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Introduction 

Introduction: 

La mère et son enfant constitue le groupe le plus précieux d'une société humaine. Ce qui 

impose que la protection maternelle et infantile soit une activité primordiale et prioritaire dans le 

domaine de la santé publique. 

En réalité la connaissance des problèmes menaçant les nouveau-nés représente le premier pas 

vers la détermination du choix des solutions convenables et efficaces pour affronter une infection 

devenue propagée dans les hôpitaux, telle est l'infection nosocomiale. 

Les infections nosocomiales représentent dans tous les services d'hospitalisation et 

particulièrement en maternité un enjeu en termes de santé publique. Elles sont responsables 

d'une augmentation de la morbidité et occasionnent un cout important pour la collectivité 

(Rouzic et al., 2008). Parmi ces infections les infections néonatales bactériennes qui surviennent 

pendant la période néonatale qui sont responsables de cinq millions de morts par ans dans le 

monde (Aujard .,201 1). 

La néonatologie est une partie intégrante de la pédiatrie, s'occupe de la pathologie des nouveau-

nés dès la naissance à 28 jours de vie dont les infections nosocomiales. (B.Guy et al ., 2003). 

Un grand nombre d'agents infectieux (parasites, levures, bactéries, virus, prions) peuvent être 

responsables d'infections nosocomiales (IN). Néanmoins, certains d'entre eux sont plus 

fréquemment impliqués ; il est indispensable de les identifier et de connaître leur habitat 

préférentiel, leur mode de transmission, leur porte d'entrée dans l'organisme et les principales 

pathologies dont ils sont à l'origine afin d'organiser plus efficacement la prévention et la prise en 

charge de ces dernières (Pozzetto, 2009). 

L'objectif de cette étude est d'isoler et identifier une collection de souches bactériennes chez 

nouveau -né et de connaitre leur niveau et leur sensibilité de résistance aux antibiotiques. 

Pour infléchir cette tendance des généralités sur le nouveau-né ainsi que d'actualité sur les 

infections nosocomiales néonatales sont présentés dans la première partie de ce travail qui est 

consacrée à une synthèse bibliographique. Dans la deuxième partie seront présentés les matériels 

et les méthodes qui ont été utilisé, la troisième partie présentera les résultats qui ont été obtenu. 
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Synthèse bibliographique 

Chapitre I : Le nouveau-né 

1. Généralités 

- Le nouveau - né, stérile à la naissance, se colonise avec une flore résultant du contact avec 

sa mère et son environnement, il acquiert une flore cutanée et muqueuse à partir des germes 

des voies génitales maternelle et de l'environnement du service par l'intermédiaire du 

personnel soignant (Campeotto et al ., 2007). 

-Un certain nombre de définitions sont à connaitre: 

*Un  nouveau-né à terme: se définie comme un enfant naissant après 40 semaines de 

gestations. 

*Un  prématuré : se définie comme un enfant naissant avant 40 semaines de gestations. 

-Les nouveau-nés se caractérisent par un âge gestationnel et un poids de naissance dont il y a 

un poids bas inférieur 2500 g, un poids très bas inférieur 1500 g et un poids extrêmement bas 

inférieur 1000g. (Kaufman et Fairchild., 2004). 

2. Colonisation du nouveau-né: 

-La colonisation est la présence d'un microorganisme sur ou dans un hôte et qui se multiplie 

sans aucune expression clinique. (Maussi-Pinhata et Do Nascimento ., 2001). 

-Les facteurs de risque favorisant la colonisation bactérienne sont la prématurité, 

l'hospitalisation préalable, la nutrition parentérale. (Campeotto et al. , 2004). 

-La colonisation normale du nouveau-né débute durant l'accouchement après la rupture de la 

membrane amniotique au fur et à mesure des contacts subséquents avec l'environnement une 

flore endogène équilibrée à composition précise s'établira. (Maussi-Pinhata et Do Nascimento 

.,2001). 

-Selon la société française d'hygiène hospitalière (SFHH), les zones les plus colonisées sont 

l'ombilic, les plis de la peau, les fesses et la plante des pieds. 

2.1. Facteurs influençant l'acquisition de la flore néonatale: 

*La  flore génitale maternelle. 

* L'âge gestationnel. 

* Le mode d'accouchement. 

*Le  type de nutrition du nouveau-né. 

*Les  personnes en contact direct avec le nouveau-né. 

*L' envi ronnement tel que la flore provenant du matériel médicale. 

* L'antibiothérapie.  (Waligora-Dupriet et al., 2007). 
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2.2. Colonisation digestive du nouveau-né: 

-Les sources de cette colonisation sont la flore vaginale lors de l'accouchement et 

l'alimentation telle que l'allaitement maternel dont des auteurs ont constaté l'apparition au 

niveau de l'intestin après 12 heures chez les nouveau-nés subissant un allaitement maternel 

*Des  bactéries anaérobies facultatives, des bifidobactéries et des clostridies chez moins de 

50% de nouveau-né. 

*Des  bactéroides chez moins de 30% des nouveaux nés (Posfay et al . , 2001). 

-Ainsi l'alimentation artificielle dont chez les nouveau-nés nourris par le lait artificiel, la 

colonisation digestive pendant le l' et le 2ème  est identique à celle obtenue lors de 

l'allaitement maternel, l'augmentation du nombre des bifidobactéries, mais le nombre des 

autres bactéries anaérobies ne diminuent pas surtout les bactéries Gram négatifs (Posfay et al 

,2001). 

-C'est ainsi que des clostridies sont retrouvées chez 50 à 80% des nouveau-nés âgés de 6 

jours. Les bactéroides sont présentés chez 60 à 80 % des cas dont leur nombre est 108  à 1010 

germes par gramme de selles.la  flore est donc moins stable chez les nouveau-nés nourris par 

le lait artificiel. (Posfay et al. ,2001). 

-Un facteur influençant la colonisation digestive est l'environnement dont la flore digestive 

d'un nouveau né hospitalisé est différente de celle de nouveau-né retourné rapidement à 

domicile : on remarque dès le 15 cmc  jour hospitalisation, l'apparition de souches résistantes 

même en dehors de toute antibiothérapie. (Posfay et al. , 2001). 

-Ainsi la colonisation par les bactéries opportunistes du milieu hospitalier augmente avec la 

duré de séjour. (Borderon et al., 1996). 

2.3. Colonisation des autres sites 

D'autres sites du corps du nouveau né sont colonisés quelques jours après la naissance: 

*La  peau et les muqueuses (nasopharynx, oropharynx, conjonctive) par des microorganismes. 

*Le  vagin par Candida albicans (Maussi-Pinhata et Do Nascimento ., 2001). 

2.4. Importance de la flore normale du nouveau-né: 

La présence de la flore normale protège le nouveau né de certains microorganismes 

pathogènes et cela par ce que les microorganismes appartenant à cette flore s'étendent vers les 

différents sites du corps et entrent en compétition avec les microorganismes pathogènes. 

(Maussi-Pinhata et Do Nascimento ., 2001). 

3 



Synthèse bibliographique 

3. Influence de l'antibiothérapie maternelle sur le nouveau-né: 

Pour les femmes infectées, Blond et ses collèges (2001) ont procédé à une antibiothérapie 

per partum dont l'antibiotique utilisé est l'ampicilline afin d'éradiquer le germe en cause. 

Ensuite, ils ont étudié l'influence de cette antibiothérapie sur la mère et sur le nouveau-né. Et 

pour les femmes enceintes, ils ont effectué un dépistage de l'infection à Streplococcus 

agalactiae. 

Ils ont trouvé que le premier cas diminue de façon hautement significative les infections à 

Streptococcus agalactiae_chez la mère et le nouveau né mais elle génère des risques 

maternels: l'émergence des bactéries à Gram négatif résistantes à l'ampicilline; et des 

risques néonataux : la survenue des septicémies néonatales et des infections à bactéries 

résistantes à l'ampicilline. (Blond et al ., 2001 ). 
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Chapitre 2 : Les infections nosocomiales néonatales 

1. Définition de l'infection nosocomiale: 

Une infection nosocomiale est une infection contractée dans un établissement de santé. Le 

terme nosocomial vient du grec nosos (maladie) et de komein (soigner) qui forment le mot 

nosokomelon (hôpital). (Bernard et Didier ,201 1) 

Elle est dite nosocomiale ou hospitalière, si elle est absente lors de l'admission du patient à 

l'hôpital et qu'elle se développe 48 heures au moins après l'admission. Ce délai permet de 

distinguer une infection d'acquisition communautaire d'une infection nosocomiale. Ce critère ne 

doit pas être appliqué sans réflexion et il est recommandé d'apprécier, dans les cas douteux, la 

plausibilité du lien causal entre hospitalisation et infection (Garner et al., 1996). 

2. Définition de l'infection nosocomiale néonatale: 

Une infection nosocomiale néonatale c'est toute infection acquise à l'hôpital par le nouveau-né 

qui se manifeste au- delà de 48 ème  heures de vie alors qu'aucun signe clinique d'infection n'est 

présent de la naissance (Malavaud et al ., 2003). Aussi si le nouveau —né présente dés la 

naissance une infection consécutive à une infection nosocomiale de la mère, cette infection est 

considérée comme une infection nosocomiale néonatales par transmission materno-foetale. 

(Malavaud et al., 2003). 

Cependant, une infection touchant un nouveau né, né par voie basse dont l'agent responsable 

provient de la flore vaginale de la mère ainsi toute infection associée à la rupture de la membrane 

amniotique (Maussi-Pinhata et Do Nascimento , 2001). 

Les INN se développent chez le nouveau né en maternité, unité de soins intensifs et unité de 

néonatologie (Guibert et al., 1999). 

3. L'origine des infections nosocomiales: 

Les infections nosocomiales peuvent être directement liées aux soins ou simplement survenir 

lors de l'hospitalisation indépendamment de tout acte médicale alors il existe plusieurs types 

relevant de modes de transmission différent: 

origine endogène: c'est à dire que le malade se contamine par ses propres germes, à 

l'occasion d'un acte invasif et/ou en raison d'une situation médicale du patient c'est à dire 

son âge et sa pathologie, ses traitements, la qualité des soins, la présence de germes 

pathogènes pour certains patients fragilisés (Faure, 2002). 

Les infections endogènes représentent 50 % au moins des infections nosocomiales (Faure, 2002). 
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* une origine exogène: qui sont soient des infections croisées transmises d'un malade à 

l'autre, soient des infections provoquées par les germes du personnel porteur, soit des infections 

liées à la contamination de l'environnement hospitalier (Faure, 2002). 

Ces deux origine peuvent être causées par: 

-un manque de bonnes pratiques d'hygiène (absence de lavage des mains ....). 

-les progrès de la médecine et de la chirurgie avec l'apparition de nouvelle technique 

thérapeutique de plus en plus agressifs qui peuvent être des possibles sources d'infections 

(Faure, 2002). 

4. Les critères de signalement externe d'une infection nosocomiale 

1. Infection nosocomiale ayant un caractère rare ou particulier, par rapport aux données 

épidémiologiques locales, régionales ou nationales, du faitflde: 

* La nature, des caractéristiques ou du profil de résistance aux anti-infectieux de l'agent 

pathogène en cause; 

* La localisation de l'infection; 

* L'utilisation d'un dispositif médical suspect d'avoir été préalablement contaminé; 

* Procédures ou pratiques pouvant exposer ou avoir exposé, lors d'un acte invasif, d'autres 

personnes au même risque. 

2.LlDécès lié à une infection nosocomiale. 

3.Lllnfections nosocomiales suspectes d'être causées par un germe présent dans l'eau ou dans 

l'air environnant. 

4.LMa1adies devant faire l'objet d'une déclaration obligatoire à l'autorité sanitaire et dont 

l'origine nosocomiale peut être suspectée (Poujol et al., 2010). 

5. Les facteurs favorisant l'infection nosocomiale néonatale: 

Les facteurs de risque peuvent être divisés en facteurs intrinsèques et extrinsèques. 

* facteurs intrinsèques: 

-Age gestationnel (Habzi et al ., 2001). 

- Poids de naissance (Habzi et al., 2001). 

-Immaturité immunologie accentuée par la prématurité. (Guibert et al., 1999). 

-Maladies sous-jacentes : les patients atteints des maladies chroniques telles que la leucémie et le 

diabète sont plus sensibles aux infections opportunistes (Ducel et al., 2008). 

* facteurs extrinsèques 

-Agents microbiens : virulence intrinsèque et quantité d'inoculum (Ducel et al ., 2008). 

-Durée d'hospitalisation (Habzi et al., 2001). 
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-Procédures invasives (Habzi et al., 2001). 

-Usage massif des antibiotiques surtout ceux à large spectre. (Habzi et al., 2001). 

6. Classification des infections nosocomiales néonatales selon leurs sites: 

Les infections nosocomiales néonatales peuvent être classées selon le site dans lequel survient 

l'infection en septicémies nosocomiale, bactériémies nosocomiale, pneumopathies nosocomiale, 

infection urinaire nosocomiale, gastro-entérite et infection de la peau et des tissus mous. 

*Septicémi es  nosocomiales: 

La septicémie est caractérisée par la présence d'hémoculture(s) positive(s).S'il s'agit d'un 

germe pathogène ;une seule hémoculture suffit, s'il s'agit d'un germe commensal de la peau :le 

CDC ,pour un enfant âgé de 12 mois ou moins ,exige l'apparition d'au moins un des signe 

cliniques suivants :hyperthermie (plus de 38 oc ),hypothermie (moins de 37 °C),apnée, 

bradycardies; pour les enfants ne présentant pas les critères cliniques du CDC, on retient le 

diagnostic de septicémie si le clinicien est convaincu du diagnostic sur la foi d'autres signes 

cliniques ,si l'antibiothérapie est maintenue pendant plus de 4 jours et existe au moins une 

hémoculture positive si l'enfant a un cathéter veineux central et au moins deux hémocultures 

positives si l'enfant n'a pas de cathéter veineux central.(Guibert et Boithias.,1999) 

*pneuniopathjes  nosocomiales: 

La définition des pneumopathies nosocomiales est des critères cliniques, radiologiques et 

microbiologiques observés après 48 heurs d'admission à l'hôpital qui sont: opacités 

radiologiques récentes et progressives au niveau du parenchyme pulmonaire, toux expectorations 

purulentes et fièvre d'apparition trans-trachéale ou biopsie.(Ducel et al. ,2008) 

*Bactériémie nosocomiales: 

Une bactériémie nosocomiale est définie comme une hémoculture positive documentée plus 

de 48 heures après l'admission du patient associée à la présence de signes cliniques é évocateurs 

d'un état septique. (Pittet et al. , 1998). 

Une pseudobactériémie est définie comme une seule hémoculture positive en absence de 

symptômes ou des signes cliniques, elle est considérée comme une contamination. (Pittet et 

al. ,1998). 

Elle n'est pas incluse dans les bactériémies nosocomiales. (Josette et al.,2000) 

Les types de bactériémies sont: 

-bactériémies primaires : Elles surviennent en absence de source d'infection au niveau d'un autre 

site anatomique. Selon le CDC, lorsqu'un patient développe une bactériémie dont la source n'est 
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pas identifiée et qu'il est porteur d'un cathéter intraveineux ou intra —artériel, l'infection est dite 

bactériémie primaire associée au cathéter.( Pittet et al., 1998). 

-bactériémies secondaires: Elles compliquent les infections documentées au niveau d'un autre 

site anatomique (pneumonie, infection de paie.....) elles constituent 30% de tous les épisodes 

bactériémiques. 

Il est possible que l'infection source soit polymicrobienne et que la bactériémie secondaire soit 

monomicrobienne. (Pittet et al., 1998). 

* infection urinaire nosocomiale: 

Elle est définie par un examen cytobactériologique des urines positif (moins de 10 000 

UFC/ml, la culture étant mono-microbienne ou, au plus, bi-microbienne) 

*gastro-entérites nosocomiales: 

Elle est définie comme une installation de diarrhée à l'admission (selles liquides pendant plus 

que 12 heurs), avec ou sans vomissement ou fièvre (température supérieure 38°C) et après avoir 

éliminer les causes non infectieuses. (Guibert et Boithias, 1999). 

* infection de la peau et des tissus mous: 

L'omphalite est habituellement provoqué par S.aureus ou des entérobactéries .il peut y avoir 

une dissémination locorégionale (abcès) ou systémique à type d'arthrite de hanche ou d'abcès de 

cerveau. (Sarlangue et al., 2001). 

7. Microorganismes responsables des infections nosocomiales néonatales: 

Le tableau 1 présente les microorganismes incriminés dans les 1NN. 

Tableau 1: Microorganismes responsables des infections nosocomiales néonatales 

(Habzi et Benomar ,2001). 

Bactéries à Grain positif Bactéries à Gram Virus 	 levure 

négatif 

Staphylococcus aureus 	E. coli 	 Rotavirus 
	

Candida 

S.epidermidis 	 Pseudornonas 	Cytorndgalovirus 

Enterocoques 	 Klebsiella 	 Adénovirus 

Salmonella 

Streptocoques B 	Leginella 	et Enterovirus 

Campylobacter 

aihicans 
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8. Impact des infections nosocomiales néonatales sur nouveau né: 

Elles influencent sur le fonctionnement du corps du nouveau né par exemple de la méningite 

peuvent résulter une perte d'audition, affaiblissement de vue , paralysie cérébrale , difficulté 

d'apprentissage et retard mental (Newby et al., 2008). 

9. Les bactéries à Gram négatif incriminés dans les infections 

nosocomiales néonatales : (tableau 2) 

Les bactéries pathogènes à Gram négatif retrouvées en milieu hospitalier appartiennent à 

différentes familles bactériennes: les entérobactéries sont représentées par Escherichia cou, 

Kiebsiella spp. (K. pneumoniae et K oxytoca), Proteus spp. (P. mirabilis, P. vulgaris, P. 

penneri), Enterobacter spp. (E. cloacae, E. aggiomerans,), Citrobacter (C. freundii, C. braakii, 

C. koseri). Au sein des Pseudomonas, l'espèce P. aeruginosa est la plus fréquemment isolée; les 

autres bactéries d'intérêt médical sont représentées par les Acinetobacter (Acinetobacter 

baumaniz) (Liassine, 2000) donc les micro-organismes responsables d'infection nosocomiale 

sont des germes opportunistes souvent résistants au antibiotiques (Guibert et Boithias, 1999). 

Tableau 2. Présentation des bactéries à gram négatif responsables d'infection nosocomiales 

(Pozzetto, 2009). 

souches 

Habitat 

préférentiel 

Mode 	de 

transmission 

Porte 

d'entrée 	à 

l'hôpital 

Principales 

pathologies 

nosocomiales 

Diarrhée, Suppuration 

Humain (TD) Contact 	indirect Digestive Infections 	urinaire 	et 

Animal (TD) (manuportage) Endogène génitale 
Escherichia. coli 

Environnemental Bactériémie 

(eau,aliment) Méningite 

Toxi-infection, alimentaire 

Humain (TD) Contact 	indirect Digestive 

Kiebsiella sp Animal (TD) (manuportage) Endogène Suppuration 

Environnemental Respiratoire Infections urinaire 

(eau, sol, végétaux) cutanéomuqueuse Bactériémie 

pneumopathie 
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Enterohacter 

cloacae 

Humain (TD) 

Animal (TD) 

Environnemental 

(eau, sol, végétaux) 

Contact 	indirect 

(manuportage) 

Digestive 

Endogène 

Respiratoire 

cutanéomuqueuse 

Suppuration 

Infections urinaire 

Bactériémie 

pneumopathie 

pneumopathie 

Pseudomonas Humain (TD) Contact 	indirect Digestive Infections urinaire 

Environnemental (manuportage) Endogène infection de la peau et des 
aeruginosa 

(eau, sol, végétaux) Respiratoire parties 	molles 	(plaie, 

E cutanéornuqueuse brulure) 

Suppuration 

Bactériémie 

= 	g.i 

• 	E 
c 

Acinetobacter Humain 	(peau 	et 

baumannii muqueuse) Contact 	indirect Digestive pneumopathie 

Environnemental (manuportage) cutanéomuqueuse Bactériémie 

(eau, sol) 

TD=tube digestif. 

Mes entérobactéries: 

Les Entérobactéries sont des bacilles à Gram négatif facultatifs, retrouvés partout dans le sol, 

dans l'eau, et surtout dans l'intestin de l'homme et des animaux. Elles comprennent un nombre 

très élevé de genres et d'espèces. Leur abondance dans l'intestin, leur mobilité, la rapidité de 

leur multiplication, l'acquisition fréquente de mécanismes de résistance aux antibiotiques 

expliquent qu'elles soient les bactéries les plus souvent impliquées en pathologie infectieuse 

humaine surtout en milieu hospitalier (Verhaegen, 2004). 

Ce sont des bactéries qui sont d'une longueur de 2 à 4 microns sur 0,4 à 0,6 microns de large, 

mobiles avec ciliature péritriche ou immobiles, poussant sur milieux de culture ordinaires, 

aérobies - anaérobies facultatifs, fermentant le glucose avec ou sans production de gaz, réduisant 

les nitrates en nitrites, oxydase négatif (Pierre et al., 2003). 

L'identification de ces espèces est de plus en plus facilitée au laboratoire par l'utilisation de 

nombreuses galeries d'identification dont les galeries classiques avec un nombre de caractères 

limités et les galeries API qui sont très performantes mais leur coût est élevé (Gueye ., 2007). 

Les entérobactéries possèdent toutes des antigènes de paroi « somatiques » ou antigènes 
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O. elles possèdent en plus des antigènes de flagelle « flagellaires » ou antigènes H et certains 

possèdent un antigène d'enveloppe ou antigène K. (Pierre et al., 2003). 

1-1-les principaux genres 

1-1-1 -Escherichia ccli 

Généralité 

Escherichia cou (colibacille) est une entérobactérie mobile capable de fermenter le lactose et 

de produire de l'indole (Pierre et al., 2003 ).Elle se développe en 24 h à 37 C° dans les milieux 

gélosés en donnant de colonies rondes, lisses , de 2 à 3 mm de diamètre , non pigmentées (avril 

et al. , 1992). 

Hôte normal du tube digestif de l'homme et des animaux (10 7à 109  par gramme de selles) 

(Cattoir, 2005). Elle provoque 40 à 50 % de toutes les infections nosocomiales (Verhaegen, 

2004). 

Selon le NICHD E.coli est la plus fréquente cause de sepsis précoce et tardive du aux bactéries 

à Gram - chez les nouveau né à terme. (D .kaufman et K.D Fairchild, 2004). 

Cependant, les souches d'E.coli_sont responsables de septicémie associée aux prématurités et 

haute mortalité (L.cordero et al . , 1 999).Ainsi que de diarrhée et infection urinaire nosocomiale 

(S.Mjacobsen et al. ,2008). 

Pouvoir pathogène 

Le colibacille est responsable d'infection intestinale et extra intestinale, ces souches sont 

classées dans des variétés pathogènes (Joly et Reynauld , 2003). 

Leur facteur de pathogénicité se distingue dans la capsule qui est de nature polysaccharidique, 

les adhésines qui peuvent induire une adhésion à des globules rouges ou à des cellules 

épithéliales, et sa capacité de produire des toxines (Nauciel , 2000). 

Les souches d'Escherichia cou -responsables d'infection chez l'homme sont différentes de 

celles qui constituent l'espèce dominante de la flore intestinale aérobie des adultes et des enfants 

(Delarras , 2007). 

1 -1-2-Enterobacter 

Généralité 

sont des bacilles à gram négatifs, anaérobies, facultatives généralement mobiles et sont 

souvent VP positive (Delarras , 2007). 

Le genre Enterobacter comprend 9 espèces dont E. cloacae, E. aerogenes, E. agglomerans et 

E. gergoviae sont les plus importants. Les enterobacter sont des entérobacteries mobiles qui 

poussent rapidement sur tous les milieux d'isolement pour bacilles Gram négatif (Verhaegen, 

2004). 

11 
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Pouvoir pathogène 

Les Enterobacter sont responsables d'infections nosocomiales à l'hôpital (Delarras, 2007) 

dont les deux principales espèces qui sont E. aerogenes et E. cloacae peuvent être isolés à partir 

d'infection nosocomiales urinaire ou de plaie (Sougakoff et Trystam, 2003). 

Cependant, entérobacter sakazakii, E.agglomerans et E. cloacae peuvent contaminer les 

aliments déshydratés des nouveaux - nés (kaufman et fairchild ,2004). 

Ainsi, l'utilisation de céphalosporines de troisième génération augmente le risque de 

colonisation par enterobacter cloacae. (Lachassinne et al., 2003). 

E. cloacae et E. aerogenes sont responsables des septicémies (Cordero et al .1999). Alors que 

E.sakazakii peut causer le sepsis et méningite chez les prématurés (kaufman et fairchild 

,2004).Ainsi que des abcès du cerveau et elle tue 40% à 80 % des nouveau né infectés ( Bowen 

etBraden ,2006). 

Ainsi, le cathétérisme intraveineux et la nutrition parentérale sont les facteurs de risque les plus 

importants pour la survenue des septicémies à entérobacter (Fok et al ,.1 998). Les espèces 

d'enterobacter sont aussi responsables de pneumonies associées à la ventilation (Foglia et al 

2007). 

1-1 -3-Kleibsella 

Généralité 

Espèce commensale des voies aériennes supérieures et du tube digestif qui a un métabolisme 

fermentaire particulier, c'est-à-dire qui produisent de l'acétoïne (Pierre et al., 2003). 

Ce sont des Enterobacteriaceae toujours immobiles, généralement entourées d'une capsule 

polysaccharidique, plus ou moins volumineuse selon les espèces et selon les types antigéniques 

capsulaires. Elles peuvent avoir des origines très diverses: on les isole chez l'homme et les 

animaux, du sol, des végétaux, des aliments. (Verhaegen, 2004). 

Le genre Kiebsiella compte 5 espèces: K. pneumoniae, K. oxytocq, K planticola, K lerrigena 

et K ornithinolytica (Delarras, 2007). 

Pouvoir pathogène 

Les Klebsiella sont des germes opportunistes chez les malades fragilisés (Delarras, 2007) qui 

peuvent impliquer dans des infections nosocomiales généralement les infections urinaires, les 

pneumopathies et les septicémies (Sougakoff et Trystam ,2003). 
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Elles provoquent aussi des surinfections des bronches chez les bronchitiques chroniques mais 

elle est naturellement résistante à l'ampicilline par production de pénicillinase chromosomique 

(Pierre et al., 2003). 

Les kiebsiella spp sont rarement présentes sur la peau ou elles passent comme un membre 

transitoire de la flore de la dermique. (Podschun et Ullmann, 1998). 

Kiebsiella pneumoniae est présenté en tant que saprophyte dans le nasopharynx et l'intestin. 

.(Podschun et Ullmann,1998). 

Ainsi kpneumoniae et k . oxytoca peuvent contaminer les aliments artificiels des nouveaux- né 

(Bowen et Braden , 2006). 

Kiebsiella spp est responsable des bactériémies dans les unités de néonatologie (Alcanter-

Curiel et al. ,2004) ainsi que de pneumonie associée à la ventilation (Foglia et al., 2007). 

2/les bacilles à Gram négatif non fermentaire 

Les bacilles à Gram négatif non fermentant (BGNnF) sont des bactéries ubiquitaires retrouvés 

dans l'environnement, se développe entre 4 et 41 C° (Husson et al ., 2000) , elles sont dites 

pathogènes opportunistes car bien que pouvant être isolées d'infection communautaires et plus 

souvent responsables d'infection nosocomiale (Jarvis, 1992). 

Ces bactéries ont une résistance naturelle à de nombreux antibiotiques et peuvent acquérir de 

nombreuses autres résistances par pression de sélection antibiotique ou par échange de matériel 

génétique (Berthelot et al., 2005). 

Les genres Pseudomonas et Acinetobacter jouent un rôle important dans les infections 

nosocomiales et sont multi résistantes aux antibiotiques (résistance naturelle et acquise), ce qui 

rend le traitement difficile (Morice, 2005). 

2-1-les principaux genres 

2-1- 1-Pseudornonas 

Généralités 

Bacilles à Gram négatif, aérobies stricte, à métabolisme oxydatif, saprophytes de l'eau, des 

soles humides et des végétaux, 1 à 3 tm de long; 0.5 à 1 tm de large, mobiles par une ciliature 

polaire, rarement immobiles, non sporulés (Talon et Bertrand, 2004) dont certains ont la capacité 

de se développer à une température de 42 C° et de secréter des protéases ainsi que des toxines 

(Tanner et Chappuis, 2005). 

Ce sont des bactéries chimio-organotrophes, réduisant les nitrates en nitrites, elles possèdent 

deux pigments caractéristiques: la Pyoverdine et la Pyocyanine et aussi sont caractérisées par 

leur résistance aux antiseptiques et aux antibiotiques (Avril et al. , 1992). 
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Pouvoir pathogène 

Pseudomonas aeruginosa est une bactérie pathogène opportuniste, on la trouve dans le tube 

digestive (Fauchére , 2002) dont elle produit plusieurs toxines cytotoxiques (Nauciel , 2000).elle 

peut aussi surinfecter des lésions cutanées , des plaies traumatiques ou postopératoire(Cattoir 

2005). 

Cette bactérie a des gènes de virulence qui sont exprimées sous le contrôle d'un mécanisme de 

régulation dépanadant de la densité bactérienne c'est le quorum-sensing (Ruimy et al., 2004). 

C'est une espèce répandue dans l'hôpital connue comme présente dans les incubateurs 

humidifiés , éviers et conduits de ventilation (kaufman et Fairchild ,2004). Ainsi que dans 

l'équipement de thérapie respiratoire, antiseptiques, savons et médicaments. (Lister et al., 2009). 

Pseudomonas est responsable de 50% à 75% de mortalité due au sepsis tardif dans unités de 

soins intensives néonatals (kaufman et Fairchild ,2004). 

2-1-2-A cinetobacter 

Généralités 

Les Acinetobacter sont des bacilles immobiles, souvent groupés en diplobacilles courts, 

aérobies stricts, oxydase négatif, habituellement saprophytes. Ils jouent un rôle d'opportuniste 

mineur en milieu hospitalier (Pierre et al., 2003). 

Ce sont des bactéries de l'environnement (eau, sol...) et commensales de la peau, elles 

possèdent 17 espèces dont A. baumanniiii est l'espèce la plus fréquemment rencontrée dans ce type 

d'infection (Cattoir, 2003). 

Pouvoir pathogène 

Acinitobacter baumannii est un pathogène opportuniste responsable d'infections pulmonaires, 

les infections de plaies et de tracus urinaire (Jans et al ., 2004). Leur grande résistance aux 

antibiotiques rend le traitement de ces infections difficile. (Levent et al., 2011). 

Les infections envahissantes à Acinetobacter chez les nouveaux nés se manifestent généralement 

sous forme de bactériémie, de méningite ou les deux ensembles (Robinson et al., 2008). 

Lors de bactériémie, les espèces d'Acinetobacter peuvent être retrouvées comme étant un seul 

pathogène, ou comme une partie d'une bactériémie polymicrobienne (Bergogne-Bérézin et 

Towner ,1996). 

Selon les données provenant de la surveillance nationale des IN en Etats-Unis en 2003, 

Acinetobacter spp cause 6,9% de pneumonies nosocomiales, 2,4% des septicémies ,2.1% d'ISC 

et 1.60% d'IIJN (kilic et al., 2008). 
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Ces pathogènes opportunistes ont la capacité de survivre lentement et de persister dans 

l'environnement hospitalier sur des surfaces abiotiques multiples (Brossard et Campagnari 

52011). 

La vraie fréquence des IN causées par Acinetobacter n'est pas facilement déterminée car 

l'isolement de ces germes à partir des prélèvements cliniques ne reflète pas seulement 

l'infection mais aussi la colonisation. (Bergogne-Bérézin et Towner ,1996). 
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Chapitre 3 : Diagnostic et traitement des infections nosocomiales néonatales 

1. Diagnostic 

Le diagnostic est une procédure permettant de distinguer une maladie sur la base des 

symptômes décrits et des examens pratiqués. (Petignat ,2005). 

l-1-Les critères de diagnostic 

Le diagnostic des infections nosocomiales repose sur: 

> Les signes cliniques imposent un bilan biologique. 

» Les signes hématologiques, les tests d'inflammation, les anomalies de la radio 

pulmonaire 

> Le diagnostic d'infection sera confirmé pas les examens bactériologiques: 

-On pratique systématiquement une hémoculture, un ECBU et une ponction lombaire. 

-les prélèvements périphériques n'ont pas de valeur chez les nouveau-nés mais peuvent mettre 

en évidence une flore prédominante dans les selles ou le liquide gastrique. 

L'examen microbiologique permet d'identifier les pathogènes responsables des infections, 

et de déterminer leur sensibilité aux antibiotiques. Cela permet de choisir le traitement adapté 

à chaque patient (Denis et al., 2007). 

1-2- Les différents diagnostiques: 

NFS: numération formule sanguine reste très utilisée dans les situations des infections 

néonatales (HAS «Haute Autorité de Santé »,2009). 

CRP: la C-réactive protéine semble être un outil intéressant pour le diagnostic et le suivi des 

nouveau-nés (Merchaoui et al .,2009). 

PCT: La procalcitonine est un marqueur d'infection bactérienne reconnue. Les malades 

hospitalisés ont souvent des taux de procalcitonine de base élevé, ce qui rend ce marqueur 

peu utile pour diagnostiquer une infection nosocomiale (Luyt, 2010). 

Les interleukines: parmi Les interleukines, l'll-6 est la mieux validée, est un marqueur très 

utilisé en routine dans les infections néonatales (HAS ,2009). 

D'après plusieurs études, le couple CRP-1L6 constituerait le marqueur le plus sensible pour le 

diagnostic de l'infection néonatale (Mishrac et al., 2006). 
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ECBU: Examen cytobactériologique des urines: L'ECBU chez le nouveau-né de moins de 

72 heures suspect d'infection précoce d'origine maternelle. (ANAES ,2002) 

Coproculture: c'est l'examen bactériologique des selles L'objectif de cette analyse consiste 

à rechercher le(s) micro-organisme(s) pathogène responsable de la diarrhée (Archambaud et 

Clave ,2008). 

LCR: Examen bactériologique du liquide céphalo-rachidien(LCR); celui —ci est pratiqué 

devant toute suspicion de méningite (Archambaud et Clave, 2008). 

Chez les nouveau-nés, les germes responsables de la méningite purulente sont surtout les 

entérobactéries (Bisco, 2011). 

L'hémoculture : est l'examen de référence pour confirmer l'infection néonatale (Has, 2009). 

1-3-Diagnostic de laboratoire en microbiologie: 

Prélèvement 

Pour la mise en évidence d'un agent infectieux, il est important de savoir si le prélèvement 

à analyser provient d'une région corporelle habituellement stérile, ou si le prélèvement peut 

contenir une flore de colonisation. (Kayser et al .,2008). 

Procédés diagnostiques 

Une infection peut être diagnostiqué directement par l'isolement de la bactéries ou de l'un 

de ses constituants ou d'une de ses productions, mais aussi indirectement par la mise en 

évidence d'une réaction immunologique spécifique contre cet agent infectieux.(Kayser et al 

.,2008). 

Une identification positive du pathogène dans un prélèvement du patient est couplée avec 

un test de sensibilité aux antibiotiques «antibiogrammes» ou de E test pour définir le 

traitement convenable. 

2. Traitement 

2-1-La résistance aux antibiotiques 

Pour chaque antibiotique est défini un spectre d'activité c'est-à-dire l'éventail des espèces 

bactériennes "sensibles", susceptibles d'être inhibées par des concentrations de cet 

antibiotique (surtout in vivo après utilisation d'une posologie standard)par contre Une espèce 
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non sensible, qui n'entre pas dans le spectre d'activité d'un antibiotique, est dite résistante. 

Cette résistance est liée à un ou plusieurs mécanismes biochimiques, qui impliquent l'étude 

des interactions entre l'antibiotique et les voies métaboliques de la bactérie (Duval et al 

1990). 

2-2-Définition de la résistance 

Une souche est dite "résistante" lorsqu'elle supporte une concentration d'antibiotique, 

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

souches de la même espèce (Faure, 2009). 

Un micro-organisme est considéré « résistant » lorsque sa concentration minimale 

inhibitrice (CMI) est plus élevée que celle qui inhibe le développement de la majorité des 

autres souches de la même espèce (Carie, 2009). 

2-3-Résistance des bactéries à gram négatif aux antibiotiques: 

2-3-1 -La nature de la résistance aux ATB 

2-3-1 -1 -Résistance non génétique; 

Elle n'est pas transmissible que ce soit verticalement ou horizontalement .elle est souvent 

une conséquence du milieu ou d'un changement brusque dans le métabolisme d'une bactérie. 

(Tremblay 2007). 

e.-  L'évasion 

Se produit lorsque la bactérie infectante est placée hors d'atteinte de i'ATB soit à cause 

d'une mauvaise distribution de ce dernier dans l'organisme ou d'une forme de fruits de la 

bactérie. (Tremblay 2007). 

+ Arrêt de production de la majeure partie de paroi bactérienne: 

Cela rend la bactérie insensible aux agents antimicrobiens qui agissent sur le système de la 

paroi (Tremblay 2007). 

+ Surproduction ou absence de la cible (Tremblay 2007). 

2- 3-1 -2-Résistance génétique 

•• La résistance naturelle ou résistance intrinsèque 

C'est une insensibilité aux antibiotiques, existant naturellement chez tous les membres d'un 

genre ou d'une espèce bactérienne (Yala et al ., 2001) et délimite le spectre d'activité de 

l'antibiotique. Elle est liée aux caractéristiques physiologiques de l'espèce ou à la présence 

constitutive d'un gène de structure (Croizé ,2012). 

La résistance naturelle se traduit par des CMI supérieures à la valeur critique basse de 

concentration (e) de l'antibiotique concerné (Euzéby ,2006) dont elle peut être due à la 

présence d'un gène chromosomique commun à toutes les bactéries de l'espèce (Faure, 2009). 
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La résistance acquise 

La résistance bactérienne acquise n'apparaît que chez quelques souches d'une espèce 

donnée normalement sensible. Elle résulte de l'emploi thérapeutique des antibiotiques et elle 

est due soit à une mutation chromosomique, soit à l'acquisition d'un (ou de plusieurs) gène(s) 

qui rend (ent) la bactérie insensible à l'antibiotique (Duval et Soussy . ,1990) , se fait soit 

par; 

> Les résistances mutationnelles sont chromosomiques, spontanées, rares (fréquence de 

10-'  à 10 -9), stables et transmissibles uniquement de façon verticale. L'antibiotique n'est pas 

l'agent mutagène, il sélectionne seulement les mutants devenus résistants. Elles n'intéressent 

qu'un antibiotique ou qu'une famille d'antibiotique à la fois (Faure, 2009).(Figure 1) 

»' Les résistances par acquisition d'ADN sont la conséquence d'un transfert horizontal 

compris entre espèces éloignées phylogénétiquement. Les gènes de résistance aux 

antibiotiques, pour la plupart chromosomiques, proviennent généralement de 

microorganismes producteurs d'antibiotiques pour lesquels ils sont immunisés. Le transfert de 

ces gènes sera rendu plus efficace après leur intégration sur des éléments mobiles tels que les 

plasmides, les transposons, les intégrons ou encore sur des phages (Guerout et al ., 2001). Ces 

mécanismes de résistance peuvent alors diffuser très rapidement dans une population 

(Christensen et al., 1999). 

Bactérie sensible 

Bactérie résistante 

Mutations 

Transfert d'un gène  
Nouvelle bactérie résistante 

Figure 1: Emergence d'une résistance acquise aux antimicrobiens (Carle, 2010). 

2- 4-Les principaux mécanismes de la résistance (tableau 3), (figure 2) 

Il existe quatre mécanismes principaux par lesquels les micro-organismes développent de la 

résistance 

*L'inactivation enzymatique. 

*La  modification du site d'action 

*La diminution de la perméabilité membranaire des bactéries à gram négatif. 

*L'augmentation de l'efflux (Label et Soussy ., 2007). 

Tableau 03 : Les différents mécanismes de la résistance (Carle, 2010). 
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Mécanisme de résistance conséquences 

Inhibition enzymatique Production d'une enzyme qui inactive ou 

détruit l'antibiotique ; 
Mécanisme de 

résistance le plus répandu. 

Réduction de la perméabilité cellulaire Changements de perméabilité de la paroi ou 

de la membrane bactérienne empêchant le 

médicament d'atteindre sa cible. 

Altération des sites de 	liaison ciblés par Baisse de l'affinité de l'antibiotique pour son 

l'antibiotique site d'action. 

Pompes à efflux Antibiotique éjecté de la cellule par transport 

actif et site d'action devenant inaccessible. 

Mo&uls ntitiqu 
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S 	 S 
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(.cI une bacZée Cji,n . comme te cAcm)  

Figure2: représentation des mécanismes de résistance aux antibiotiques (Denis et 

Marina., 1998). 

Ces mécanismes peuvent être classés en mécanisme enzymatique et mécanisme non 

enzymatique 

2-4-1 -Mécanisme de la résistance enzymatique 

La bactérie produit une enzyme qui inactive ou détruit l'antibiotique c'est le mécanisme le 

plus répandu (Carie ,2009),Il existe une varieté d'enzyme B-lactamase capables d'hydrolyser 

le cycle B-lactamase des B-Iactamines , classées selon leur séquences d'acides aminées en 4 

groupes(A,B et C,D) c'est classification d'Ambler.(Mérens et al .,201 1). 
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Ainsi les enzymes des classes A, C et D possèdent une sérine au niveau de leur site actif 

tandis que les enzymes appartenant à la classe B requièrent un cation divalent, en général le 

zinc comme cofacteur, d'où leur nom de métallo-enzyme. (Mérens et al. , 2011). 

2-4-2- Mécanisme de la résistance non enzymatique 

+ Mécanisme de la résistance par imperméabilité 

Ce mécanisme est utilisé par les bactéries pour empêcher 1'ATB de pénétrer dans la cellule. 

(Tremblay 2007). 

Chez Pseudomonas aeruginosa , la diminution de l'expression de la porine OprD ou D2 ou 

son altération est responsable de la résistance à l'imipénème (Aubert et Carricajo, 2005). 

Ainsi , la membrane externe en limitant la vitesse de pénétration intracellulaire des ATB 

favorise l'action d'enzymes hydrolytiques ou modificatrices ou de systèmes d'efflux (Mérens 

et al., 2011). 

Cette bactérie résiste aux carbapénèmes en présence de zinc,cadmium ou de cobalt: elle 

enclenche un interrupteur qui permet d'activiter l'expression d'un système d'efflux expulsant 

les métaux hors de la bactérie et ferme en même temps la porine OprD. (Perron et al .,2009). 

• Mécanisme de résistance par système d'eftliix 

La bactérie peut utiliser une pompe spécifique pour sortir l'ATB de la cellule. 

Pseudomonas aeruginosa est capable de produire pas moins de douze systèmes d'efflux actif 

différents appartenant à la famille RND (resistance nodulation cell division) mais seulement 2 

systèmes appelés Mex (multiple efflux) contribuent à la résistance naturelle aux ATB (Mérens 

et al., 2011). 

Ainsi, la pompe dénommée MexAB-OprM est responsable en grande partie de la résistance 

naturelle de cette bactérie aux aminosides, fluoquinolones et tétracyclines. (Mérens et al., 

2011). Il est important de mentionner que ces systèmes d'efflux fonctionnent grâce à l'énergie 

de la membrane cytoplasmique. (Mérens et al., 2011). 

Mécanisme de résistance par modification de cible 

Ce type se produit lorsqu'une bactérie contourne le mode d'action de l'antibiotique. Elle 

peut alors posséder une version modifiée de la cible d'un antibiotique, ou acquérir une voie 

métabolique complète pour contourner l'effet de l'antibiotique. (Tremblay ,2007). 

2-4-3-Phénotype de résistance 

C'est un groupe d'antibiotiques permettant au mieux, avec le plus de précision possible de 

préjuger les mécanismes de résistance dont dispose une bactérie donnée et notamment, mais 

pas exclusivement de son équipement enzymatique. 
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Annexes 

Annexe 1:Matériel et produit 

-Anse de platine 

-Ecouvillon 

-Tubes à essai 

-Boite de pétri 

-Pipettes pasteur 

-Pipette graduées 

- Seringues 

-Lame 

-Tube à hémolyse 

-Vortex 

- Tubes à Eppendorf 

*produits 

l-Milieux de culture 

* Milieux liquides 

-Bouillon coeur-cervelle ou bouillon BHJB 

-Bouillon nutritive 

*Milieux  solides 

-Mac Conkey 

-Muller Hinton 

-Gélose nutritive 

2-Autres produits; 



Annexes 

-Eau distillée 

-Eau physiologique 

-Violet de gentiane 

-Lugol 

-Fuchsine 

*Réactifs 

-Kovacs 

-Voges Proskauer 1 

- Voges Proskauer 2 

-Nitrate réductase 1 

- Nitrate réductase 2 

*Les  antibiotiques 

Tableau 1: liste des antibiotiques en disque utilisés pour l'antibiogramme 

Antibiotiques Signes Charge 	du 	disque 

(mcg) 

Gentamimicin GN 10 

Amoxicilline AMC 20 

Ticarcillin TCC 75 

Ofloxacin OFX 5 

Cefuraxine CXM 30 

Tobramycin TOB 10 

Cefrazidine CAZ 30 
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Annexe 2 : Tableau de lecture de la galerie API20E 

Résultats 
Tests Substrat Caractère recherché 

Négatif Positif 

Ortho-nitro- Beta-galactosidase 
ONPG phenyl- Incolore Jaune 

galactosidase  
ADH Arginine Arginine dihydrolase Jaune 

LDC Lysine Lysine décarboxylase Jaune Orangé 

ODC Ornithine Ornithine Jaune Rouge orangé 
décarboxylase  

CIT Citrate de Utilisation de citrate Vert pale/ jaune Bleu-vert /vert 
sodium  

H2S Thiosulfate de Production d'H2S Incolore/grisâtre Dépôt noir/fin 
sodium  liseré 

URE Urée Uréase Jaune Rouge orangé 

TDA Tryptophane Tryptophane TDA I Immédiat 
désaminase Jaune Marron foncé 

IND Tryptophane IND / 2min, maxi 
Production d'indole _____________________________________ 

Jaune Anneau rouge 
VP Pyruvatede 

sodium Production d'acétone VP1 + VP2 / Iømin 
incolore Rosé /rouge 

GEL Gélatine de Non diffusion Diffusion du 
kohn 

Gélatine  pigment noir 
GLU Glucose Fermentation Bleu /bleu-vert Jaune 

/oxydation  
MAN Manitol Fermentation Bleu /bleu-vert Jaune 

/oxydation  
INO Inositol Fermentation Bleu /bleu-vert Jaune 

/oxydation  
SOR Sorbitol Fermentation Bleu /bleu-vert Jaune 

/oxydation  
RHA Rhamnose Fermentation Bleu /bleu-vert Jaune 

/oxydation  
SAC Saccharose Fermentation Bleu /bleu-vert Jaune 

/oxydation 

MEL Melibiose Fermentation Bleu /bleu-vert Jaune 
/oxydation  

AMY Amygdaline Fermentation Bleu /bleu-vert Jaune 
/oxydation  

ARA Arabinose Fermentation Bleu /bleu-vert Jaune 
/oxydation  
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Annexe 3 : Valeurs des diamètres des zones d'inhibition pour les bactéries de notre 

recherche (CLSI 2011). 

Antibiotiques 
testés 

Diamètres critiques (min) 
S L R 

Gentamicin >— 15 13-14 <12 
Amoxicillin ?21 15-20 <14 
Ticarcillin ~:22 19-21 <18 
Ofloxacin ~:22 17-21 <16 
Cefuraxine ~:22 16-21 15 
Tobramycin ?16 15-15 S14 
Ceftazidine ?21 16-20 15 
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Annexe 4: 

Les recommandations pour limiter l'émergence des bactéries résistantes 

L'HAS (Haute Autorité de Santé) a établie des règles d'utilisation d'antibiotiques permettent de 

- limiter l'émergence des bactéries résistantes. 

l-Recommandations concernant l'antibiothérapie curative: 

*Limiter l'antibiothérapie aux infections dont l'origine bactérienne est documentée ou probable. 

*Eviter  le sous dosage qui est une des cause d'échec et le surdosage à l'origine de pathologie iatrogènes. 

*Dans les infections sévères, débuter le traitement le plus rapidement possible après l'hypothèse 

diagnostique et les prélèvements microbiologiques. 

*Respecter la durée de l'antibiothérapie car l'antibiothérapie prolongée résulte des résistances 

- bactériennes augmentés et une toxicité accrue. 

2- Recommandations relatives aux associations d'antibiotiques: 

Les prescriptions d'associations doivent être strictement limités à des situations qui nécessitent 

l'élargissement de spectre d'activité car ils peuvent contribuer à augmenter la pression de sélection sur la 

flore commensale. 
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Annexe 5: 

Description du service 

Le service de néonatologie de 1'EHS Tlemcen est une salle carrée contenant 12 couveuses, 32 

- berceaux et 5 photothérapies. 

On trouve aussi une table pour la toilette des bébés ; et deux autres pour les prélèvements. 

Quelques remarques au niveau de service: 

*Les fenêtres sont ouvertes 

- *Les bébés sont parfois pesés directement sur la matière de la balance. 

*Au moment de la toilette la même table et la même couette sont utilisés pour de nombreux nouveau-nés. 

*parfois certain membre du personnel médical oublie les couveuses ouvertes et même toucher les 

- prématurés sans changer des léguants entre eux. 

* Quelque fois on remarque un chevauchement des dossiers entre les bébés. 
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Annexe 6: 

Raoultella ornithinolytica (anciennement Kiebsiella ornithinolytica) est un bacille à Gram négatif 

aérobie dans la famille des Enterobacteriaceae. Cette espèce a également été isolé de la dentine des 

canaux radiculaires infectés. Cependant, les infections humaines causées par des bactéries du genre 

Raoultella sont peu fréquentes, et survenant spontanément des cas de bactériémie n'ont pas été signalés. 

(Nakajo et al .,2004). 



Résumé 

La présence des différentes bactéries est probablement voire de l'infection nosocomiale néonatale. 

L'objectif de notre travail est d'isoler et identifier une collection de souches bactériennes chez nouveau -né 

dans l'établissement hospitalier spécialisé (EHS) mère et enfant à l'unité de néonatologie Tlemcen et de 

déterminer le niveau de la résistance de ces bactéries aux antibiotiques. 

Un total de 40 souches des bactéries ont été collectées à partir des aisselles, l'anus et des nez des nouveau-nés 
à l'unité néonatologie. 

L'identification des souches a été réalisée par le système API20E. La sensibilité aux antibiotiques a été 
déterminée par la méthode de diffusion des disques en milieu gélosé selon les normes du CLSI. 

Les souches les plus rencontrés étaient: Enterobacter cloacae , Enterobocter aergenes , Raoultella 
ornithinolytica. le taux de résistance aux antibiotiques testés Ont été :(75%) AMC, (15%) OFX, (1001/o) CAZ 
,(85%) TCC, (55%) GN,(75%) CXM, (50%) TOB. 

Mot clés : néonatologie, résistance, bactéries 

Abstract 

The presence of the various bacteria is probably even of nosocomial infection in neonates 

The aim of this study was to identi!' a cokkection of bacterial stocks in neonates at the neonatal unit of the 
hospitable specialized establishment of Tlemcen. 

40 strains of bacteria were collected from axilla ,anus and noses of neonates at the service of neonatology 
strains identification :was realized by API20E system. 

Susceptibility test was measured by the agar diffusion method according to CLSI standards. 

The most identified stains were Enterobacter cloacae, Enterobocter aergenes, Raoultella ornithinolytica.The 
percentage of antibiotics resistance were: :(75%) AMC, (15%) OFX, (100%) CAZ, (85%) TCC, (55%) 
GN,(750/.) CXM, (50%) TOB. 

Key words: bacteria, neonatology, resistance. 
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