexe                   0.392   non significatif  

Age                    0.066   non significatif  

Durée de séjour                    0.02     significatif  

Hospitalisation antérieure  0.039   significatif  

  

 

Seulement  la durée de séjour et  l’hospitalisation antérieure  ont été retrouvées  comme 

facteur de risque d’acquisition de  BMR en réanimation 
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III.11. Répartition des malades selon l’évolution   

             

                          Figure 49 : Distribution des malades selon l’évolution  

Parmi les 43 malades,  21 (48.84%) sont décédés. 

 

III.12.  Répartition des malades décédés selon la cause de décès 

 

               

                   Figure 50: Distribution des malades décédés selon la cause de décès  

90% (19/21) des malades décédés dont la cause était non infectieuse. 
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IV. DISCUSSION    

     L’augmentation du nombre de bactéries multirésistantes communautaire et hospitalière ces 

dernières années nous a poussés à évaluer l’intérêt du dépistage systématique de BMR dans 

un service de réanimation dont l’utilité de cette pratique serait de pouvoir adapter les 

prescriptions antibiotiques probabilistes et de prévenir une éventuelle transmission croisée.     

Notre travail a mené une étude descriptive prospective sur 43 malades. 

Concernant la prévalence de BMR en réanimation : 

    Il ressort de notre étude que la prévalence de  BMR en réanimation était de 46.5%. Ce taux 

était proche à celui retrouvé dans une étude conduite par Saidani et al à Tunisie où un taux  de 

38.4% était retrouvé
 [149]

. D’autres études réalisées en Tunisie et au Maroc ont rapportés une 

prévalence moins importante de 17 à 20% en service de réanimation
 [149]

. 

    Parmi les BMR identifiées sur prélèvements de matériels,  les EBLSE représentaient 

43.8%, ABR représentaient 37.1%, 10.1% de  PAR et le SARM 9%. Au sien des 

entérobactéries BLSE  on a 41% de K. pneumoniae, 20.5% d’E.coli, 10.3%  de P. stuartii et 

7.7% d’E. cloacae. Ce  qui  est  comparable  avec  l’étude  tunisienne 
[149]

marquée  aussi par  

la  prédominance  des  entérobactéries  résistantes  au  C3G  (29%),  suivi par  P. aeruginosa  

et  A. baumanii  24%  chacun  et  enfin  le  SARM  (10%).  Contrairement  à  l’étude  de  

Marrakech 
[150]

 où l’Acinetobacter  sp  (47,6%)  prédomine,  suivi  par  les  entérobactéries  

BLSE  (30,9%),  puis  le  P. aeruginosa  résistant  à  la  Céftazidime  (7,1%)  et  enfin  le 

SARM  (4,7%). Une étude récente réalisée par Ma et al de 2011 à 2013 dans un hôpital 

chinois, avait trouvé un taux d’A.baumanii multirésistant de 84.7%
 [151]

.  

    Dans notre étude, la prévalence d’IN était 37.2%. Notre taux d’IN était proche à celui 

retrouvé dans une étude réalisée en Tunisie où le taux était de 30% 
[152]

. Ainsi, l’étude 

internationale de Vincent avait trouvé un taux d’IN de 46,1% en Afrique
 [153]

. Cependant en 

Italie, ce taux était de 26.4% d’après l’étude multicentrique de Malacarne et al 
[154]

. 

   Les données du réseau d’alerte, d’investigation et de surveillance des infections 

nosocomiales en réanimation (REA-Raisin) ont montré que 9 % des patients hospitalisés en 

réanimation étaient porteurs de BMR en 2013 
[116]

. 

   La  plupart  des  travaux  publiés  dans  la  littérature  ont  mis  en  évidence que  les patients 

des services de réanimation et des soins intensifs sont  plus exposés que  les patients des 

autres services à contracter  une IN au cours  de leur séjour 
[155, 156] 

. 

   Parmi les IN, la pneumopathie nosocomiale était la plus fréquente avec un taux de 27.9%, 

suivi par l’infection du site opératoire (7%) puis bactériémie avec un taux de 2.3%. Les PN 

ont été prédominés, cela s’explique par l’utilisation de la sonde trachéale. L’étude 

internationale de Jean-Louis Vincent avait trouvé un taux d’exposition à la ventilation 

mécanique de 67.5%
 [153]

.  L’augmentation de la fréquence et/ou de la durée d’exposition à un 

dispositif invasif, quel que soit sa nature, expose davantage les patients au risque d’IN. 
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    En ce qui concerne la mortalité hospitalière, le taux de décès était de 48.84%.  Notre 

résultat se rapprochait à celui retrouvé par Zegmout en Maroc durant la période d’étude 
[157]

. 

En Tunisie, ce taux était de 29.9% selon l’étude réalisée par Kellal et al en 2010 dans l’unité 

de réanimation médico-chirurgicale de l’hôpital universitaire Habib Bourguiba
[158]

. 

   Aucune relation n’a été mise en évidence entre l’IN et la survenue de décès. Le même 

résultat a été rapporté par l’étude canadienne réalisée par Laupland et al en 2002 
[159]

. 

 Concernant le portage digestif : 

   Dans notre étude, la prévalence du portage digestif de BMR  à l’admission étaient de 60.5%, 

le taux était supérieur à ceux rapportait dans les études de Jarrige et al en 2001
[160]

, 9.8% ont 

été arrivés porteurs de BMR à l’entrée en service de réanimation. Cependant, dans une étude 

réalisée au Maroc en 2009, Bourich a enregistré un taux de portage de 29%
[161]

. 

   En 2013 l’étude Harris réalisé sur la colonisation en réanimation menée sur 10 réanimations 

aux états unis, la prévalence de colonisation à l’admission était comprise entre 10,3 à 32,9 % 

selon les centres 
[162]

.  

   Ce résultat s’explique peut-être par le fait que tous nos patients étaient hospitalisé dans un 

autre service avant l’admission en réanimation.  

   La prévalence élevée des BMR n'est pas correctement identifiée comme facteur de risque 

propre de la fréquence et de la gravité des infections nosocomiales en réanimation
 [36]

. 

  Les BMR du portage digestif étaient  dans 68%  des EBLSE suivies par ABR 24%, PAR en 

troisième position avec un taux de 8%et aucun SARM ni ERV n’ont été mis en évidence. 

Parmi les EBLSE, E. coli était en premier rang (38%), suivies par E. cloacae (35%),  K. 

pneumoniae (19%), C. frendi (4%), P. stuartii (4%).    

   La prévalence du portage était plus élevée chez les hommes par rapport aux femmes, avec 

l’absence d’une liaison statistiquement significative entre le portage et le sexe. Ce résultat 

peut s’expliquer par le caractère masculin prédominant dans notre population. 

  Nous avons recensé un taux de portage plus élevé chez les enfants et les personnes âgées 

avec l’absence d’une liaison significative entre le portage et l’âge. Notre résultat était 

relativement semblable avec le résultat de Jarrige et al 
[160]

.Cependant dans l’étude de Donetti 

et al, l’âge supérieur de 60 ans était un facteur de risque significatif de portage de BMR 
[164]

.    

    Dans notre étude l’hospitalisation antérieure était significativement corrélée avec la 

colonisation par une BMR (P=0.039). Ce qui explique que 100 % du total des patients 

porteurs de BMR à l’admission ont été déjà hospitalisées. Notre résultat était compatible avec 

le résultat de l’étude de Jarrige et al
[160]

. 

   La durée moyenne d’hospitalisation dans notre étude était de 20.26 jours avec une relation 

significative (P=0.02) entre le portage et la durée. Notre résultat est relativement semblable à 

celui retrouvé par Jarvis et ses collaborateurs 
[165]

.       
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   En fait la durée de séjour intervient comme cause et conséquence dans  l’infection  

nosocomiale, cela a été  affirmé  par plusieurs  études.  En  effet,  l’hospitalisation  entraîne  

une  modification  de  la  flore  du patient et l’allongement du séjour augmente la colonisation 

par des BMR
[161]

. 

  Afin de mieux cerner la flore microbienne du service et son profil de résistance, nous avons 

instauré une surveillance active par des prélèvements de matériels (PDP, cathéter, sonde 

vésicale) et  par un écouvillonnage rectal  répété de façon hebdomadaire. 

    Durant notre étude, 35 patients étaient colonisés, dont 34.3% avaient développés une 

PAVM, 40% de ces PAVM étaient dues aux mêmes BMR de la colonisation digestive. Ce qui 

est comparable avec l’étude de Papadomichelakis et al 
[166]

 qui évaluaient  la relation entre le 

portage bronchique et digestif et la survenue d’une infection à BGN multi-résistant. Leurs 

résultats étaient  meilleurs avec une concordance de 82% en cas de PAVM. 

 

   Ces résultats sont à rapprocher de certaines études : 30 à 60% des patients de réanimation 

colonisés feront une infection (20 à 25% en long séjour) 
[167]

.   

  Dans les études où une recherche systématique du portage a été effectuée, une colonisation 

préalable ou simultanée des sites de colonisation préférentiels a été notée dans 80 à 100 % des 

cas avant la survenue de l'infection, qu'il s'agisse des EBLSE ou des SARM 
[168,169]

. 

Cependant, la survenue d'infections SARM sans portage associé a aussi été observée 
[170]

.Ainsi dans l’étude rétrospective de Depuydt et al, ils ont montraient que la connaissance 

d’un portage de BMR dans les 24h précédents une pneumopathie augmentait le taux 

d’antibiothérapies probabilistes correctement adaptées
 [171]

. 

 

Evolution de mécanisme de résistance au cours du séjour  

   Dans le portage digestif de BMR, toujours les entérobactéries restaient prédominantes à 

l’admission et au cours du séjour, du fait qu’elles sont les bactéries commensales du tube 

digestif. 

   A l’admission les entérobactéries représentaient un taux de 68%, cela s’explique par 

l’antibiothérapie antérieure et l’hospitalisation antérieure, dont plus de 90% étaient des BLSE, 

une seule souche (E. cloacae)  était BLSE et résistante a l’imipenème par production d’une 

MBL, et une autre était BLSE et résistante a céfoxitine par production d’une CHN. 

  Après une semaine, une faible diminution du taux des BLSE avec une augmentation du taux 

des BLSE+CHN à 10%, la disparition de la souche BLSE+MBL revient à la sortie du patient 

du service. 

   Au cours du séjour, le mécanisme de resistance  d’entérobactéries le plus fréquent restait la 

production de BLSE, 5souches isolées étaient productrice de CHN, l’hyperproduction de 

CHN associée à une BLSE a été observé surtout chez E. coli. Dans certains cas ces différents 

mécanismes de resistance sont intriqués, par exemple : BLSE+CHN+MBL (P. vulgaris). Ce 
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qui est retrouvé dans littérature, Les souches productrices de BLSE étaient souvent associées 

à des épidémies nosocomiales, notamment en unités de soins intensifs (USI) 
[47]

 

    A.baumaii était le deuxième germe isolé du portage digestif. A l’admission, le taux était 

24%, plus de 80% des souches étaient résistantes a l’imipenème par production d’une MBL ; 

isolées a partir de patients déjà hospitalisés, dont  43% était MBL+BLSE et un taux de 14% 

était MBL+CHN. 14% d’A. baumanii présentaient une sensibilité à l’imipenème, mais 

productrice d’une CHN.  

  Après une semaine, le taux s’élevait à 25% avec l’apparition de BLSE seule chez 12% des 

souches, et l’association de BLSE+CHN chez 25% des souches isolées. 

  Au cours du séjour, le taux d’A. baumanii diminuait à 17%, la production de MBL restait le 

mécanisme le plus fréquent avec augmentation du taux des BLSE. 

   P.aeruginosa était le troisième germe isolé du portage digestif. A l’admission le taux était 

8%, dont 33% des souches étaient résistantes à l’imipenème par production de MBL. 3 

mécanismes enzymatiques BLSE, CHN, MBL étaient trouvés avec même fréquence. 

   Après une semaine, une légère augmentation du taux de P. aeruginosa isolés, 66% étaient 

résistantes à l’imipénème par production de MBL, cela s’explique par la pression de sélection 

des antibiotiques. 

    Au cours du séjour,  le taux de P. aeruginosa augmentait à 16%, avec l’apparition d’autres 

mécanismes de resistance non enzymatiques chez 3 souches ; perte d’OprD2 dont une souche 

était associée a une BLSE.  
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CONCLUSION 

  Les infections à BMR constituent un problème majeur de santé publique, car elles sont 

responsables d’une morbi-mortalité importante avec un surcoût considérable.  

  Cette étude prospective étalée sur une période de quatre mois et demi, avait pour objectif 

principal d’établir la prévalence du portage digestif  de BMR dans un échantillon de 43 

patients hospitalisés en réanimation au CHU Tlemcen, ainsi de déterminer leurs mécanismes 

de résistance à l’admission et au cours du séjour.   

  Au terme de notre travail, un taux de BMR de 46.5% était retrouvé dans les prélèvements 

systématiques, par contre  60.5 % étaient retrouvé en portage digestif  à l’admission, au cours  

du  séjour  tous les patients devenaient porteurs de BMR. Ainsi nous avons évalué 

l’importance de colonisation digestive en réanimation médicale dans la survenue de PAVM 

avec un taux de 34.3%. 

  Cette étude nous a aidés à montrer que, dans un service de réanimation où les malades sont 

fortement fragilisés, la lutte contre la transmission croisée est fondamentale. Il convient pour 

cela de dépister au plus vite les patients colonisés par des germes multirésistants qui 

constituent un réservoir à partir duquel les bactéries peuvent disséminer et d’appliquer une 

stratégie d’isolement spécifique destinée à protéger les autres malades. 

   L’utilisation des antibiotiques, le long séjour à l’hôpital, la fragilité des patients hospitalisés 

favorise l’apparition des BMR, la création d’un comité des anti-antibiotiques, la surveillance 

des BMR par l’utilisation appropriée des antibiotiques et le renforcement des mesures de 

contrôle et de prévention de l’infection nosocomiale, particulièrement chez les patients ayant 

des comorbidités sous jacentes, sont nécessaires pour diminuer l’incidence de ces germes.   

  L’antibiothérapie représente le facteur majeur d’acquisition des BMR, pour cela l’usage 

rationnel, prudent et adapté représente un moyen important de prévention à côté des mesures 

d’hygiène habituelles. 
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ANNEXES 

Annexe 01: Les équipements 
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Annexe 02: Les milieux de culture 

Milieux ordinaires 

Gélose nutritive  

 Composition  

Extrait de viande ……………………………………1litre                                                                                                                         

Peptone trypsique……………………………………15g                                                                                                                                           

Na Cl ………………………………………………….5g                                                                                                                                                                 

Agar ………………………………………………….15g 

Milieux enrichis 

Gélose au sang frais (GSF) : 

 Composition  

Gélose nutritive + 5 ml  du sang de mouton (par défaut du sang humain)  puis homogénéisation  

Milieux sélectifs 

Gélose Mac Conkey  

 Composition  

Peptone ………………………………………………..20,0g 

Lactose…………………………………………………10,0g  

Sel biliaire n°3………………………………………….1,5g 

Cristal violet ……………………………………………0,001g 

Rouge neutre  …………………………………………..0,05g 

Chlorure de sodium …………………………………….5,0g 

Agar  ……………………………………………………15,0g  

pH = 7,1 

Gélose Chapman  

 Composition  

Peptone ……………………………………………10,0g 

Extrait de viande de bœuf …………………………1,0g 



 

91 

Chlorure de sodium ………………………………..75,0g  

Mannitol   …………………………………………..10,0g  

Rouge de phénol ……………………………………0,025g 

Agar  ………………………………………………..15,0g  

pH = 7,6  

Milieux pour l’antibiogramme  

Gélose Mueller-Hinton  

 Composition 

Infusion de viande de bœuf    ………………………300 ml 

Peptone de caséine  ………………………………….17,5g 

Amidon de maïs ……………………………………..1,5g   

Agar       ……………………………………………..17,0g 

pH = 7,4 
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Gélose nutritive                       Milieu de Mac Conkey 

 

 

 

 

Milieu de Chapman                   Milieu de Mueller Hinton 
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Annexe 03 : Milieux d’identification 

TSI : Tri Sugar Iron 

 Composition  

Peptone de caséine  ………………………………….15,0g  

Extrait de levure ……………………………………..3,0g 

Extrait de viande  …………………………………….3,0g  

Glucose ……………………………………………….1,0g 

Lactose ………………………………………………..10,0g  

Saccharose …………………………………………….10,0g 

Chlorure de sodium  …………………………………..5,0g    

Thiosulfate de sodium  ………………………………..0,5g 

Citrate ferrique ammoniacal  …………………………0,5g 

Rouge de phénol ………………………………………0,024g 

Agar  …………………………………………………..12,0g 

pH = 7,4 

Citrate de Simmons  

 Composition  

Phosphate d'ammonium……………………………….1,0g 

Phosphate bipotassique ………………………………..1,0g  

Chlorure de sodium…………………………………….5,0g  

Citrate de sodium   ……………………………………..1,0g 

Sulfate de magnésium…………………………………..0,2g 

Bleu de bromothymol …………………………………..0,08g 

Agar    …………………………………………………..15,0g 

pH = 6,9 
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Urée-indole  

 Composition  

Tryptophane  ……………………………………………3,0g 

Urée   ……………………………………………………20,0g 

Phosphate monopotassique  …………………………….1,0g 

Phosphate bipotassique  …………………………………1,0g 

Chlorure de sodium  ……………………………………..5,0g 

Rouge de phénol  ………………………………………...25,0 mg  

Alcool à 95°     ……………………………………………10,0 ml  

pH = 6,7 
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Annexe 04 : Réactifs 

 Kovac’s 

 p-diméthylamino-benzaldéhyde …………………………5,0 g 

Alcool iso-amylique    …………………………………….75 ml 

Acide chlorhydrique pur  ………………………………….25 ml 

 

Réactifs de coloration de Gram  

 Violet de gentiane  

Phénol  ……………………………………………………..2,0g 

Violet de gentiane…………………………………………..1,0 g 

Alcool à 95°…………………………………………………10 ml  

Eau distillée  ………………………………………………..100 ml  

 Lugol   

Iodure de potassium  ………………………………………..2,0g 

Iode métalloïde   ……………………………………………1,0g 

Eau distillée  ………………………………………………..300 ml  

 Alcool (éthanol) 

 Fuschine 

Fuschine  basique  ………………………………………….1,0 g 

Phénol  ……………………………………………………..5,0 g  

Ethanol à 90°……………………………………………….10 ml  

Eau distillée ………………………………………………..100 ml  
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Annexe 05 : Culture d’un écouvillonnage rectal 

 

 

 
                 

 

 

 

Annexe 06 : Aspect des colonies  

 

 

 
P. aeruginosa                       A. baumanii 

            

 
E. coli 
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Annexe 07 : Galerie biochimique des espèces bactérienne  

 

                       
 

    E.coli                                          souche citrate +, et autre urée + 

  

 

 

 

Annexe 08 : Esculine  

 

 
 

Entérocoque Esculine + 
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Annexe 09 : Test de synergie 

 

 
                                                    

L’image de synergie (bouchon de champagne) 
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Annexe 10 : Test complémentaire   

 

 

                                                                                       

                  Test du double disque positif                     souche CHN sur MH avec cloxacilline 

 

 
Souche MBL 
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Annexe 11 : Valeurs critiques des diamètres des zones d’inhibition pour les  Entérobactéries 

 

 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

      Antibiotiques 

             testés 

       Valeurs critiques des diamètres d’inhibition (mm)  

     Résistant    Intermédiaire      Sensible  

      Ampicilline             13        14 - 16             17 

Amoxicilline +         

Ac clavulanique 

            13        14 – 17            18 

    Céfazoline               19        20 - 22            23 

    Céfoxitine              14        15 – 17            18 

    Céfotaxime             22        23 – 25            26 

    Céftazidime             17        18 – 20            21 

    Aztréonam             17        18 – 20            21 

    Imipénème              19        20 – 22            23 

    Ertapénème             18        19 – 21            22 

    Amikacine             14        15 – 16            17 

    Gentamicine             12        13 – 14            15 

    Acide nalidixique              13        14 – 18            19 

    Ciprofloxacine             15        16 – 20            21 

    Chloramphénicol             12        13 – 17            18 

    Colistine            -----           -----           ----- 

    Furanes             14        15 – 16            17 

    Fosfomycine             12        13 – 15            16 

Triméthoprime + 

Sulfaméthoxazole 

            10        11 – 15              16 
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Annexe 12 : valeurs critiques des diamètres des zones d’inhibition pour Pseudomonas aeruginosa 

    Antibiotique 

testés 

          Valeurs critiques des diamètres d’inhibition (mm) 

Résistant Intermédiaire  Sensible  

      Ticarcilline  15 16 - 23 24 

Ticarcilline +        

Ac clavulanique 

15 16 – 23 24 

     Pipéracilline 14 15 – 20 21 

     Céftazidime 14 15 – 17 18 

     Aztréonam 15 16 – 21 22 

     Imipénème 15 16 – 18 19 

     Amikacine 14 15 – 16 17 

     Gentamicine 12 13 – 14 15 

     Nétilmicine 12 13 – 14 15 

     Tobramycine 12 13 – 14 15 

     Ciprofloxacine 15 16 – 20 21 

     Lévofloxacine 13 14 – 16 17 

     Fosfomycine ----- ----- ----- 

     Colistine  10 ----- 11 
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Annexe 13 : valeurs critiques des diamètres des zones d’inhibition pour Acinetobacter baumanii 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    Antibiotique 

testés 

Valeurs critiques des diamètres d’inhibition (mm) 

Résistant Intermédiaire Sensible 

      Ticarcilline  14 15 – 19 20 

Ticarcilline +            

Ac clavulanique 

14 15 – 19 20 

Pipéracilline 17 18 - 20 21 

Céftazidime 14 15 – 17 18 

Imipénème 18 19 – 21 22 

Amikacine 14 15 – 16 17 

Gentamicine 12 13 – 14 15 

Nétilmicine ----- ----- ----- 

Tobramycine 12 13 – 14 15 

Ciprofloxacine 15 16 – 20 21 

Lévofloxacine 13 14 – 16 17 

Triméthoprime + 

Sulfaméthoxazole  

10 11 – 15 16 

Colistine ----- ----- ----- 
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Annexe 14 : valeurs critiques des diamètres des zones d’inhibition pour S .aureus 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Antibiotiques    

testés 

Valeurs critiques des diamètres d’inhibition (mm) 

Résistant Intermédiaire Sensible 

Pénicilline 28 ----- 29 

Oxacilline ----- ----- ----- 

Céfoxitine 21 ----- 22 

Gentamicine 12 13 - 14 15 

Kanamycine 13 14 – 17 18 

Amikacine 14 15 – 16 17 

Erythromycine 13 14 – 22 23 

Clindamycine 14 15 – 20 21 

Vancomycine ----- ----- ----- 

Teicoplanine 10 11 – 13 14 

Ofloxacine 14 15 – 17 18 

Ciprofloxacine 15 16 – 20 21 

Lévofloxacine 15 16 – 20 21 

Triméthoprime + 

Sulfaméthoxazole 

10 11 – 15 16 

Rifampicine 16 17 – 19 20 

Chloramphénicol 12 13 – 17 18 

Acide fusidique 24 ----- 24 

Fosfomycine ----- ----- ----- 

Tétracycline 14 15 - 18 19 
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Annexe 15 : valeurs critiques des diamètres des zones d’inhibition pour Enterococcus spp 

 Antibiotiques       

testés 

Valeurs critiques des diamètres d’inhibition (mm) 

Résistant Intermédiaire Sensible 

Ampicilline 16 ----- 17 

Tétracycline 14 15 - 18 19 

Vancomycine 14 15 - 16 17 

Teicoplanine 10 11 - 13 14 

Gentamicine 6 7 - 9 10 

Ciprofloxacine  15 16 - 20 21 

Lévofloxacine  13 14 – 16 17 

Erythromycine 13 14 - 22 23 

Furanes  14 15 - 16 17 

Rifampicine  16 17 - 19 20 

Fosfomycine 12 13 – 15  16 

Chloramphénicol  12 13 - 17 18 

Tigécycline  15 ----- 18 
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Annexe 16: Questionnaire 

 

Centre hospitalo-universitaire de Tlemcen, Algérie 

Laboratoire centrale  

Service de microbiologie  

Fiche de renseignement  

Nom : 

Prénom : 

Sexe :                  homme                                     femme      

Age : 

Service : réanimation 

 

Date  d’hospitalisation : 

Diagnostic principal : 

Site de prélèvement :                                        Matériel de prélèvement  

            Rectal                                                             prélèvement distal protégé      

                                                                                   sonde urinaire                               

             autre ……. 

                                                                         cathéter 

                  

Patient :                 infecté                           colonisé  
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Type de germe :  

         Staphylocoque                                          Pseudomonas     

         Entérobactérie                                           Acinetobacter  

         Entérocoque  

 

Résultat :                   BMR                            oui                                        non  

 

Nature de BMR : 

         SARM (Staphylococcus aureus Résistant à la Méticilline) 

         BLSE  (β-Lactamase à Spectre Elargi) 

         CHN (Céphalosporinase Haut Niveau) 

         ERV (Entérocoque Résistant à la Vancomycine) 

       Carbapénèmase  

 

Précaution complémentaire d’hygiène :                    oui                               non  

 

Traitement antibiotique en cours :                             oui                               non 

 

Lequel ? ………………………………………..   Date de début du 

traitement :…………………………………….. 
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Annexe 17 : Evolution du portage digestif au cours du séjour. 

 H2 H3 H4 H5 H6 H7 H8 H9 H10 

n=13 n=8 n=4 n=3 n=3 n=2 n=2 n=2 n=1 

N % N % N % N % N % N % N % N % N % 

Entérobactéries  

E. coli BLSE 5 27 2 34 2 40 1 25 1 33 1 50   1 33 1 10

0 

E.coli CHN   2 34         1 50     

E. coli 

BLSE+CHN 

2 11   3 60 2 50 2 67 1 50 1 50 1 33   

E.coli MBL+CHN   1 17               

K. pneumoniae 

BLSE 
6 32     1 25       1 33   

K. pneumoniae 

BLSE+CHN  
1 5                 

E. cloacae BLSE 1 5                 

P. stuartii CHN 1 5                 

P. mirabilis 

MBL+BLSE+CH

N 

1 5                 

P. vulgaris 

CHN+BLSE 

  1 17               

M.morgani CHN 1 5                 

M.morgani 

BLSE+CHN    

1 5                 

A.baumanii  

A.  baumanii 

MBL 

1 25 1 20 1 100             

A.baumanii BLSE 1 25 1 20     1 50         

A.baumanii 

BLSE+CHN 

1 25 1 20               

A.baumanii 

BLSE+MBL 

1 25 2 40     1 50         

P.aeruginosa   

P. aeruginosa 

MBL 

  2 50 1 100 1 100       1 50   

P.aeruginosa 

MBL+BLSE 

1 50 2 50               

P.aeruginosa 

oprD2 

            1 100 1 50   

P.aeruginosa 

oprD2+BLSE 

1 50                 
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Annexe  18 : Répartition des germes de colonisation et ceux responsables de PAVM 

 

Numéro  

Du patient 

Flore rectale Sonde endotrachéal Observation Nombre 

de 

PAVM 

07 

 

30-10-2016 

08-11-2016 

15-11-2016 

22-11-2016 

06-12-2016 

 

E. cloacae/A.baumanii 

E. coli/K. pneumoniae 

E.coli/K.pneumoniae/P.stuartii 

P.aeruginosa/A.baumanii 

E.coli  

A.baumanii 

E.cloacae/K.pneumoniae 

FP 

P.aeruginosa/P.vulgaris 

FP 

Même flore  

Même flore 

 

Même flore   

 

2 

08 08-11-2016 

15-11-2016 
A.baumanii 

K.pneumoniae/P.aeruginosa  
A.baumanii 

A.baumanii 

Même flore  1 

13 06-12-2016 K.pneumoniae/E.coli/A.baumanii K.pneumoniae Même flore  3 

20 06-12-2016 

20-12-2016 

03-01-2017 

Négatif à l’admission  

K.pneumoniae/E.coli 

E.coli/A.baumanii 

K. pneumonia  

SARM/P.aeruginosa/A.baumani

i 

A.baumanii 

 

 

Même flore 

2 

21 20-12-2016 A .baumanii P.aeruginosa/P. penneri   2 

28 25-01-2017 

07-03-2017 

14-03-2017 

E.coli/K.pneumoniae  

E.coli  

E.coli  

FP 

FP 

A.baumanii 

 2 

29 03-01-2017 A.baumanii A.baumanii Même flore 1 

30 01-03-2017 E.coli Corynébactérium sp.  2 

33 29-01-2017 

07-02-2017 

E.coli/K.pneumoniae 

E.coli/A.baumanii 

P.vulgaris/K.pneumoniae 

A.baumanii/P.aeruginosa  

Même flore 

Même flore 

1 

35 07-02-2017 E.coli/A.baumanii A.baumanii Même flore  1 

37 31-01-2017 

13-02-2017 

04-04-2017 

E.coli 

E.coli/P.aeruginosa 

E.coli/A.baumanii 

A.baumanii 

P.stuartii 

K.pneumoniae 

 2 

39 12-03-2017 P.aeruginosa/A.baumanii A.baumanii Même flore  1 

 

 



 
 
Résumé   

     Les bactéries multirésistantes (BMR), de par la variété et la gravité des infections qu'elles provoquent 

posent un problème de santé à l’échelle mondiale. En dehors de la réduction de l’arsenal thérapeutique 

actuellement disponible, elles entrainent une augmentation de la morbidité, de la mortalité et des coûts 

d’hospitalisation.   

    Notre étude descriptive, prospective couvrant la période allant du 15 octobre 2016 au 28 février 2017 dans 

le service de microbiologie CHU Tlemcen  et  avait pour l’objectif principale  de déterminer la prévalence des 

BMR en réanimation CHU Tlemcen ainsi celles  du portage digestif et son intérêt dans la survenue des 

PAVM. 

     43 patients étaient inclus dans notre étude, la prévalence de BMR était 46.5%, dont les 60.5% étaient 

porteurs de BMR à l’admission.  Le taux des patients colonisés  qui ont développé une PAVM était de 34.3%, 

dont 40% étaient dues aux mêmes germes de la colonisation. L’analyse statistique a montré  que 

l’hospitalisation antérieure et la durée de séjour sont des facteurs de risque de portage des BMR. Les 

principales BMR identifiées dans le portage digestif étaient EBLSE, ABR, PAR, dont les mécanismes de 

résistance étaient généralement enzymatiques (BLSE, MBL, CHN), qui ont donné des associations au cours 

du séjour, aucun SARM et ERV n’ont été mises en jeu. 

Mots clés : Réanimation, BMR, Portage digestif, PAVM      

Abstract 

   Multidrug-resistant bacteria (MRB), by variety and by gravity of infections that they provoque pose health 

problem at international level. A part from reduction of therapy arsenal available, they produce an increase in 

morbidity, mortality and cost of hospitalization. 

 

   Descriptive study retrospective covering the period from 15 October 2016 to 28 February 2017 in the 

microbiology laboratory UHC Tlemcen. The objective of our work was to determine the prevalence of MRB 

in the intensive care unit (ICU) UHC Tlemcen, to determine those of digestive carriage and his interest in the 

occurrence the PAMV. 

  

   43 patients were included in this study. The prevalence of MRB in ICU was 46.4% whose 40% were carriers 

MRD at admission. The rate of colonized patients wich have developped a PAMV was 34.3%, whose 40% 

were caused by same germs of colonization. Statistical analysis showed that the previous hospitalization and 

the length of stay are risk factor for digestive carriage. The MRB identified in the digestive carriage were 

ESBLE, ABR, PAR, whose the resistance mechanisms were generally enzymatics (BLSE, MBL, CHN), 

Appearance of associations during the stay, no MRSA and  ERV have been put play. 

 

Keywords: Intensive care unit, MRB, digestive carriage, PAMV  

 الملخص

انثكرُسَا يرؼددج انًقاويح نلأدوَح ، وذنك تسثة ذُىع وشدج انرؼفُاخ انرٍ ذسثثها فهٍ يشكهح صحُح ػهً يسرىي ػانًٍ. و تصسف انُظس ػٍ 

 خفض انرسساَح انؼلاجُح انًراحح حانُا، فئَها ذؤدٌ إنً شَادج ذكانُف انًسرشفً ،  الاػرلال و انىفُاخ.                             

انجساثُى تانًسرشفً انجايؼٍ ترهًساٌ، و انرٍ كاٌ هدفها فٍ قسى ػهى  ;615فُفسٌ  >6انً  :615اكرىتس  59اسرُا انىصفُح انًًردج يٍ فٍ دز

 رشاز وجىدانسئُسٍ ذحدَد يدي اَرشاز انثكرُسَا يرؼددج انًقاويح نلأدوَح فٍ انؼُاَح انًسكصج  تانًسرشفً انجايؼٍ ترهًساٌ و ثاَُا ذحدَد يدي اَ

                                         فٍ انجهاش انهضًٍ و دوزها فٍ ذطىَس الانرهاب انسئىٌ انًكرسة فٍ يُكاَُكُا انرهىَح.      هرِ انثكرُسَا 

سضً % يٍ انًسضً كاَىا حايهٍُ نهرِ انجسثىيح تهغد َسثح ان1.9ً:% يغ  9.:8انثكرُسَا هى  هرِيسَض، يدي اَرشاز 87شًهد دزاسرُا 

%يُهى ذسجغ انً َفس انجسثىيح . أظهس انرحهُم 81% ، إذ أٌ 78.7انحايهٍُ نهرِ انثكرُسَا و انرٍ أدخ انً ذطىَس الانرهاب انسئىٌ انًكرسة 

َدها هرِ انثكرُسَا . اهى انثكرُسَا انرٍ ذى ذحدالاحصائٍ أٌ يدج الاقايح و الاَرقال يٍ يصهحح انً اخسي فٍ انًسرشفً هٍ ػىايم خطس نحًم 

ح يثم انثُرا ندي حايهُها هٍ الأيؼائُاخ انًُرجح نهثُرا لاكراياش، انساكدج انثىياَُح و انصائفح انصَجازَح ، أنُاخ انًقاويح هٍ فٍ انؼًىو إَصًَُ

خ غُس اَصًَُح يثم ، و انرٍ ذؼطٍ ذساتطاخ خلال فرسج الاقايح فٍ انًسرشفً يغ ظهىز أنُالاكراياش تُطاق واسغ ، كغثاتًُُُاشو سُفانىسثىغُُاش

انًؼىَح انًقاويح  فقداٌ انثىغٍُ ندي انصائفح انصَجازَح. نى َرى انؼثىز ػهً اٌ يٍ انًكىزاخ انؼُقىدَح انرهثُح انًقاويح نهًُثُسُهٍُ و انًكىزاخ

 .نهفىَكىيُسٍُ

الانرهاب انسئىٌ انًكرسة فٍ يُكاَُكُا  انجهاش انهضًٍ ،: انؼُاَح انًسكصج ، انثكرُسَا يرؼددج انًقاويح نلأدوَح ، حًم انثكرُسَا فٍ كلمات البحث

                         انرهىَح.           


