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Résumé

Le terme sepsis est presque totalement inconnu du public et encore tres mal connu des
professionnels de santé, a I’exception des quelques spécialistes impliqués dans le domaine.
Pourtant, il touche de tres nombreuses personnes, de toutes les tranches d’ages et dans tous les
pays, sans exception car il est considérée comme une affection associé a une forte morbidité

et mortalité par ca réponse inflammatoire.

Dans le but d’effectuer une analyse épidémiologique rétrospective des cas de septicémies
recensés sur une période de quatre ans (de 2017 a 2020), au niveau de I’EPH de Médéa,
I’enregistrement et 1’exploitation des données collectées depuis les registres de service de

prévention a été effectuer via le logiciel Microsoft Excel 2007.

A partir de 37 cas d’hémocultures positives, le profil bactériologique ont permis d’avoir une
forte prévalence de ces bactéries (Staphylococcus aureus, Staphylococcus Spp, Pseudomonas

aeruginosa et différent genre des Entérobactérie tels que Escherichia coli).

Les résultats d’antibiogrammes ont montrés un taux de sensibilité €levé a ces antibiotiques
suivant (Amoxicilline + acide clavulanique, Ciprofloxacine et sulfametoxazole), donc ce sont

les antibiotiques les plus efficaces.

Finalement, 1’écologie bactérienne locale et la susceptibilité habituelle de certaines espéces
aux antibiotiques doivent guider le choix du traitement empirique. De plus, quelques axes
d’amélioration des pratiques peuvent étre proposés comme la prévention par 1’éducation
sanitaire qui est basée sur I’hygiéne tout ¢a permet de diminuer le taux de septicémie dans la

Société.

Mot clés :

Septicémie, Hémoculture, profil bactériologie, antibiogramme. Réponse inflammatoire.



Summary

The term sepsis is almost totally unknown to the public and still very poorly known by
health professionals, except for the few specialists involved in the field. However, it affects a
large number of people, of all ages and in all countries, without exception, because it is
considered a condition associated with high morbidity and mortality due to its inflammatory

response.

In order to carry out a retrospective epidemiological analysis of the cases of sepsis recorded
over a period of four years (from 2017 to 2020), at the level of the EPH of Medea, the
recording and exploitation of the data collected from the registers of prevention service was

carried out via the Microsoft Excel 2007 software.

From 37 cases of positive blood cultures, the bacteriological profile allowed a high
prevalence of these bacteria (Staphylococcus aureus, Staphylococcus Spp, Pseudomonas

aeruginosa and different genus of Enterobacteria such as Escherichia coli).

Antibiotic susceptibility test results showed a high rate of sensitivity to the following
antibiotics (Amoxicillin + clavulanic acid, Ciprofloxacin and sulfametoxazole), therefore

these are the most effective antibiotics.

Finally, the local bacterial ecology and the usual susceptibility of certain species to
antibiotics must guide the choice of empirical treatment. In addition, some axes of
improvement of the practices can be proposed as the prevention by the sanitary education

which is based on the hygiene all that allows to decrease the rate of septicemia in the society.

Key words:

Sepsis, Blood culture, bacteriology profile, antibiogram. Inflammatory response.
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Introduction

Introduction

Ces dernieres années, Les maladies infectieuses se sont considérablement diversifiées
et sont devenues de plus en plus difficiles a prévenir et a traiter. Aujourd’hui, on craint toujours
les infections fréquentes de 1’organisme tel que le sepsis et les maladies touchant le systeme
immunitaire tel que le diabete 1, la Maladie de Biermer (anémie) et la Psoriasis

[1].

Une septicémie est une infection générale grave de 1’organisme causée par des germes
pathogénes. Ce terme signifiant littéralement «infection du sang» a été utilisé pour la premiere
fois par le médecin francais Pierre Adolphe Piorry. Elle est I’association d’une bactériémie
(présence de bactéries vivantes dans le sang) et d’un syndrome de réponse inflammatoire
systémique (réponse a une agression grave mais pas forcément infectieuse) présentant aux
moins deux signes parmi les suivants : température inférieure a 36°C ou supérieure a 38.3°C,
pulsations supérieures a 90 battements par minute tachycardie polypnée ou hypocapnie,
leucocytose [2].

Le sepsis est un syndrome clinique énigmatique qui survient lorsqu’un patient réagit
d’une fagon négative a une infection et développe en conséquence un dysfonctionnement
organique. Il peut affecter pratiguement tous les systemes organiques, bien que les organes
concernés et le degré de dysfonctionnement varient considérablement d’un patient a 1’autre [3].

Malgré des progreés significatifs dans la compréhension de la physiopathologie de ce
syndrome clinique, les progres des outils de surveillance hémodynamique et des mesures de
réanimation, la septicémie reste I’'une des principales causes de morbidité et de mortalité chez
les patients gravement malades [4].

Le fardeau épidémiologique mondial de la septicémie est cependant difficile a
déterminer. On estime plus de 30 millions de personnes sont touchées dans le monde, entrainant
potentiellement 6 millions de déces par an [5].

Devant cette difficulté, I’hémoculture représente le moyen le plus sure pour reconnaitre
le germe responsable. Il s’agit d’un examen important en pathologie infectieuse qui n’est pas
toujours praticable dans un bon nombre d’hdpitaux africains, en raison de la qualité de plateau
technique. Ce qui oriente le clinicien vers une antibiothérapie probabiliste basée sur les données

clinique et /ou épidémiologique, qui sont dans la plupart des cas peu fiable [6].
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Introduction

L’objectif de notre étude est de déterminer le profil épidémiologique des septicémies

chez les patients hospitalisés au niveau de ’EPH de Médéa.
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Chapitre I
Geéneéralités sur les

Septicemies




Chapitre I

1 .Historique :

Le sepsis est un état infectieux géneéralisé grave, du a la dissémination d’un germe
pathogene dans 1’organisme par 1’intermédiaire du sang. Il était anciennement désigné par le
terme de septicémie, signifiant littéralement « infection du sang », utilisé pour la premiere fois
en 1837 par le médecin frangais Pierre Adolphe Piorry [7].

Dans le passe, les principales formes de sepsis étaient la gangréne hospitaliére et la
fievre puerpérale qui affectaient les blessés et les femmes apres 1’accouchement. En 1519,
Lucrece Borgia est la femme la plus célébre décédée de la fiévre puerpérale. Dés 1869, Victor
Feltz et Léon Coze ont été les premiers a associer la présence de bactéries a la septicémie. En
1879, ces observations ont été confirmées par Louis Pasteur, qui grace a son prestige, a eu une

grande influence sur la maniére de prendre des mesures pour prévenir les infections [8].

2 .Definitions :
2.1-Définition du sang et leurs principaux composants:

Le sang représente la partie la plus importante du corps humain car il est 1I’élément
essentiel qui sert a relier tous ses autres organes entre eux. Il constitue environ 80% du poids
du corps humain avec un volume moyen de 5 litres chez la femme et de 5,5 litres chez I’homme
[9].

Le sang se compose de deux grandes parties :

» Le plasma.
» Les éléments figurés (cellules sanguines) : globules rouges (hématies), globules blancs
et plaquettes (thrombocytes) [10]
2.1.1- Le plasma:

Le plasma est un liquide de couleur jaune pale constitué¢ de 95% d’eau (Servant au
transport), et de sels minéraux (pour 1’équilibre osmotique). Il y a aussi la présence de protéines
plasmatiques telles que I’albumine, le fibrinogeéne, les immunoglobulines et les lipoprotéines
[11].

2.1.2- Les cellules sanguines :

e Les erythrocytes :
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Elles sont des cellules qui ont la forme d’un disque aplatie dont les deux faces forment
des disques biconcaves. Ce qui facilite leur fonction principale qui est le transport d’oxygéne.
Chaque millilitre de sang contient environ 5 milliards d’érythrocytes (5 millions / mm?) [12].
e Les globules blancs ou leucocytes :

Les leucocytes sont les cellules mobiles du systeme de défense immunitaire de
I’organisme. Par immunité, on entend la capacité de 1’organisme a résister a des substances
étrangeéres potentiellement dangereuses ou des cellules anormales a éliminer [13].

e Lesplaquettes :

Les thrombocytes sont des fragments cellulaires, qui se détachent des mégacaryocytes
(grandes cellules résidentes de la moelle osseuses).Les plaquettes sont schématiquement des
veésicules contenant un peu de cytoplasme de ce mégacaryocyte et entourées par un morceau de
sa membrane, il y a 150.000 a 350.000 plaquette / mm?3 [14].

2.2- Définition de septicémie :

Le sang est normalement stérile et ne contient pas de micro-organismes. Quand les
bactéries passent dans la circulation sanguine il y a développement d’une bactériémie ou d’une
septicémie [15].

Le sepsis se définit comme un « dysfonctionnement organique potentiellement mortel
du au déréglement de la réaction de 1’hote suite a une infection [16].

Le terme « sepsis » a longtemps été utilisé de facon interchangeable avec ceux de
« bactériémie » ; « sepsis sévere » ou méme « choc septique », cette confusion a rendu difficile
le rassemblement des études déja publiées. En 1992 ; une conférence de consensus parrainée
par « the American college of chest physicians » (ACCP) et « the society of critical care
medicine » (SCCM) a proposé un ensemble uniforme de définition pour améliorer le
diagnostique et aider a caractériser les quatres stades : le syndrome de réponse inflammatoire
systémique (SIRS), le sepsis et le sepsis sévere et le choc septique par ordre de sévérité comme

le montre le tableau suivant :
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Tableau I : définition 1 de syndrome septique selon ACCP/SCCM [17].

SIRS

Présence d’au moins deux des anomalies
suivantes :

-température> 38°c ou <36°c

-fréquence cardiaque >90/min

-fréquence respiratoire> 20/min ou PaCO< 32
mm Hg

-leucocytes sanguins> 12000/mm?3 ou
<4000/mm?3 ou de cellules immatures >10%

Sepsis

SIRS associé a une infection cliniquement ou
microbiologiquement documentée

Sepsis sévere

Sepsis et dysfonction d’au moins un organe :
-Hypotension (PAS< 90 mm Hg ou réduction
d’au moins 40 mm Hg de la PAS habituelle en
I’absence d’autre cause)

-Acidose lactique

-Oligurie

-Encéphalopathie aigue

-Hypoxie inexpliquée

-Coagulopathie.

Choc septique

Sepsis sévere et hypotension persistante malgré
un remplissage adéquat et nécessite de drogue
vasoactives.

Par la suite, les définitions de la septicémie et syndromes apparentés ont été révisées par

la SCCM ; la société européenne de médecine intensive (ESICM), I’ACCP et les Sociétés

d’infections chirurgicales (SIS) [18] pour donne les définitions qui sont montré dans le tableau

suivants :
Tableau I1 : définition 2 du sepsis et syndrome apparentés [19].

Infection Processus pathologique causé par I’invasion
des tissus normalement stériles ou caviteé de
fluide ou de I’organisme par des
microorganismes pathogenes.

Sepsis Réponse systémique a I’infection.il se défini

par la présence de plusieurs variables
cliniques, hématologiques, biochimiques et
immunologiques liées a une infection

Sepsis severe

Sepsis compliqueé par un dysfonctionnement
d’organe
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Choc septique Etat d’insuffisance circulatoire aigue
caractérisée par hypotension artérielle
malgré un remplissage adéquat de sorte que
la thérapie vasopressine minimale
acceptable. L’hypotension est définie par
une pression artérielle systolique inférieurs a
90 mm Hg ou une réduction de plus de 40
mm Hg par rapport au départ, et elle est
associé a des signes de perfusion tissulaire
altérée tels que 1’oligurie, confusion et des
marqueurs métaboliques (exemple : taux de
lactates sanguins accru

2.2.1- les différents types de septicémies :

Selon les localisations de la porte d’entrée et du foyer, on distingue trois schémas

physiologiques principaux :
= Septicémie endocarditique :

Ce type de septicémie survient surtout dans le cas de lésion cardiaque préexistante
(valvulopathie par exemple) ou chez les porteurs d’une prothese cardiaque ou vasculaire.

A T’occasion d’une bactériémie (le plus souvent 1’origine tégumentaire ou dentaire)
quelques bactéries viennent coloniser sur petit coagulum de fibrine de plaquettes au niveau de
I’endocarde 1ésé ou de matériel étranger intra vasculaire. Ce coagulum colonisé par les bactéries
augmente progressivement qui constitue le foyer de la septicémie. Les bactéries responsables
sont fréqguemment les streptocoques.

= Septicémie thrombophlébitique :

La porte d’entrée est souvent tégumentaire (bréche cutanée traumatique, chirurgicale,
ou corps étranger).Le foyer se constitue au voisinage de la porte d’entrée et consiste en un
coagulum de fibrine de cellules sanguins et immunitaires et colonisé par les bactéries (thrombus
infecte). De ce thrombus se détachent irrégulierement des fragments (micro-emboles
septiques), qui ensemencent massivement le sang. Les métastases sont fréquentes et intéressent
surtout les tissus pulmonaires, nerveux, rénaux, et le systeme réticulo-endothélial. L’aspect de
la courbe thermique est irrégulier (fievre typhoide), les germes en cause sont surtout des
staphylocoques et des streptocoques.

= Septicémie a point de départ lymphatique :
La porte d’entrée est souvent digestive. Les bactéries pathogénes de la muqueuse

intestinale se multiplient au niveau des ganglions mésentériques, quelques bactéries peuvent

Page 6



Chapitre I

gagner le sang par le canal thoracique, les bactéries, restant dans les ganglions lymphatiques ou
leur dissolution libérent une grande quantité d’endotoxines dans le sang. Cela conduit a un
choc endotoxinique fréquent et a une fiévre rythmique ou a un plateau élevé. Les bactéries
impliquées sont souvent des bactéries dites intracellulaires, notamment des salmonelles (fiévre

typhoide), les brucelles (brucellose) [20].
3. Les principales portes d’entrées et le foyer infectieux associé :

Les principales portes d’entrées d’un choc septique sont les origines pulmonaires (40%),
hépato digestives (30%), urinaires (10%), sur cathéters (5%), cutanées et méningées (5%) [21].

Dans certains cas, lorsqu’une bactériémie est cliniquement suspectée, I’identification de
la porte d’entrée et/ou du foyer infectieux permet d’établir quelle bactérie est potentiellement
responsable. Dans d’autres cas, a I’inverse, 1’identification de telle bactérie aux hémocultures
guidera la recherche de la porte d’entée, cette derniére et 1’agent infectieux en cause sont bien
sars liés comme le montre le tableau suivant :

Tableau 111 : relation entre I’agent infectieux et porte d’entrée.

Agent infectieux

Porte d’entrée /foyer infectieux associé

Streptocoque oral

Cavité buccale

Streptococcus pneumoniae

Poumon, méninges, ORL

Anaérobies

Colon, pelvis, cavité buccale

Streptococcus pyogenes

Peau

Staphylococcus aureus et
staphyloque coagulase négative

Peau
Cathéter vasculaire

Escherichia coli
Autres entérobactéries Entérocoques

Voies urinaires, tube digestif
Voies biliaires Cathéter vasculaire

Candida

Tub digestif
Cathéter vasculaire

[22].

4. Physiopathologie

A Péchelle cellulaire :

C’est le stade initial d’une infection bactérienne en présence de bactéries au niveau d’un
foyer infectieux primitif [23] qui été ensemencé lors de passage de bactéries exogenes par une
porte d’entrée muqueuse ou tégumentaire [24].

Les foyers infectieux le plus fréquemment a I’origine des bactériémies sont urinaires

(32 a 56 %), pulmonaires (10 a 23%), biliaires (13-20 %) et cutanés (13-14%) [25].
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Le territoire concerné est colonisé par adhésion bactérienne, puis commence la phase
d’invasion pour les germes pathogénes [26].

L’invasion bactérienne locale entraine une réaction inflammatoire et le pathogéne est
initialement reconnu par I’hote via différents éléments : ADN bactérien, LPS pour les bactéries
a Gram négatif, peptidoglycane pour les bactéries a Gram positive membrane protéique externe
et d’autres Ces élément entrainent une cascade de réactions [27].

Les bactéries régulicrement véhiculées par le sang au cours d’une septicémie, peuvent
envahir d’’autres tissus, créant, alors, des foyers secondaires ou métastases infectieuses qui
peuvent a leur tour atteindre la circulation sanguine [28].

Activation de la cascade inflammatoire :

Dans le contexte de ’infection, il existe une réponse inflammatoire exacerbée en vue
d’optimiser la réponse anti-infectieuse. C’est 1’inadéquation de la réponse de 1’hote a
’agression par 1’agent infectieux : réponse mal controlée ; qui est en fine responsable des
symptomes cliniques [29].

La réponse cellulaire :

Elle est indissociable de la réponse de I’organisme a 1’agression pardes agents
infectieux. Au cours de I’infection, I’organisme met en place un systéme de défense cellulaire
(macrophages, cellules dendritiques). Ces cellules vont permettre a leur tour la différentiation
des lymphocytes CD4 en T helper type 1 producteurs de cytokines pro inflammatoires ouen T
helper type 2 producteurs de cytokines anti inflammatoires. Le message vehiculé par les cellules
dendritiques et les macrophages dépend de trés nombreux parametres, parmi lesquels le type de
micro-organisme et le site de I’infection. Le résultat final est un état pro-inflammatoire, anti-
inflammatoire ou une énergie [30].

Concernant le dysfonctionnement myocardique Lors d'un choc septique, il existe
souvent un dysfonctionnement systolique ventriculaire gauche sévére, impliquant parfois
également le ventricule droit, largement sous-diagnostiqué malgré son pronostic séveére, et

associe a une fréquence cardiaque réduite voire effondree [31].

5. Symptdmes et complications

La symptomatologie du sepsis est dominée par une fiévre fréquemment accompagnée
de frissons et sueurs [32].
A mesure que le sepsis ou un choc septique grave s‘aggravent, un signe précoce, en

particulier chez la personne agée ou tres jeune, peut étre une confusion ou une baisse de la
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vigilance. La pression artérielle baisse mais, paradoxalement, la peau est chaude. Plus tard, les
extrémités deviennent froides et pales, avec cyanose et marbrures périphériques. L'insuffisance
organique entraine une symptomatologie spécifique liée a I'organe impliqué (p. ex., oligurie,
dyspnée) [33].

Les signes de sepsis constituent un continuum de sévérité croissante, allant de la banale
association d’une tachycardie, d’une tachypnée avec hyperleucocytose ou leucopénie a la
survenue d’anomalies circulatoires, puis de dysfonctions d’organes (oxygéno-dépendance,
oligurie, confusion mentale), enfin d’un état de choc défini par une hypotension artérielle

répondant plus ou moins facilement au remplissage vasculaire et aux vasopresseurs [34].

6. Facteurs de risque

La septicémie ou sepsis est une infection initial peut déclarer aprés un acte médical dans
certain patient qui souffre d’une infection non traité donc de nombreux facteurs ont été
rapportées dans littérature. Ces facteurs sont egalement recherchés par les équipes soignantes
lors du diagnostic liés a I’hdte lui-méme et a son degré d’immunodépressions.

Le principale facteur de risque semble a 1’age dont le risque est plus élevé chez les
nourrissons ( est une principales causes de mortalité et la morbidité chez les nouveau nés ) et
les personnes dgées que dont les autres groupes d’age [35] car il est responsable d’environ 36%
des déces dans cette catégorie d’age et demeure un probléme majeurs de santé publique) [36]
sachant que les hommes présentant un risque de sepsis augmente de 30% par rapport aux
femmes [37] et concernant les facteurs liée au développent de septicémie maternelle
comprennent également les facteurs affectant la grossesse méme (I’accouchement a domicile
dans les condition insalubres, des antécédents d’infection pelvienne, une grossesse multiple)
[38]. Certains facteurs démographiques et sociaux, comme alimentation et le mode de vie (par
exemple : la toxicomanie par voie intraveineuse et la consommation du tabac et les personnes
alcoolisme) [39] et I’injection de drogue (a usage récréatif) avec du matériel contaminé ou sans
désinfection de la peau, chaque injection peut étre responsable d’une septicémie plus au moins
importante [40].

Toute situation favorisants une immunosuppression est un facteur de risque de sepsis ;
les maladies chroniques avec ou sans dysfonctionnement grave d’organe comme les maladies
chronique et le diabete de longue durée, surtout mal équilibré ou les Cirrhose du foie ;
I’'immunodéficience ; les infections cutanée (furoncles, escarres, brulures, plaies)Et les
personnes avec antécédent d’extirpation chirurgicale de la rate. Parfois la présence des

dispositifs médicaux implantes et 1’utilisation d’antibiotique [41].
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Les infections nosocomiales sont la complication la plus commune affectant les patients
hospitalisés car le non-respect de pratique de prévention des infections nosocomiales fondées

probantes augmente ’incidence de la septicémie nosocomiale [42].

7. L’évolution de la septicémie

L’évolution de I’infection est au départ silencieux. Le germe est présent dans le corps
sans qu’il y ait pour autant de symptéme visible. Par la suite, le systeme immunitaire reconnait
I’intrus, il réagit en libérant différentes substances dans le sang. La réaction inflammatoire va
se traduire, en fonction du germe, soit par une fievre, au contraire, par une baisse de la
température [43].

Ainsi une defaillance de divers systéemes et organes :

- Systeme circulatoire.
- Systéme immunitaire.
- Fonction rénale.

- Fonction respiratoire.

Avec atteinte d’autres organes comme le foie, le ceeur ou le cerveau (défaillance multi
viscérale) [44].

La septicémie, dont I’évolution est insidieuse, est d’autant plus grave chez les trés jeunes
enfants, les personnes agées ou celles qui ont un systéeme de défense plus fragile.

- Chute de tension : Ensuite, une cascade d’événements se succédent et quand le
systéeme immunitaire est dépassé, il réagit mal : les substances libérées dilatent les vaisseaux,
résultat la circulation sanguine ralentit, et la tension chute.

- Choc septique : A ce stade, la vie du patient est en danger, la septicémie évolue vers
un choc septique. 1l faut alors identifier le germe responsable pour donner le bon traitement. Et
dans tous les cas, il faut rechercher la porte d’entrée de I’infection. Si la localisation est

profonde, le traitement chirurgical est indispensable pour éradiquer le foyer infectieux [45].

8 .Le diagnostic microbiologique de septicémie

Le role du laboratoire de microbiologie est encore trés limité dans les phases aigues de
la septicémie, surtout si 1’on tient compte des guides susmentionnés qui recommandent
fortement une antibiothérapie rapide (éventuellement dans I’heure qui suit la suspicion

clinique).
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Les cliniciens n’ont pas suffisamment de temps pour attendre les résultats
microbiologiques, surtout lorsque seuls les résultats de culture sont disponibles, en particulier
lorsque seuls les tests basés sur la culture sont utilisés [46].

8.1. Diagnostic direct :

Il repose essentiellement sur 1’isolement du pathogene en cause a partir de prélévements
biologiques (le sang) [47].

a. Hémoculture :

L’hémoculture est toujours considérée comme le «gold standard » pour confirmer le
suspect clinique de la septicemie et la plupart des études épidémiologiques realisees a ce jour,
sont bases sur elle [48].

a.l. Définition d’hémoculture:

Est un prélévement veineux pour étude bactériologique. L’examen s’effectue dés qu’il
y’a suspicion de bactériémie, de préférence au moment de pics d’hyperthermie (>38.5°C) ou
d’hypothermie (<36°C) ou d’apparition de signe de décharge bactériennes (frissons), pour
chercher et identifier un éventuel agent infectieux dans le sang.

-Utiliser deux milieux de cultures différentes :

A chaque prélevement d’hémoculture on doit préparer deux flacons, I'un incube en
aérobiose, I’autre en anaérobiose. Ces deux milieux biologique ont pour but de cultiver les
germes et d’améliorer la chance de les détecter précocement, a condition de doubler le volume
du sang inoculé, ce qui accroit la sensibilité de I’hémoculture. Il est obligatoirement suivi d’un
antibiogramme.

Le bouillon d’un flacon est composer d’un :

» poly anéthol sulfonate de sodium (SPS) : qui a plusieurs effets
- Anticoagulant de concentration de 0.025% a 0.05%.
- Inhibe I’effet bactéricide et la phagocytose.
- Favorise la croissance de la plupart des bactéries.
- Neutralise le lysozyme et les antibiotiques de la famille des aminoacides.

Par crainte d’inhibition du poly anéthol sulfonate de sodium (SPS) on neutralise cette
action a I’addition de la gélatine.

Des résines adsorbeuses de cations ou le charbon activé ont un certain effet neutralisant

des antibiotiques.

Page 11



Chapitre I

Choisir le meilleur site de ponction :
-Au pli du coude : en veineux peériphérique direct.
Prélever une quantité de sang suffisante :

Il existe une relation directe entre le volume de sang inoculé dans les flacons
d’hémoculture et le rendement de la technique.

- Un volume de 20 ml de sang prélevé augmente le pourcentage de positivité de 30%
comparativement a un volume de 10 ml qui est le minimum souhaitable chez I’adulte.

- Ainsi I’augmentation du volume du sang inoculé dans les flacons augmente la sensibilité
de détection de la productivité par un automate.

- Chez I’enfant il suffit de prélever 3 a S5ml chez le nouveau né car la densité des bactéries
dans le sang est plus importante que chez 1’adulte.

Effectuer un nombre de prélevement suffisant :

L’hémoculture doit étre prélevé trois fois de suite a des moments espacés de 1 a 3 heures
(en 234 heures) afin d’augmenter les possibilités d’isolement du ou des germes.

Faire une bonne surveillance :
-Saignement.

-Hématome.

Acheminer les flacons au laboratoire :
-Température :

Il faut transporter les hémocultures a une température a 34=°C a 37=°C.

-Milieu de transport :

Pour les services ne possédant pas d’étuve, acheminer le prélevement le plus rapidement
possible au laboratoire dans une boite isotherme ou dans du coton cardé (dans ouates) pour
maintenir la température (faire les transmissions écrites et orales).

- Délai de transport :

C’est I’un des conditions nécessaires car le facteur temps joue un réle important dans la
cinétique de multiplication des bactéries. Donc il faut amener les flacons d’hémoculture

immédiatement au laboratoire dans un délai inférieur a 2h [49]. Dés la réception au laboratoire,
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les flacons doivent étre incubés a 35-37°C et inspectés réguliérement. La durée d’observation
varie de 7 a 10 jours [50].

a.2. Résultats de la technique (d’hémoculture) :
a.2.1. Résultat normal ou négatif :

Les différentes hémocultures sont stériles lorsqu’aucun germe n’est retrouvé. Une
hémoculture négative ne veut pas forcément dire qu’il n’existe pas d’infection, mais cela
indique qu’a I’instant précis ou le prélévement a été pratiqué il n’y avait pas de germes dans le
sang ou alors que, le germe responsable de I’infection a des exigences de cultures tres
particulieres et qu’il ne pousse pas dans les milieux de culture usuels. Le résultat est alors
faussement négatif. Il faut noter que seules les bactéries et les champignons poussent dans les
hémocultures et qu’un virus ne peut pas étre isolé avec cette technique.

Une antibiothérapie préalable au prélévement peut également donner un résultat faussement

négatif.
a.2.2. Résultat anormal ou positif :

Les cultures ne sont pas stériles quand un germe est retrouvé. En cas de culture positive,
il faut effectuer des repiquages pour identifier précisément le germe en cause. Une fois isolé, il
faut alors tester la sensibilité de ce germe a une batterie de différents antibiotiques, c’est ce que
I’on appelle I’antibiogramme. Généralement, on retrouve le germe seulement aprés quelques
jours, mais parfois il pousse plus lentement, soit parce que le patient recu des antibiotiques
antérieurement au prélévement, soit pare ce qu’il s’agit de germes a croissance lente.

a.2.3. Intérét de ’examen :

Responsable(s) et de réaliser un antibiogramme pour orienter le médecin dans la
prescription d’un traitement antibiotique efficace [51].

8.2. Diagnostic indirecte :

Ensemble d’analyses visant a déterminer les indicateurs de la réponse inflammatoire et
de la source de I’infection (foyer infectieux) [52].

Le taux de globules blancs est généralement trés élevé ou contraire nettement abaisse,
la Numération Formule Sanguine (NFS) et plaquettes permet de rechercher une thrombopénie,
une polynucléose neutrophile majeure ou une leucopénie. D’autre part , la protéine C réactive
(CRP) , une protéine produite majoritairement par le foie en réponse a L’IL-6, et la

Procalcitonine (PCT) sanguines témoignent de I’existence d’une inflammation , mais leur
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¢lévation n’est spécifique d’une infection. Toutefois des niveaux bas rendent peu probable
I’existence d’une septicémie. En outre, des prélévements sont réalisés au niveau des potentielles
porte d’entrée de I’infection (crachats, urines, cathéter, sonde, plaies) pour identifier la bactérie
et la mettre en culture (26-29). Les examens radiographies du thorax, une tomodensitométrie
(TDM) et une imagerie par résonnance magnétique (IRM) peuvent aussi étre effectués a la

recherche d’une source d’infection [53].

9. Prise en charge et antibiothérapie :

Le sepsis est une pathologie grave. Sa prise en charge s’est améliorée grace aux progres
de la réanimation et aux antibiotiques, mais se heurt maintenant aprés des annees de laisser-
aller, a des bactéries devenue de plus en plus résistantes aux antibiotiques [54].

9.1. Traitement de la septicémie :

* Principes du traitement :

Le traitement est choisi en fonction de la gravité des signes cliniques, du germe suspecté,
de la diffusion de I’antibiotique bactéricides. Il est entrepris 4 a 8 heures apres la constatation
des signes cliniques.

Il est institué par une antibiothérapie a large spectre en attente des résultats de
I’antibiogramme, 1’antibiothérapie sera ensuite adaptée au germe en cause, suivant son type et
son degré de résistance évalué a 1’antibiogramme [55]. L’objectif de I’antibiogramme est
d’évaluer les microorganismes utilisant différents types d’antibiotiques et de transformer ce
résultat en un facteur prédictif de I’efficacité clinique. La lecteur de I’antibiogramme a été établi
dans les années 1970 comme un outil important pour choisir les antibiotiques [56].

L’antibiotique sera administré initialement par voie parentérale et relais oral vers le 5¢me
jour si possible sans diminuer 1’efficacité.

On cherche aussi un traitement local de la porte d’entrée.

= Suivi du traitement :
- Surveillance clinique : température, fréquence cardiaque et respiratoire, diurése examen
physique.
= Efficacité du traitement :
- Clinique : courbe thermique, état général, porte d’entrée, localisations secondaires.
- Biologique : hémogramme, CRP et VS.
En cas de persistance de la fievre :

- Répéter les hémocultures.
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- Vérification de la porte d’entrée, recherche des nouvelles localisations secondaires.
- Recherche une complication iatrogene.
- Vérification de I’adéquation et I’antibiothérapie (CMI et CMB).

+ CMI : (concentration minimale inhibitrice) C’est la plus petite concentration
d’antibiotique qui inhibe toute culture visible d’une souche bactérienne apres 18 heures
de culture a 37°C. Cette valeur caractérise 1’effet bactériostatique d’un antibiotique.

+ CMB : C’est la plus petite concentration d’antibiotique laissant 0,01% ou moins de
survivants de I’inoculum initial aprés 18 heures de culture a 37°C. Cette valeur
caractérise 1’effet bactéricide d’un antibiotique. Différentes techniques dérivent de ces
deux mesures ; le laboratoire de bactériologie effectuera ces techniques en fonction des
différentes étapes de 1’analyse bactériologique.

Antibiotique bactériostatique : CMB/CMI= tend vers I’infini.
Antibiotique bactéricide : CMB/CMI=1-2 [57].

10. Prévention :

Prévenir une septicémie consiste avant tout a faire en sorte d’éviter de laisser s’infecter
des plaies (utilise un antiseptique tel que 1’eau oxygénée ou 1’alcool médical). 11 faut également
se prémunir contre certaines pathologies infectieuses telles que la méningite ou la grippe, la
vaccination pouvant étre une option. D’une fagon générale, il ne faut pas laisser trainer une
fievre chez un nourrisson, celle-ci étant un symptdme a ne pas négliger. Par ailleurs, il suffit
d’observer des régles d’hygiéne de base comme se laver réguliérement les mains avec du savon

(ou a défaut utiliser un gel hydro alcoolique) [58].
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Chapitre II

1. Les staphylocoques :

1.1. Généralités sur les staphylocoques :

Les staphylocoques sont des bactéries ubiquitaires, présentent dans la flore résidente de la peau
de ’Homme et des animaux et de fagon transitoire dans les autres flores. Morphologiquement,
ce sont des cocci a Gram positif, groupés en amas (d’ou I’origine de leur nom « staphyle » qui
désigne la grappe de raisin en grec), immobiles, non sporulés, aéro-anaérobie facultative,
catalase positive et oxydase négative. Certaines de ces especes sont rencontrées chez ’Homme
et I’animal (S. aureus, S. haemolyticus, S. warneri, S. cohnii, S. saprotpyticus, S. simulans),
d’autres espéces sont rencontrées plus particulierement chez I’Homme (S. epidermidis, S.
hominis, S. capitis, S. auricularis, S. lugdunensis) ou chez plus souvent chez I’animal (S.

caparae, S. peudintermedius...) [59].

Figure 1: Staphylococcus aureus sous microscope électronique a balayage.

Ces bactéries peuvent croitre dans une fourchette de température comprise entre 10-45°C avec
une température optimale de croissance de 30 a 37°C. Les staphylocoques sont halotolérants et
peuvent donc croitre sur milieu contenant 1 a 15% de NaCl. lls sont particulierement
osmotolérants, et peuvent se développer sur des environnements a faible activité de I’eau aw (de

I’ordre de 0.85), ce qui leur confére une forte résistance a la dessiccation [60].
Les staphylocoques sont classiquement divisés en deux catégories :

-Ceux produisant une coagulase libre : S. aureus, S. intermedius, S. schleiferi... (Attention a

S. lugdunensis qui possede une coagulase liée).
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-Ceux n’en produisant pas : ils sont appelés staphylocoques a Coagulase Négative (SCN) ou

staphylococcus non aureus [61].

1.2. Facteurs de virulence et physiopathologie :

1.2.1. Staphylococcus aureus :

S. aureus exprime de nombreux facteurs de virulence : protéines de surface qui initialisent la

colonisation des tissus de I’hote, facteurs inhibant la phagocytose, toxines qui Iésent les

cellules et provoquent les syndromes pathologiques. (Tableau 1V).

Tableau 1V : facteur de virulence de S. aureus :

Toxine/facteur de virulence (gene)

Pouvoir pathogéne/mécanisme d’action

Protéine A (spa)

Invasion des défenses de I’hote.

Collagéne lié a la protéine (cna)

Adhésion au collagéne.

Fibronectine liée a la protéine A, B
(fnbA, B)

Attachement a la fibronectine.

Clumping factor A, B (clf A, B)

Adhésion au fibrinogéne.

Staphyloferrin A, B (SA, SB)

Fixation a la lactoferrine et a la transferrine.

Coagulase (coa)

Liaison au fibrinogéne.

Staphylokinase (sak)

Invasion des défenses de 1’hote.

FAME

Modification des lipides antibactériens de
1’hote.

Toxine exfoliative A, B, D (eta, etb, etd)

Cause le syndrome de la peau ébouillantée
(SSSS), impétigo bulbeux, syndrome de
Ritter chez le nouveau-né.

Entérotoxine A-E, H (sea-e, h)

Super antigéne (SAQ), toxi-infection
alimentaire.

a-hémolysine (hla)

Forme des pores a travers la membrane des
cellules contaminées.

Hyaluronidase (hysA)

Invasion des tissus.

Leucocidine de Panton-Valentine
(luKF-PV, LUKS-PV)

Invasion de I’hoéte, lyse des phagocytes de
I’hote.

Staohylococcal superantigen-like
SSL

Visent les éléments de la réponse
immunitaire innée.

TSST-1 (tst)

Invasion des défenses de 1’hote avec des
superantigenes responsables de TSS.

[62].

1.2.2. Staphylococcus non aureus (Staphylocoques a coagulase négative) :

Les SCN ou « staphylocoques blancs » sont reconnus majoritairement comme des bactéries
opportunistes responsables d’infections nosocomiales. Trois principaux facteurs favorisent ces

infections : I’immunodépression, 1’antibiorésistance et la présence de matériel étranger dans
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I’organisme. Ces SCN peuvent €tre responsables de bactériémies, d’endocardites, d’TOA, de
méningites postopératoires ou sur matériel de dérivation, de conjonctivites, d’enophtalmies...
[63]. Les SCN sont pris en compte et identifiés lorsque les circonstances de leur isolement
indiquent qu’ils sont potentiellement pathogenes : souches identiques isolées sur plusieurs

prélevements simultanément ou a plusieurs jours d’intervalle au niveau du méme site [64].

S. epidermidis est le plus fréquent des SCN identifié dans les prélévements humains, il posséde

des facteurs d’adhérence et de production de biofilm [65].
1.3. Staphylocoques et septicémie :
1.3.1. Stapylococcus aureus :

Les septicémies correspondent a la multiplication et la dissémination de S. aureus dans la
circulation sanguine [66]. Elles résultent le plus souvent d’une infection cutanéo-muqueuse :
diffusion par atteinte des veines (sequence : phlébite, caillot, embole septique en rapport
respectivement avec action de la coagulase, de la fibrinolysine et de 1’hyaluronidase). On
I’observe principalement chez les sujets ayant des défenses immunitaires affaiblies,
traumatiseés, sujets soumis a une intervention chirurgicale grave, sujets en unité de soins
intensifs, diabétiques, etc..., sujets 4gés, nourrissons. Les septicémies a staphylocoques, qui
sont de pronostic redoutable (20a30% de mortalité), se compliquent souvent de localisation
viscérales, méme lorsqu’elles sont peu symptomatiques : pleuro-pulmonaires (abces bulleux),
ostéo-articulaires (ostéomyélites), uro-génitales (phlegmon péri néphretique), cérébrales (abcés

du cerveau), cardiaque (endocardite aigué) [67].
1.3.2. Staphylococcus non aureus (Staphylocoques a coagulase négative) :

L’implication des SCN comme cause de septicémie a augmenté. Cela coincide avec les progrés
de pratique médicale, comme I’utilisation accrue des dispositifs médicaux (cathéters
vasculaires, protheses articulaires, greffes vasculaires, protheses valvulaires cardiaques et
cathéters péritonéaux), ainsi qu’avec le nombre croissant de patients immunodéprimés. Les
principales especes des SCN impliquées dans les septicémies, sont : S. epidermidis, S.

haemolyticus, S. hominis et S. lugdunesis [68].
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1.4. Résistance aux antibiotiques et traitement :

Les staphylocoques peuvent étre sensible a divers antibiotiques mais ce caractérisent par une
aptitude remarquable a acquérir de multiples caracteres de résistance. Le choix de

I’antibiothérapie sera guidé par 1’antibiogramme et le contexte clinique.

v' Béta-lactamines (BL) : 80% souches produisent une pénicillinase -> utilisation
Amoxicilline + Ac. clavulanique possible.
- Oxacilline (pénicilline M), céfazoline (en remplacement car rupture de
fabrication oxacillinea).
- Résistance par production d’une protéine liant la pénicilline PLP2A
supplémentaire, non restaurée par les inhibiteurs de pénicillinase = les

staphylocoques résistants a la méticilline = SARM = bactérie multi-résistante =

BMR.
v" Aminoacides : gentamicine (association synergique avec les BL).
¥v" Macrolides et apparentés : clindamycine, pristinamycine, linézolide.
v Fluoroquinolones : ofloxacine, levofloxacine.
v Glycopeptides : toujours actifs jusqu’aux années 1990s, émergence de souches de
sensibilité diminuée.
¥v" Molecules a forte préparation tissulaire a ne pas utiliser en monothérapie :

fosfomycine, acide fusidique, rifampicine, fluoroguinolones.
Antibiotiques a activité anti- toxique : clindamycine, linézolide, rifampicine [69].

2. Les streptocoques :

2.1. Généralités sur les streptocoques :

Les streptocoques sont des cocci de taille et de forme irrégulieres, a Gram positif, groupés en
chainettes plus ou moins longues et flexueuses, immobiles, a capsulés, a sporulés, exigeant
qui ne poussent donc pas sur les milieux de culture ordinaires. Ceux-ci doivent étre

additionnés de sérum ou de sang frais.

<+ En bouillon : Les streptocoques poussent en donnant des flacons et un dépét au fond
du tube di aux longues chainettes et évoguant de la mie de pain.
¢+ Sur gélose au sang : lls donnent de petites colonies grisatres, translucides, en grain de

semoule, entourées d’une zone d’hémolyse totale (hémolyse béta) pour les
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streptocoques des groupes A, C, G, tandis que les autres streptocogues donnent une

hémolyse partielle (hémolyse alpha) ou pas d’hémolyse du tout.

Ce sont des bactéries & métabolisme anaérobie mais aérobie tolérants. IlIs n’ont pas de
catalase (enzyme respiratoire), a I’inverse des staphylocoques. Certaines sont des parasites de
I’espéce humaine (streptocoques des groupes A, C et G de LANCEFIELD), d’autres des
commensaux de la muqueuse buccale (streptocoques du groupe B et streptocoques non

groupables et non hémolytiques), ou de la muqueuse génitale (groupe B) [70].

Figure 2: streptocoques sous microscope.
2.2. Pouvoir pathogene de streptocoque :

Les streptocoques font partie de la flore normale. Les facteurs de virulence des streptocoques

du groupe A comprennent :

v' La protéine M et I’acide lipoteichoique pour I’attachement.

v" Une capsule d’acide hyaluronique qui inhibe la phagocytose.

v" D’autres produits extracellulaires, comme la toxine pyrogéne (érythrogéne), qui
provoque I’éruption de la scarlatine.

v' La streptokinase, la streptodornase (DNase B) et les streptolysines.
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Certaines souches sont néphritogenes. Les séquelles a mediation immunitaire ne refletent pas
la dissémination des bactéries. Les souches hors groupe A n’ont pas de facteurs de virulence
définis [71].

2.3. Streptococques et septicémie :

e La septicémie a streptocoque réalise une décharge bactérienne, massive et
répétée dans le sang, a partir d’un thrombus veineux septique, plus rarement
d’une lymphangite, développé a partir du foyer infectieux initial, cette
décharge bactérienne peut s’accompagner de localisations métastatiques
secondaires.

e Lasepticémie é streptocoque est devenue plus rare et en regle général
facilement controlée par la pénicillinothérapie.

e Saporte d’entrée demeure surtout cutanéo-muqueuse mais parfois non
retrouveée.

e Son diagnostic est essentiellement bactériologique, reposant sur la mise en

évidence du germe en cause dans les hémocultures [72].
2.4. Résistance aux antibiotiques et traitement :

La résistance des streptocoques aux antibiotiques est en augmentation et semble liée a leur
consommation. Des résistances aux antibiotiques ont été décrites chez toutes les especes de
streptocoques et aucune famille d’antibiotiques n’est indemne de résistance. L’incidence de
cette résistance est variable d’une espece a ’autre et en fonction du pays. Actuellement,
méme si aucune souche de Streptococcus pyogens n’a montré de sensibilité diminuée aux
béta-lactamines, ce phénomeéne a été rapporté chez les souches de streptocoques des groupe B,
C et G et jusqu’a 56 % des streptocoques oraux. La résistance aux macrolides, quant a elle,
atteint jusqu’a 41 % des streptocoques pyogenes, 46 % des streptocoques du groupe B et 63
% des streptocoques oraux responsable d’infections sévéres. Les nouvelles familles
d’antibiotiques, comme les kétolides ou les oxazolidones, apparaissent actives dans le

traitement des infections streptococciques [73].
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3. Les Pseudomonas aeuroginosa :

3.1. Généralités sur les Pseudomonas aeruginosa :

Les pseudomonas stricto sensu sont des bacilles a gram négatif, oxydase positive, non
fermentaire, mobiles par une ciliature polaire monotriche ou multitriche. Elles ont un
métabolisme strictement respiratoire avec, comme accepteur terminal d’électrons, 1’oxygéne
en aérobiose et, pour certains especes, le nitrate en anaérobiose (respiration des nitrates). Elles

oxydent ou non le glucose et n’accumulent pas du poly-B-hydroxybutyrate [74].

Ces bactéries se présentent sous forme de batonnets droits et fins de 1 a 3 um de long et 0,5 a
0,8 um de large [75]. Elles sont dépourvues de spore et de capsule et leur mobilité est trés

vive en aérobiose [76].

Figure3 : Pseudomonas aeruginosa dans le sang.

Ce germe est habituellement versatile, dotée d’une grande adaptabilité nutritionnelles et
métabolique et n’exigeant aucun facteur de croissance. C’est une bactérie mésophile, capable
de se développer dans des températures allant de 4°C a 45°C avec une valeur optimale de
croissance comprise entre 30 et 37°C [77].

Ce micro-organisme est ubiquitaire et se retrouve sous forme de saprophyte, en particulier dans
les milieux humides : la bactérie a pour habitat naturel 1’eau douce, le sol et les plantes.

Pseudomonas aeruginosa se retrouve sous deux phénotypes distincts :
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» Une forme planctonique : les bactéries sont mobiles grace a leurs flagelles et leurs pili.

» Une forme communautaire : les bactéries s’agrégent sous forme de biofilm.

Leur génome a été entierement séquencé. Il est constitué d’environ 6,3 Mb, ce qui en fait I’'un
des plus grands génomes bactériens connu. 8,4% de son génome est constitué de génes
impliqués dans la régulation, ce qui permet a la bactérie une grande adaptabilité [78].
Culturellement, sur milieu solide, trois types de colonies peuvent étre observes simultanément

ou de maniére isolée :

- Colonies larges « la » de 2 @ 3 mm de diamétre, a bord irrégulier, rugueuses avec une partie

centrale bombée presentant des reflets métallique [79].

- Colonie Small « S » : petites, mates, 1égérement bombees avec un bord circulaire régulier
[80].

- Colonie muqueuse « M » bombee, coalescentes, filantes rencontrées chez les souches

produisant un slime composé d’un polymere d’alginates.

Figure 4 : Culture pure de Pseudomonas aeruginosa sur milieu solide (Tryptic Soy Agar).

Pour les souches pigmentées (95%), la simple constatation d’une pigmentation verte du fait de
la production de deux pigments, la pyocyanine (hydrosoluble) et de la pyoverdine (soluble

dans chloroforme) établit le diagnostic [81].
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3.2. Pouvoir pathogene :

Facteur d’adhésion a la cible cellulaire (pili de type IV, LPS).
e Facteur de protection : biofilm mucoide.

e Facteurs d’invasion :

- sécrétion des enzymes dans le milieu extérieure : protéase alcaline, exotoxine A.

- sécrétion dans le cytoplasme de la cellule cible par systéme de sécrétion de type Il1
d’exotoxines qui entrainent 1’apoptose.
e Quorum sensing : capacité de déclencher la sécrétion coordonnée de facteur de virulence

lorsque la densité bactérienne est suffisante [82].

v’ Les infections pourront avoir une origine endogene ou exogene.

e Infection communautaire : principalement broncho-pneumopathie évoluant sur un mode
chronique dans la mucoviscidose et les dilatations de bronches ; otite externe, endophtalmie
aprés traumatisme, infection cutanée dans les ulcéres.

¢ Infection nosocomiale : pneumopathie chez les malades sous respirateur, infection ostéo-
articulaire du matériel, infection urinaire chez les malades sondés, infection cutanée

secondaire a des brilures, septicémie [83].
3.3. Pseudomonas aeruginosa et septicémie :

La présentation clinique de la septicémie a pseudomonas aeruginosa est en grande partie
indiscernable de celle des autres étiologies a gram négatif. La fievre est généralement présente,
sauf chez les prématurés. L'iléus, les anomalies de I'état mental et I'hypotension soudaine et
réfractaire en tant qu'événement préterminal sont communs. L'ictére, bien que fréquent dans

une série, est noté moins souvent dans d'autres.

L'issue finale des cas d'infection disséminée avec Pseudomonas aeruginosa dépend largement
de la maladie sous-jacente du patient. Les facteurs prédictifs d'un pronostic défavorable sont un
faible taux de leucocytes totaux, en particulier inférieur a 1000/mms3, une azotémie, une source

respiratoire de bactériémie et un faible taux d'immunoglobulines sériques [84].
3.4. Résistance aux antibiotiques et traitement :

Pseudomonas aeruginosa est naturellement résistant a de nombreux antibiotiques en raison :
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- de la présence d’une membrane externe peu perméable aux petites molécules.

- de la production constitutive d’un systéme d’efflux actif dénommé MexAB-OprM.
- de la production inductible d’un systeme d’efflux actif dénommé MexXy (OprM).
- de la production d’une B-lactamase inductible a large spectre, AmpC.

- de la production d’une B-lactamase a spectre restreint, OXA-50.

- de la production d’une enzyme modificatrice des aminosides APH (3”)-11b.

Les antibiotiques habituellement actifs contre Pseudomonas aeruginosa sont peu nombreux et

d’usage hospitalier.

B-lactamines : pipéracilline (associée a 1’inhibiteur de p-lactamase tazobactam), ceftazidime,
céfépime, ceftolozane (associé au tazobactam) , ceftazidime (associée a I’inhibiteur de B-
lactamase avibactam) , aztréonam, imipéneme et méropéneme , aminosides : tobramycine et
amikacine , Fluoroquinolones : ciprofloxacine, polymyxines B et colistine , autres

fosfomycine.

Malheureusement, ce germe est capable de développer de nombreuses résistances, soit par
I’activation de ses mécanismes intrinseques (naturels). Soit par 1’acquisition de matériel
génétique véhiculé par des éléments mobiles (plasmides, transposons). Cette espéce bactérienne
fait desormais partie de la liste des bactéries dont la résistance aux antibiotiques est devenue
un probléme majeur de santé publique. En effet, aujourd’hui certaines souches ne sont sensibles
qu’a un nombre limité d’antibiotiques, ce qui limité d’antibiotiques, ce qui limite les options
thérapeutiques et compromet 1’efficacité des traitements. La multi résistance a une origine
complexe et multifactorielle. Elle est conditionnée en partie par les habitudes de prescription
en matiere d’antibiotique, la nature des activités cliniques, et d’adhésion plus au moins forte
des équipes soignantes aux consignes d’hygiéne en milieu hospitalier. Ainsi, I’antibiothérapie
doit étre adaptée en fonction des résultats de 1’antibiogramme. Le traitement des souches
sauvages sensibles (n’ayant pas acquis de caractéres de résistance) repose le plus souvent sur
I’utilisation d’une B-lactamine telle que la ceftazidime (2g x 3/j) ou la pipéracilline (associé au

tazobactam) (4g x 4/j), associé ou non & un aminoside ou une fluoroquinolone [85].
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4. Les Entérobactéries :

4.1. Généralités sur les Entérobactéries :

Le nom « entérobactérie » fait référence a la localisation d’une famille de microorganismes
dans le tube digestif et principalement dans le colon de I’homme et des animaux, [86].Ces
microorganismes sont trés hétérogenes, les espéces qui composent la famille des
entérobactéries sont on effet soit parasites (Shigella, Yersinia pestis), soit commensales
(Escherichia coli, Proteus mirabilis, klebsilla pneumonie), soit saprophytes (Serratia marescens,

Enterobacter cloacae) [87].

Les Entérobactéries sont des bacilles ou coccobacilles a Gram négatif. Mobile par une ciliature
péri triche ou immobiles, ils sont aéro-anaérobies facultatifs et se développent sur milieu
ordinaire (a 1’exception des Salmonelles et Shigelles), ne formant pas de spores, Elles sont
dépourvues d’oxydase négatif, et a catalase positif (sauf Shigella dysentriae serovar 1) [88]
guelque unes possedent un capsule visible au microscope et elles possédent des fimbriae ou pili
qui sont des facteurs d’adhésions [89]. Elles poussent facilement sur les milieux ordinaires en
24h a 37°c en aérobie et en anaérobiose aussi dans des températures de 20 a 40°c [90]. Sur les
milieux gélosés, les colonies sont habituellement lisses, brillantes, de structure homogéne (type
« smooth » ou S).Cet aspect peut évaluer apreés cultures successives pour donner des colonies a
surface séche rugueuse (type « rough » ou R).En milieu liquide, les Entérobactéries

occasionnent un trouble uniforme du bouillon [91].

L’identification des« Entérobacteriaceae » repose sur 1’étude des caractéres essentiellement
« biochimiques » et utilisent des tests qui étudient le métabolisme protéique (présence d’uréase,
présence d’indole...) ou la fermentation des sucres (glucose, lactose, saccharose...), la capacité
d’utiliser le citrate, la production d’hydrogéne sulfuré ou formation de gaz [92]. Seuls les genres

et les espéces qui sont reconnus dans la septicémie seront envisagés dans le tableau suivant :

Tableau V : caractéristiques des Entérobacteriaceae [93].

Caractéristiq klebsil | Escherich | citrobact | Proteus | Shigel | Salmonel | Enterobact | Serratia
ue la ia er la la er

Rouge de + + + + + + - D
méthyle

Voges- + - - D - - T +
proskauer

Production D + D D D - - -
d’indole
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Utilisation i - + D - i i i

de citrate

Production - - D + - + - -

d’H>S

Uréase + + + - - - -

B- + + + - D D + +

galactosidas

e

Gaz a partir | + + + + - + + D

du glucose

Acide a i + D - - - i D

partir du

lactose

Phénylalani | - - - + - - - -

ne

désaminase

Lysine I + - - - I D D

décarboxyla

se

Orithine S T =5 D D 1 + D

décarboxyla

se

Mobilité - D =5 T - T T T

Liquéfaction | - - - + - - D +

de la

gélatine

22°c

Taille du 5,7 4,6-5,5 | Nd Nd 4,6 45-49 | Nd 51

génome

(Mb)

Autres capsul | Péritriche | Flagelles | Flagelles | Pas de | Flagelles | Flagelles Flagelles

caractérisqu és ssi_ péritrich | péritrich | gaz _él péritriche | péritriches | péritriche
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(+) : généralement présent. (-) : généralement absent. (D) : variation entre souches ou espéces
dans la possession de ce caractére. (Nd) : Nom déterminé : génome pas encore séquencé

4.2. Pouvoir pathogénes :

e Antigénes d’adhésions ou adhésines : représentés par les Fimbriaes qui permettent a la

bactérie d’adhérer aux cellules.

e Toxines : il existe de nombreux types de toxines.

e Enzymes inactivant les antibiotiques : qui conferent un mécanisme de résistance aux

bactéries tell que les béta-lactamases (pénicillases, céphalosporinases) et les enzymes

inactivant les aminosides [94].
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4.3. Entérobactéries et septicémie :

Les Entérobactéries représentent la flore endogene de I’intestin. Elles sont a 1’origine d’un
grand nombre d’infection communautaires et d’infections nosocomiales [95]. Leur porte
d’entrée plus fréquentes sont les voies urinaires et digestives, chez I’homme, notamment
Escherichia coli, Klebsiella sp, Enterobacter, proteus, Serratia, sont responsables d’environ
50% des infections nosocomiales [96], ces derniers représentaient 15,7% de tous les

microorganismes retrouvés lors de septicémie et 42,1% des infections urinaires [97].
4.4. Résistance aux antibiotiques et traitement :

L’efficacité des antibiotiques utilisés dans le traitement des infections causées par les
Entérobacteriaceae dépend de la quantité d’antibiotique au contact de la cible, 1’affinité de

I’antibiotique pour le cible et la production d’enzyme inactivant I’antibiotique [98].

Les isolats d’Entérobactéries présentent des taux ¢levés de résistance aux pénicillines qu’elle
soit naturelle ou acquise, la résistance aux céphalosporines de troisieme génération (C3G) est
de 42,6%, il en est de méme pour la ciprofloxacine ;la résistance a I’imipenéme est de
31,4%.la résistance a I’amikacine et a la nétilmicine est de 27%.elle est de 77,8% pour le

fluoroquinolones [99].

¢ Les deux especes Escherichia Coli et Klebsiella seront prisent comme type de
description :

A. Escherichia coli :
A.l. Généralités sur E. coli :

Escherichia coli est une bactérie gram négatif qui se présente sous forme de bacille,
généralement polymorphe, Non sporulé, parfois capsulé, catalase positif et oxydase négatif,
elles se multiplient rapidement entre 18 et 24 heur sur les milieux de culture selectifs. Les
colonies sont rondes, plates et a bords réguliers, Ce sont des bactéries mésophiles car la
température optimale de croissance est de 37°c et le PH optimal est compris entre 7,2-7,4
[100]. Ce germe possede des caractéres biochimiques particuliers permettant de le différencier

des autres especes [101].
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Ces bactéries sont des hétes normaux de tube digestif, de la partie distale de 1’iléon et du
colon de I’homme et la plus part des animaux a sang qu’ils colonisent dés les premicres

heures de naissance [102].

Figure 5 : Escherichia Coli sous microscope.
A.2. Pouvoir pathogenes :

Les souches d’Escherichia coli pathogenes sont responsables d’atteintes et d’infection
intestinales ou extra-intestinales et sont classées en phénotypes selon les manifestations
cliniques, les facteurs de virulence hébergés et les interactions cellulaires.il existe deux

catégories de pathovars :

v" Les Escherichia coli a I’origine de pathologies extra —intestinales.

v" Les Escherichia coli a I’origine de pathologies intestinales.
Parmi les facteurs de virulence il y’a :

e Une capsule : qui s’oppose a la phagocytose.

e Des protéines : de la membrane externe et le LPS donnant la capacité d’activité
bactériocide du sérum de I’hote.

e Les sidérophores : systemes de captation de fer qui est indispensable a leur
multiplication.

e Des toxines : tell que les enterotoxines et les cytotoxines (shiga et ver-toxine) [103].
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A.3. Escherichia Coli et septicémie :

Les Escherichia coli a I’origine des infections extra-intestinales (Ex PEC) peuvent impliquer
chez leurs hotes, lots d’infection du tractus urinaire (IUT) des méningites néonatales (NMEC)
; ou de septicémies, ils posent des problémes autant en médecine humaine, notamment a cause

des multiples résistants acquis portées le plus souvent par des plasmides [104].

Les Escherichia Coli entéro hémorragiques (ECEH) produit les Shiga-toxine qui détruisent la
paroi de vaisseaux sanguins et causent des problémes de coagulation ainsi 1’hypertension

artérielle qui provoque la septicémie [105].

Les Escherichia coli sont responsables de 50% des septicémies dues a des bactéries a Gram
négatif et les souches possédant 1’antigéne K1 et les sidérophores sont en cause de 40% des
septicémies a Escherichia coli [106].

A.4. Résistance aux antibiotiques :

Escherichia coli est généralement sensible aux antibiotiques (D’environ 98%), parmi les béta-
lactamines, sont actives les pénicillines du groupes A, et 48 a 53% pour 1’amoxicilline, les
carboxypénicillines, 97% pour les céphalosporines, les acyluréido-pénicillines, les
carbapénems et les monobactams. Les Aminosides et les peptides sont également actifs de
méme que les quinolones de premieregenération, les fluoroquinones et le cotrimoxazole.cette
sensibilité peut étre modifiée par la production d’enzymes hydrolysant les béta-lactamines
(pénicillinase, céphalosporinase) [107]. La résistance a I’amoxicilline est en moyenne de 68% ;
eten 17% pour les Ciprofloxacine. Elle est de 20% pour la Gentamicine. Pour le Cotrimoxazole,
elle atteint 51% [108].

B. klbsiella :
B.1. Généralités sur klebsiella :

Klebsiella sont des bacilles a gram négatif, immobiles, des dimensions comparables a celles
d’E. Coli, oxydase négative, catalase positive, indole et Uréase variable. En général elle a une
culture trés facile sur tous les milieux usuels, sur les milieux classiques d’isolement pour
entérobactéries (Drigalaski, AMB, DCL, Hektoen, Macconkey) [109], aprés I’incubation les

colonies sont grands et muqueuses et luisantes avec une tendance a la confluence [110].
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Ce pathogene est rencontrée dans la flore fécale de 30 a 40% des animaux et de I’homme, elle
végete sur la peau, les muqueuses et es voies respiratoires supérieurs. Fréquente dans les

selles et peuvent étre un indicateur d’une contamination fécale [111].

Ce genre comporte actuellement deux espéces : klebsiella pneumoniae et klebsiella oxytoca
qui sont essentiellement responsable d’infection nosocomiales a type d’infection urinaires de

pneumonies et de septicémie [112].
B.2. Pouvoir pathogenes :

e Antigénes de surface : deux types d’antigénes sont exprimés a la surface de
k.pneumonie, ces deux antigenes contribuent a la pathogénie de cette bactérie. Le
premier est I’antigéne « O » qui est composant du lipopolysaccharide et dont 9 types en
été identifiés. Le second est ’antigéne capsulaires « K » un polysaccharide capsulaire
dont 82 ont été décrits et 77 caractériseés.

e Le lipopolysaccharides : le LPS, est formé de plusieurs composés ; le lipide A de
structure oligosaccharide et 1’antigéne « O », le lipide A correspond a I’endotoxine des
bactéries a Gram négatif et participe au pouvoir pathogenes. Sa libération massive dans
la circulation au cours des bactériémies conduit au choc endotoxinique. Le réle principal
de LPS in vivo est de protéger k.pneumoniae du pouvoir bactéricide du sérum [113].

e La capsule : de nature polysaccharidique, elle donne aux colonies sur gélose une
apparence plus ou moins muqueuse caractéristique et apparaissant a la coloration de
Gram, sous la forme d’un halo clair [114].

e Adhésines : jouent le réle essentiel dans la premiére étape du processus infectieux. Les
propriétés d’adhésion des Entérobactérie sont généralement médiées par différentes
types de pili ou fimbriae, ce sont de structure protéiques non flagellaires et filamentaires.
les fimbriaes ont impliqués dans la colonisation des tractus respiratoires et urinaires
[115].

o Siderophores : c’est la possibilité de captation de fer et joue un role dans ’installation
et la progression de I’infection [116].

e llot de pathogénicité : c’est un fragment chromosomique d’ADN (35-45 kb), il porte le
géne de virulence, sa fonction essentielle est de capter des molécules de fer essentielle
a la croissance de la bactérie [117].

B.3. Kklebseilla pneumonie et septicémie :
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Klebiella pneumonaie est une pathogene opportuniste isolée d’infection suppuratives, urinaires,
respiratoires et biliaires qui peuvent étre a I’origine de bactériémie et surtout de septicémie de
pronostic sévere, principalement chez les malades immunodéprimés ,cancéreux, brdles,
cirrhotiques et diabétiques, chez les vieillards , nourrissons, les nouveau-nés et prématurés
[118].

Les septicémies a k.pneumoniae occupent la premiére place de 50% suivi par les infections

urinaires 28% et les infections suppurées de 15% [119].
b.4. Résistance aux antibiotiques :

Les souches de k.pneumonaie sont naturellement résistantes aux pénicillines des groupes G et
A et a la carbénicilline sous ’effet d’une pénicillinase chromosomique appelée SHV1, elle est

sensible a autre antibiotiques actifs sur les bacilles & Gram négatif [120].

Klebsiella pneumonie aussi résistance a haut niveau aux amino et carboxypénicillines et la
réduction de I’activité pénicillines (ampicilline, ticarcilline, pipéracilline et amoxicilline)

associees aux inhibiteur de béta-lactamases [121].
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Partie expérimentale

Le sepsis est un processus inflammatoire complexe qui n’ pas souvent reconnu comme étant
I’une des premiéres causes de morbidité et de mortalité dans le monde. Pourtant, avec 20 a 30
millions de cas diagnostiqués chaque année, le sepsis cause la mort d’une personne toutes les
3-4 secondes. Donc quels sont les facteurs de risque qui influent sur la septicémie ? Et quels
sont les principaux germes responsables de cette maladie et leurs profils de sensibilités aux

antibiotiques ?
Les objectifs de cette étude sont de :

-Suivre 1’évolution dans le temps des cas de septicémies archivés au sein du service de

prévention de I’EPH de Médéa.

-Effectuer une analyse épidémiologique rétrospective des cas de septicémies recensés sur une
période de 4 ans (de 2017 a 2020), au niveau de I’EPH de Médéa.

- Déterminer les principaux germes responsables des septicémies et leurs sensibilités aux

antibiotiques.

I. Matériels et méthodes :

Pour la récolte des données sur les cas de septicémies pendant ces quatre dernieres années au
niveau de la wilaya de Médéa, nous nous sommes adressées au service de prévention de I’EPH
de Médéa qui a mis a notre disposition les Relevés Epidémiologiques Mensuels (REM) relatifs

aux bilans annuels du nombre de cas de septicémies regus, de 2017 a 2020.
Il. Résultats :

I1.1. Répartition selon le sexe :

Tableau VI : Pourcentage du sexe.

sexe Nombre des cas
Femme 16
Homme 21

Total 37
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Sexe

B Femme M Homme

On remarque qu’il ya une prédominance de sexe masculin par rapport au sexe féminin. La

Figure 6 : Pourcentage du sexe.

figure précédente (6) et le tableau (V1) montrent les différents taux obtenus.
11.2. Evolution dans le temps :

Tableau VII : évolution des cas de septicémies en fonction des années (cas regus de 2017 &

2020).
Année Nombre des cas
2017 8
2018 13
2019 9
2020 7
Total 37
Années

14

1 A\
o i

o N b O ©©

2017 2018 2019 2020

Figure 7 : Répartition annuelle des cas de septicémie a I’EPH de Médéa.
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D’apres le tableau et I’illustration ci-dessus, on remarque que le nombre des cas est presque

stable dans les quatre années d’étude, avec un pic enregistré en 2018.
11.3. Répartition des cas en fonction du service hospitalier :

Tableau VII1 : Répartition des cas par service hospitalier.

Services Nombre des cas
Chirurgie femme
Gynécologie
Hémodialyse
Infectieux
Meédecine interne
Médecine femme
Médecine homme
Néonatale
Pédiatrie
Phtisiologie médicale
Post opératoire
Urgence médicale chirurgical

~NO N DB WNOOONNEEFPDN

Total

w
-~

Services

20,00% 18,92%
18,00%
16,00%
14,00%
12,00%
10,00%
8,00%
6,00%
4,00% -
2,00% -
0,00% -

5,41% 5,41%5,41%

Y 0%

CHF Gyn HD INF NE NF NH NN Ped PHIF PO UMC

CHF : chirurgie femme/ GYN : gynécologie/ HD : hémodialyse/ INF : infectieux/ NE :
médecine interne/ NF : médecine femme/ NH : médecine homme/ NN : néonatale/ PED :
pédiatrie/PHIF : phtisiologie médicale/ PO : post opératoire/ UMC : urgence médicale
chirurgical.

Figure 8 : Répartition des cas par services hospitalier.
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Parmi les services hospitaliers, on remarque que les services : (d’urgence médicale
chirurgical, de la post opératoire et de la médecine femme) sont les services les plus
demandeurs, puis les services : (de la pédiatrie, de la néonatal, de phtisiologie médicale, de
médecine homme, de médecine interne, d’infectieux et chirurgie femme) présentent une

demande moyenne, tandis que la gynécologie et 1’hémodialyse restent les moins demandeurs.
11.4. Répartition selon les germes :

Tableau IX : les principaux germes responsables de septicémie.

Germes Nombre des cas
Acinetobacter baumannii 4
E.Coli 6
Enterobacter cloacae 4
Enterobactérie 1
Klebsiella pneumoniae 4
Pseudomonas aeruginosa 6
Staphylococcus aureus 6
Staphylococcus Spp 6
Total 37
Germes
Staphylococcus Spp ] 16,22%
Staphylococcus aureus | 16,22%
Pseudomonas aeruginosa | 16,22%
Klebsiella pneumoniae | 10,81%
Entrobactérie | 2,70%
Enterobacter cloacae | 10,81%
EColi | 16,22%
Acinetobacter baumannii | 10,81%
0,00% 5,00% 10,00% 15,00% 20,00%

Figure 9 : les principaux germes responsables de septicémie.

D’aprés le tableau (IX) et la figure (9) ci-dessus, les bactéries Staphylococcus Spp,
Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa et Escherichia Coli sont les espéces les plus
fréqguemment isolées avec un taux de (16,22%), suivi par Klebsiella pneumoniae, Enterobacter
cloacae et Acinetobacter baumannii avec un taux de (10,81%), derniérement, les (2,70%)

restantes correspondent aux Enterobacteérie.
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11.5. Répartition des germes selon le profil de sensibilité aux antibiotiques :

1. Cas d’Escherichia coli :

Tableau X: fréquence de sensibilité aux antibiotiques des souches d’Escherichia coli.

Antibiotique Sensible Non testé
Amoxicilline+ acide 20,83% 8,33%
clavulanique
Céfazoline 16,66% 16,66%
Triméthoprime- 12,50% 25,00%
sulfamétoxazole
Ciprofloxacine 16,66% 16,66%
Céfotaxime 12,50% 25,00%
céfoxitine 20,83% 8,33%
Total 100% 100%
25,00% 25,00%
25,00% 1720,83% 20,83%
20,00% - 16,6654 16,66% 16,66%
15,00% - 12,5 12,5 u Sensible
10,00% - ’ 0 - NT
5,00% -
0,00% ; ; . . . .
AMC cz SXT CIP CTX FOX

Figure 10 : Profil de sensibilité aux antibiotiques des souches d’Escherichia coli.

D’apres le tableau (X) et I’histogramme ci-dessus, on remarque que les six souches
d’Escherichia coli montrent un pourcentage de sensibilité presque proche aux différents
antibiotiques, on remarque aussi que la sensibilité la plus élevé dans ce profil est pour

I’ Amoxicilline + acide clavulanique et Céfoxitine avec un taux de (20,83%).

2. Cas de Pseudemonas aeruginosa :

Tableau XI : fréquence de sensibilité aux antibiotiques des souches de Pseudemonas

aeruginosa.
Antibiotique Sensible Non testé
Ciprofloxacine 17,85% 7,14%
Fosfomycine 10,71% 21,42%
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Ceftazidime 14,28% 14,28%
Pipéracilline 14,28% 14,28%
Ticarcilline+ acide 17,85% 7,14%
clalulanique
Amikacine 10,71% 21,42%
Nétilmicine 14,28% 14,28%
Total 100% 100%
25,00% -
21,42% 21,42%
20,00% 17,85% 17,85%
,289 ,289 ,289 -28%
15,00% - _
10,7 10,7 W Sensible
o NT
10,00% 4% 4% =
5,00% -
0,00% . . . . : .
clp FOS CAZ PIP TCC AK NET

Figure 11 : Profil de sensibilité aux antibiotiques des souches de Pseudemonas aeruginosa.

Les six souches de Pseudemonas aeruginosa ont une sensibilité remarquable & ticarcilline +
acide clavulanique et Ciprofloxacine avec un pourcentage de (17,85%), on note aussi une
sensibilité de (14,28%) a Ceftazidime, Pipéracilline et Nétilmicine, les (10,71%) restantes

correspondent aux Fosfomycine et Amikacine.
3. Cas de Staphylococcus aureus :

Tableau XI1I : fréquence de sensibilité aux antibiotiques des souches de Staphylococcus

aureus.
Antibiotique Sensible Non testé
Céfoxitine 13,04% 23,07%
Triméthoprime- 26,08% 0%
sulfamétoxazole
Colistine 8,69% 30,76%
Fosfomycine 17,39% 15,38%
Gentamicine 17,39% 15,38%
Amikacine 17,39% 15,38%
Total 100% 100%

Page 38



Partie expérimentale

35,00% -

30,76%

30,00% 1 26,08%

25.00% - 23,07%

20,00% -
15,00% +13.0
10,00% -

5,00% -
%

17,39%

17,39%

17,

0,
39% M Sensible

ENT

0,00% T
FOX SXT

(&) FOS

GEN

AK

Figure 12 : Profil de sensibilité aux antibiotiques des souches de Staphylococcus aureus.

Les six souches de Staphylococcus aureus ont éte testées et ont révélés une sensibilité de

(26,08%) a pour triméthoprime-sulfamétoxazole, on note aussi une sensibilité similaire

(17,39%) pour Fosfomycine, Gentamycine et Amikacine. Une sensibilité de (13,04%) a été

enregistrée pour Céfoxitine, alors que la Colistine ne représente que (8,69%).

4. Cas de Staphylococcus Spp :

Tableau XI11 : fréquence de sensibilité aux antibiotiques des souches de Staphylococcus

Spp.

Antibiotique Sensible Non testé
Triméthoprime- 28,57% 20%
sulfamétoxazole

Fosfomycine 21,42% 30%

Tétracycline 28,57% 20%

Amikacine 21,42% 30%
Total 100% 100%
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30% 30%
ﬁ8,57°o 28,57%
30,00% -

25,00% - o 21,42 o 21,42

20,00% -
H Sensible

15,00% -
ENT

10,00% -
5,00% -

0,00% T T T 1
SXT FOS TET AK

Figure 13 : profil de sensibilité aux antibiotiques des souches de Staphylococcus Spp.

Le tableau (XIII) et les résultats illustrés dans 1"histogramme ci-dessus représentent une
sensibilité proche a tous les antibiotiques avec une prédominance de Triméthoprime-
sulfamétoxazole et Tétracycline (28,57%) par rapport aux Fosfomycine et Amikacine

(21,42%).
5. Cas de Klebsiella :

Tableau X1V : fréquence de sensibilité aux antibiotiques des souches de Klebsiella.

Antibiotique Sensible Non testé
Amoxixilline+ acide 25% 0%
clavulanique
Céfazoline 18,75% 25%
Céfoxitine 12,50% 50%
Céfotaxime 18,75% 25%
Triméthoprime- 25% 0%
sulfamétoxazole
Total 100% 100%
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50%

50% -
45% -
40% -
35% A
30% | 25% 25% 25% 25%
25% A
20% -
15% -
10% ~
5% - 0, A
0%

M Sensible

y ‘ ENT
12,50

AMC Ccz FOX CTX SXT

Figure 14 : profil de sensibilité des aux antibiotiques souches de Klebsiella.

Les résultats d’antibiogramme de Klebsiella sont représentés dans ce tableau (XIV) et cette
figure (14), montrent que les souches de Klebsiella se manifestent par un taux de sensibilité
(25%) a I’ Amoxicilline + acide clavulanique et triméthoprime-sulfamétoxazole, alors que le

taux de sensibilité & la Céfazoline et Céfotaxime est de (18,75%), puis la Céfoxitine (12,5%).

6. Cas d’Acinetobacter baumannii :

Tableau XV : fréquence de sensibilité aux antibiotiques des souches d’ Acinetobacter

baumannii.
Antibiotique Sensible Non testé
Ciprofloxacine 15,38% 0%
Colistine 15,38% 0%
Ceftazidime 15,38% 0%
Pipéracilline 11,53% 16,66%
Ticarcilline+ acide 11,53% 16,66%
calvulanique
Tétracycline 7,69% 33,33%
Amikacine 11,53% 16,66%
Netilmicine 11,53% 16,66%
Total 100% 100%
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35,00% -

30,00% -

25,00% -
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115,38% 15,38% 15,38%
15,00% -

B NT
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Figure 15 : profil de sensibilité des aux antibiotiques souches d’Acinetobacter baumannii.

D’aprés le tableau (XV) et I’histogramme ci-dessus, on remarque que les quatre souches
d’Acinetobacter baumannii ont une sensibilité similaire (15,38%) a ces trois antibiotiques :
Ciprofloxacine, Colistine et Céftazidime, en revanche, on remarque aussi une sensibilité egale
(11,53%) aux Piperacilline, Ticarclline + acide clavulanique, Amikacine et Nétilmicine, les

(7,69%) restantes corespondent & Tétracycline.
7. Cas d’Enterobacter cloacae :

Tableau XVI : fréquence de sensibilité aux antibiotiques des souches d’Enterobacter cloacae.

Antibiotique Sensible Non testé
Ampicilline 6,89% 28,56%
Amoxicilline+ acide 13,79% 0%
clavulanique
Céfazoline 10,34% 14,28%
Céfoxitine 6,89% 28,56%
Céfotaxime 13,79% 0%
Ciprofloxacine 13,79% 0%
Triméthoprime- 10,34% 14,28%
sulfamétoxazole
Colistine 13,79% 0%
Imipénéme 10,34% 14,28%
Total 100% 100%
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Figure 16 : profil de sensibilité aux antibiotiques des souches d’Enterobacter cloacae.

Les quatre souches d’Enterobacter cloacae présentent des taux de sensibilité proche a tous
les antibiotiques testées, avec une prédominance de I’ Amoxiciline + acide clavulanique,

Céfotaxime, Ciprofloxacine et Colistine avec un pourcentage de (13,79%).
8. Cas d’Entérobactéries :

Tableau XVII : frequence de sensibilité aux antibiotiques des Entérobactéries.

Antibiotique Sensible Non testé
Ampicilline 14,28% 0%
Amoxicilline+ acide 14,28% 0%
calvulanique
Céfazoline 14,28% 0%
Céfoxitine 14,28% 0%
Céfotaxime 14,28% 0%
Triméthoprime- 14,28% 0%
sulfamétoxazole
colistine 14,28% 0%
Total 100% 100%
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Figure 17 : profil de sensibilité aux antibiotiques des Entérobactéries.

Les résultats d’antibiogramme des Enterrobactéries révelent un pourcentage égal de sensibilité
(14,28%) a tous les antibiotiques testés. La figure précédente (17) et le tableau (XV1I) montrent

les différents pourcentages obtenus.
I11. Discussions :

v lesexe:

Dans la présente étude, les fréquences révélent une prédominance masculine, ce qui rejoint les
données d’autres études : (AZIZI et ASKEUR ; 2018) a Boufarik (Algérie) et (BERRICHI,
MAGHRAOUI et MHAMDAOQUI ; 2016) au Tlemcen (Algérie) qui affirment que les hommes

sont plus susceptibles que les femmes de développer une septicémie.

On explique cette prédominance grace a I’exposition aux facteurs sociaux et
environnementaux, a la prédisposition génétique, et les différences dans la réponse immunitaire
de I’hdte a I’infection, aussi aux dangers extérieurs (nature de travail, accident de route ...),
qui favorisent les portes d’entrées cutanées (plaie, blessures profondes), a la toxicomanie par

voie parentérale.
v" L’évolution dans le temps :

Dans notre étude, on trouve que I’évolution de septicémie au cours des quatre années étudiees
étaient quasiment stable, cela peuvent s’expliquer par, le fait que les facteurs étiologiques (tels

que le sexe...) de cette maladie n’a aucun lien avec le temps.

Les germes :
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Les principales bactéries isolées dans notre travail, sont : les Staphylococcus (Spp, aureus),
Escherichia coli et Pseudomonas aeruginosa (16,21%). Nous confirme que nos résultats sont
proches de ceux de (KARARI et al; 1993) a Sfax (Tunisie) qui ont trouvés (18,90%) pour
Staphylococcus et (14,70%) pour Escherichia Coli, et différents de ceux (DOUALA ; 2006) a
Cameroun d’ou la bactérie la plus dominante est Klebsiella Pneumonie (27,80%) suivi par

Staphylococcus aureus (13,10%).

Ces résultats peuvent s’expliquer par, le manque d’hygiéne des produits alimentaires qui
représentent le premier passage d’Escherichia Coli, tandis qu’une autre explication pour les
Stapylococcus (Spp, aureus) peut étre liée a I’augmentation de 1’utilisation des dispositifs
medicaux intra vasculaires, derniérement, pour le Pseudomonas aeruginosa est s’expliqué par

la contamination des solutions de perfusion, d’un médicament ou des antiseptiques.

v’ Les services :

Dans notre étude, nos résultats montrent que la majorité des cas qui atteints la septicémie
émanent du service d’urgence médicale-chirurgical (18,92%), suivi de la postopératoire

(16,22%) et de la médecine femme (13,51%) respectivement.

Ces résultats ne concordent pas a celui de (BESTANDJI et MADACI ; 2016) a Constantine
(Algérie), qui ont trouvés en premiéere position le service de gynécologie (27,27%), suivi de la
pédiatrie (22,72%), et en dernier la médecine interne (9,09%). Et sont aussi différents aux
résultats de (BNBACHE ; 2015) a Merrakech (Maroc) qui ont trouvés que le taux le plus élevé
est de service chirurgie viscérale (25,5%), puis le service des urgences (13,90%), enfin, le

service de chirurgie urologique et médecine interne (9,30%).

L’augmentation des cas de septicémie au niveau de service d’urgence médicale-chirurgical
peuvent étre due a I’arrivée des patients aux urgences sans rendez-vous et parfois en méme
temps (par exemple aprés un accident de la route), aussi, d’accueillir tous types de patients sans
sélection 24 heures sur 24heures, et peuvent aussi étre due aux infections communautaires qui

sont les plus dominants dans ce service.
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v Lasensibilité aux antibiotiques :

1. Escherichia Coli et Klebsiella pneumoniae (Entérobactéries) :

Dans notre travail, on trouve que les souches d’Escherichia Coli sont sensibles aux antibiotiques
suivants: I’Amoxicilline + acide calvulanique et Céfoxitine (20,83%) en premiere position
(20,83%), et la Céfazoline et Ciprofloxacine en deuxiéme position (16,66%), ces résultats
concordent avec ceux de (BESBACI ; 2014) a Blida (Algérie), et ne concordent pas avec ceux
de (AZ1Z1 et ASKEUR ; 2018) a Bouira (Algérie) dont leurs résultats montrent que le taux de

sensibilité le plus éleve est a Amikacine et Fosfomycine (98%), puis a la Céfotaxime (90%).

Concernant les souches de Klebsiella sont sensibles a I’ Amoxicilline + acide clavulanique et
Triméthoprime-sulfamétoxazole avec (25%), puis la Céfazoline et Céfotaxime avec (18,75%)
par contre les résultats de (AZIZl et ASKEUR ; 2018) a Bouira (Algérie) montrent une
sensibilité pour la majorité des antibiotiques actifs sur les bacilles a gram négatif : (97%) a
I’ Amikacine, ciprofloxacine, Céfotaxime et Gentamicine, et (82%) a Chloramphénicol. Ce
constat est aussi différents a ceux de (BESBACI ; 2014) a Blida (Algérie) qui ont trouvés que
les résultats d’antibiogramme révélent une sensibilité¢ de (99%) aux Céfoxitine, Imipémene,
Céfalexine et Ciprofloxacine, et de (75%) a I’Amoxicilline + acide calvulanique,

Triméthoprime-sulfamétoxazole et Céfazoline.

Ces résultats peuvent s’expliquer par, le fait que les antibiotiques de la classe des p-lactamines
(Amoxicilline + acide calvulanique et céfoxitine) sont des antibiotiques a large spectre qui se
fixent aux protéines de liaison des pénicillines (PLP) ce dernier inhibent la synthése de la paroi
bactérienne, composant essentiel de la bactérie et empéchent la croissance bactérienne donc ils

provoquent la mort de celles-ci par la lyse.
2. Pseudemonas aeruginosa :

Dans la présente étude, les résultats d’antibiogramme des souches de Psedemonas aeruginosa
révelent une sensibilité importante a Ciprofloxacine et Ticarcilline + acide calvulanique
(17,85%), puis Ceftazidime, Pipéracilline et Nétilmicine (14,28%), ces résultats sont totalement
différents de celui de (AZIZI et ASKEUR ; 2018) a Bouira (Algérie), dont leurs profil de
sensibilitt  montrent un pourcentage de (100%) a tous les antiobiotiques testés

(Amikacine,Nétilmicine, Ciprofloxacine, Ticarcilline, Pipéracilline et Céftazidime).

Pseudemonas aeruginosa est sensible a la Ciprofloxazine car ce dernier est un antibiotique

appartenant au groupe des fluoroquinolones. Son activité bactéricide résulte de 1’inhibition de
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la topo-isomérase de type II (I’ADN gyrase : cible préférentielle des bactéries a gram négatif)
qui est nécessaire a la réplication, transcription, la réparation et la recombinaison de I’ADN

bactérien.
3. Staphylococcus (aureus, spp) :

Nos résultats montrent que les souches des Staphylococcus ont été sensibles a Triméthoprime-
sulfamétoxazole (26,08%), puis a la Fosfomycine, Gentamycine et Amikacine (17,39%). Ces
résultats ne correspondent pas a ceux de (AZIZI et ASKEUR ; 2018) & Bouira (Algérie), qui
ont trouves un taux de sensibilité (95%) a I’ Amikacine, tétracycline et Gentamicine. Et sont
aussi différents a ceux de (BESBACI; 2014) a Blida (Algérie), dont leurs études révélent une
sensibilité élevée a Pépiracilline, Céfoxitine, Céprofloxacine et Trimétoprime-sulfamétoxazole
(98%), et une faible sensibilité a érythromycine (30,76%).

On peut s’expliquer la sensibilit¢ des souches de Staphylocoques a la Triméthoprime-
sulfamétoxazole car ce dernier est un médicament a large spectre de la famille des sulfamides,
I’association (de sulfamétoxazole et la trimethoprime) a une activité antibactérienne (il peut

inhiber la multiplication ou détruire ce micro-organisme) contre les bactéries a gram positif.
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Conclusion :

Le sang, milieu naturellement stérile, peut devenir un foyer de développement pour les
germes pathogenes, opportunistes ou commensaux.

Le diagnostic de la septicémie doit étre rapide et précis, alors que I’hémoculture (24 heure
jusqu’a 10 jours) reste la méthode la plus utile et la plus puissant qui permettent de réaliser ce
diagnostic, dans le but d’affirmer une infection sanguine généralisée et de guider la thérapie.

Ce travail montre que le sexe est le facteur de risque le plus influencer.

Les hémocultures positives provenaient des différents services ou le service d’urgence
médicale-chirurgical était le grand provoyeur.

Les résultats obtenus ont montrés que les germes les plus causés de cette maladie étaient les
Staphylococcus (aureus, spp), Escherichia Coli, et Pseudomonas aeruginosa donc on constate
que I’infection est d’origine nosocomiale.

Par ailleurs, 1’¢tude de la sensibilité de ces germes infectieux isolés via-a-vis des antibiotiques
nous a permis de constater que 1’Amoxicilline + acice clavulanique et Trimethoprime-
sulfametoxazole sont les antibiotiques les plus efficaces presque pour toutes les souches.
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