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Résumé :

Acinetobacter baumannii est un agent pathogene opportuniste émergent dans le milieu
hospitalier ou il provogue des infections nosocomiales sévéres. Cette bactérie représente
aujourd’hui un mode¢le d’adaptation particuliére d’antibiorésistance en raison de sa capacité a
se disséminer dans le milieu hospitalier et a acquérir des mécanismes de résistance.

L’objectif de ce travail est de déterminer les sources de contamination suite a
I’apparition d’un cas d’infection nosocomiale(IN), et la résistance aux antibiotiques des
souches d’A.baumannii isolées a partir des prélevements a visée diagnostique.

Il s’agit d’'une étude d’investigation épidémiologiques a été menée au niveau de
I’hopital de Médéa entre février et Mai 2018 et I’étude de la sensibilité de ces germes vis-a-
vis des différents antibiotiques (#-lactamines, les aminosides, les Fluoroquinolone) par la
méthode des disques.

8 souches d’Acinetobacter baumanni ont été isolées a partir des patients et de
I’environnement a partir des services (chirurgie, médecine femme, gynécologue) au niveau du
CHU de Médéa. ces souches ont révélé une multi résistance aux antibiotiques est trés
manifeste a 1’hopital puisqu’on note la résistance aux différents antibiotiques testés100% a la
S-lactamines et100% a les aminosides et 100% a la fluorogquinolone a I’exception de la
colistine qui garde une sensibilité a 100%.

Ces résultats montrent que la résistance des souches isolées a augmenté de facon
inquiétante dans cet établissement, et leur émergence représente un sérieux probleme
thérapeutique et épidémiologique, d’ou la nécessité de la mise en place d’un systeme de
surveillance de ’environnement microbien de 1’hopital et 1’application stricte des mesures

d’hygiéne .

Les mots clés : Acinetobacter baumannii - Antibiorésistance



Summary :

Acinetobacter baumannii is an emerging opportunistic pathogen in the hospital , it causes
severe nosocomial infections. This bacterium represents today a model of particular
adaptation of antimicrobial resistance because of its capacity to disseminate in the hospital

environment and to acquire mechanisms of resistance.

The aim of this study is to determine the sources of contamination following the onset of
a nosocomial infection (NI), and the assessemen of antibiotic resistance of A.baumannii

strains isolated from diagnostic specimens.

an epidemiological investigation study was conducted at the hospital of Medea between
February and May 2018 and the study of the sensitivity of these germs to different antibiotics

(B-lactamines , Aminoglycosides, Fluoroquinolone) by the disc method.

eight strains of Acinetobacter baumanni were isolated from patients and from the
environment from the services (surgery, medicine woman, gynecologist) at the CHU of
Medea. With regard to the results of antibiogram these strains revealed a multi resistance to
antibiotics is very obvious in the hospital since we note the resistance to the different
antibiotics tested 100% to p-lactam and 100% to aminoglycosides and 100% to
fluoroquinolone with the exception of colistin, which is 100% sensitive.

These results show that the resistance of isolated strains has alarmingly increased in this
establishment, and their emergence represents a serious therapeutic and epidemiological
problem, hence the need for the establishment of a microbial environment monitoring system.

hospital and the strict application of hygiene measures.

Key Word: Acinetobacter baumannii - antibiotic resistance
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Introduction

Introduction :

Acinetobacter baumannii (AB) est un bacille ou coccobacille Gram négative, non
fermentant. Les bactéries du genre Acinetobacter sont considérées ubiquitaires et peuvent
étres isolées dans I’environnement (sols, eaux). Elles font aussi partie de la flore commensale

de la peau (Denis et al,2012).

A baumannii est une bactérie opportuniste fréquemment résistante a de nombreux
antibiotiques, responsable d'infections nosocomiales le plus souvent dans des services
accueillant des patients fragilisés. 1l peut persister longtemps dans I'environnement hospitalier
et sa transmission est manuportée(Bergoggne et al ,2012).

La capacité de persistance prolongée des Acinetobacters sur des surfaces seches et la
dissemination large dans I'environnement hospitalier font de cette bactérie lI'une des plus
difficiles a maitriser au cours des épidémies et expliquent la durée de celle-ci (Cisneros et al
,2002)

Les bactéries du genre Acinetobacter sont marquées par une évolution impressionnante de
la résistance aux antibiotiques en termes de rapidité et de diversité des mécanismes et de
matériels génétiques mis en jeu. Les carbapénémes ont été longtemps considérées comme le
traitement de choix des infections a Acinetobacter, et aujourd’hui 1’utilité clinique de cette
classe est menacé par I’émergence de résistance favorisée par son utilisation de plus en plus

importante (Delbos,2012).

En Algérie, la caractérisation de 1’antibioresistance des Acinetobacter sont insuffisantes.
Bien qu’il ne soit pas possible d’évaluer la véritable ampleur du probléme, compte tenu du
manque de données, celles dont on dispose sont inquiétantes et la situation apparait
préoccupante. La surconsommation d’antibiotiques, a des doses relativement élevees et le
non respect de la durée de traitement prescrit sont a l’origine du développement de la

résistance aux Antibiotiques (khiati,2011).

L’objectif de cette étude est d’idéntifier les sources de contamination par Acinetobacter
suite a I’apparition d’un cas infection nosocomial(IN) par Acinetobacter baumannii et le

profil de résistance de cette bactérie aux antibiotiques.



Synthese Bibliographique

Chapitre | : acinetobacter
1. Historique

L’histoire du genre Acinetobacter a débuté en 1911 avec la découverte par le
microbiologiste Néerlandais Beijerinck d’un microorganisme dénommé Micrococcus
calcoaceticus a partir de prélevement de sol (Beijerinck,1911). En 1948, Schraub et Hauber
redécouvrent cette bactérie et ils proposent le nom de Bacterium unitratum qui sera ensuite
changé en Moraxella Iwoffii var glucidolytica puis en Moraxella glucidolytica.

En 1953, Brissou transfeére cette espéce dans le genre Achromobacter avec la nomenclature
Achromobacter anitratum.

En 1954, Brissou et Prévot proposent le genre Acinetobacter pour des achromobactéries de
la tribu des Achromobactereae immobiles, parfois capsulées, aérobies ou aéro-anaérobies,
cultivant facilement sur les milieux ordinaires et donnants fréquemment des formes courtes et
coccoides.

En 1961, dans son traité de systématique bactérienne Prévot décrit 18 espéces.

En 1968, une étude de taxonomie numérique réalisée par Baumann et al, montre que les
souches oxydase négative constituent un unique genre et ces auteurs restreignent le genre

Acinetobacter aux seules souches oxydase négative (Euzebu ,2003).

2. Identification et classification

Une avancée majeure dans I’histoire du genre Acinetobacter a été réalisée en 1986 grace
aux techniques d’hybridation ADN/ADN de Bouvet et Grimont qui sont parvenus a distinguer
12 espéces génomiques ou genomic species, certaines étant clairement dénommées comme A.
baumannii, Acinetobacter calcoaceticus,,Acinetobacter haemolyticus,Acinetobacter johnsonii,
Acinetobacter junii et Acinetobacter Iwoffii (Bouvet et Grimon, 1987).

En 1988, une espece nouvelle a été identifiée par hybridation ADN/ADN. la nouvelle
espece a été phénotypiquement distinguée des autres especes du genre Acinetobacter et
nommée Acinetobacter radioresistens (Nishimura et al, 1988). Cing nouvelles espéces
génomiques (Acinetobacter gen. sp.13BJ, Acinetobacter gen. sp. 14BJ, Acinetobacter gen. sp.
15 BJ, Acinetobacter gen. sp.16, et Acinetobacter gen. sp. 17) ont ensuite été identifiées
(Bouvet et Jeanjean.1989).

Simultanément, trois nouvelles espéces génomiques (Acinetobacter gen. sp. 13TU,
Acinetobacter gen. sp. 14TU, et Acinetobacter gen. sp. 15TU) ont été identifiées par
Tjernberg, Ursing en 1989.
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Ces auteurs ont également reclasse Acinetobacter radioresistens et Acinetobacter gen. sp.
12 comme une seule espece. De plus, certaines especes décrites sont trés proches les unes des
autres et sont difficiles a étre distinguées phénotypiquement, notamment A. calcoaceticus, A.
baumannii, A. gen. sp.3, et A. gen.sp.13TU. En raison de leur haute similitude, le terme de
complexe A.calcoaceticuse-A.baumannii (ACB) a été inventé par Gerner-Smidt et al. (1992)
pour englober ces quatre especes.

Certains auteurs ont proposé également de nommer les especes ne portant pas de
dénomination propre : Acinetobacter genomic species 3 (A. pittii sp. nov.), Acinetobacter
genomic species 13TU (A. nosocomialis sp. nov.), Acinetobacter genomic species 10
Acinetobacter bereziniae sp. nov.), Acinetobacter genomic species 11 (Acinetobacter
guillouiae sp. nov.) (Nemec et al,2011).

Plus récemment, d’autres espéces bactériennes ont ét¢ décrites chez ’homme comme
Acinetobacter parvus, Acinetobacter schindleri et Acinetobacter ursingii (Nemec et al, 2003)
ou dans I’environnement comme Acinetobacter baylyi, Acinetobacter bouvetii, Acinetobacter
towneri, Acinetobacter tandoii, Acinetobacter grimontii, Acinetobacter tjernbergiae et
Acinetobacter gerneri (Carr et al,2003).

Tout derniérement, de nouvelles espeéces d’Acinetobacter spp. ont été décrites en
pathologie humaine : Acinetobacter septicus sp. nov. (Kilic et al,2008), Acinetobacter
beijerinckii sp.nov. et Acinetobacter gyllenbergii sp. nov. (Nemec et al,2009) ou dans
I’environnement : Acinetobacter marinus sp. nov. et Acinetobacter seohaensis sp. nov (Yoon
et al,2007) ,Acinetobacter soli sp. nov. (Kim et al,2008), Acinetobacter venetianus sp. nov.
(Vaneechoutte et al,2009) Acinetobacter antiviralis sp. nov. (Lee et al,2009), Acinetobacter
kyonggiensis sp. nov. (Lee et al,2010)(15), Acinetobacter brisouii sp. nov(Anandham et
al,2010), Acinetobacter oleivorans sp.nov (Kang et al,2011), Acinetobacter rudis sp. nov
(Vaz -Moreira et al,2011) A ce jour, 33 espéces dans le genre Acinetobacter ont été décrites,
dont 22 espéces nommees et 11actuellement décrites comme espéces génomiques .

Des méthodes moléculaires ont été développées pour 1’identification des espéces chez
Acinetobacter : analyse par restriction du geéne codant pour I’ARNr 16S amplifi¢ (ARDRA)
(Vaneechoutte et al,1995), analyse du polymorphisme de longueur de fragments amplifiés
(AFLP) (Nemec et al,2001), ribotypage (Giner-smidt et al 1992), tRN spacer fingerprinting
(Ehrenstein et al ,1996), analyse de séquences des espaces intergéniques entre les géenes ARNr
16S et 23S obtenues apres restriction (Dolzeni et al,1995)ou non (Chang et al,2005), et le
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séquencage du gene rpoB (RNA polymerase - subunit) et de son environnement (Lascola et
al,2004).

D’autres méthodes basées sur des techniques de PCR ayant pour but soit la détection du geéne
blaOXA-51 codant I’oxacillinase intrinséque d’A. baumannii soit 1’analyse des génes gyrB pour
distinguer A. baumannii de Acinetobacter genomospecies 13TU (Higgins et al,2007) ont été

développées.

3. Aspect phylogénétique du genre

L’analyse de I’ensemble des grands groupes bactériens, montre la position phylogénétique
du genre Acinetobacter par rapport aux principaux genres bactériens.

Les bactéries du genre Acinetobacter ont une plus grande proximité phylogénétique avec
les Pseudomonas dont un certain nombre de représentants partagent avec les Acinetobacters
un méme mode de vie et sont retrouvés également largement répandus dans I'environnement,
en particulier dans le sol et I'eau. En s’¢loignant du point de vue évolutif, une proximité avec
des gamma-protéobactéries pathogenes de plantes (Xanthomonas), des beta-protéobactéries
(Ralstonia) ou des pathogénes humains tels que les Neisseria est observée. De plus, ’analyse
phylogénétique montre que le genre le plus proche des Acinetobacters est celui des
Psychrobacters (Barbe et al,2004).

4. Caracteres bactériologiques

Les bactéries du genre Acinetobacter sont des bacilles courts ou des coccobacilles, souvent
en formation diploide ou en courte chaine, avec une structure cellulaire de bactérie a Gram
négatif. Cependant, celles-ci sont souvent difficiles a décolorer lors de la coloration de Gram
et sont facilement prises pour des bactéries a Gram positif. 1l est ainsi classiquement décrit
comme un « diplococcobacille @ Gram variable ».

Une coloration de Gram réalisée sur une culture pure d’Acinetobacter peut présenter un
important polymorphisme, avec des variations a la fois de la coloration, de la taille et de
I’arrangement des cellules bactériennes. Certaines souches d’A. baumannii sont capsulées. A.
baumannii est une bactérie aerobie stricte, non fermentante, catalase positive, oxydase
négative, avec un G+C% compris entre 39 et 47% . tryptophanase, la nitrate réductase,
I’ornithine, la DNase, la b-galactosidase, la thiosulfate réductase, ou la Beaucoup de tests
biochimiques sont classiqguement négatifs : la décarboxylase pour la lysine. Cette bactérie est

non sporulée et non flagellée.
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A. baumannii est une bactérie immobile. Cependant des phénoménes de « twitching
motility » (c¢’est a dire une translocation sur une surface solide due a la présence de fimbriae
ou pili), sont possibles sur les milieux de culture semi solides, associés a la présence de
fimbriae polaires. A. baumannii est une bactérie cultivant facilement sur les milieux usuels,
tels la gélose au sang ou la gélose trypticase soja, & une température de 37°C (Peleg et
al,2008).

Cependant, A. baumannii posséde également la faculté de cultiver a 44°C, ce qui permet de
le distinguer d’autres espéces du genre Acinetobacter (méme si il partage cette caractéristique
avec A. nosocomialis). Cette bactérie peut présenter deux aspects de colonies différents. En
effet, les souches capsulées vont former sur la boite des colonies muqueuses de couleur
blanche-grise (elles sont dites « Smooth » ou lisses), alors que les souches non capsulées
présenteront des colonies non muqueuses, d’aspect rugueux lisse, de couleur blanche-grise et
de taille plus petite (elles sont dites « Rough » ou rugueuses) (Bouvet et al,2007). Sur gélose
Drigalski, les colonies d’A. baumannii sont lactose négatives, avec un aspect généralement
irisé. Si une activité hémolytique peut étre observée pour certains membres du genre
Acinetobacter (comme A. haemolyticus), ce n’est pas le cas pour A. baumannii

Enfin, sur gélose chromogéne de type Brilliance UTI (Oxoid, Basingstoke, Royaume-
Uni), les colonies ont un aspect blanc-creme. Les colonies du complexe ACB sont semblables
a celles des entérobactéries, avec un diameétre entre 1,5 et 3 mm aprés une culture de 24h, a la
différence des autres espéces du genre Acinetobacter qui produisent des colonies plus petites
et plus translucides. Plusieurs milieux d’enrichissement ont été proposés pour faciliter
I’isolement d’A. baumannii a partir d’échantillons cliniques ou environnementaux avec une
grande variété bactérienne. Ainsi, le milieu proposé par Baumann en 1968, un milieu liquide
au pH légérement acide, enrichi en acétate, avec des nitrates pour seule source d’azote,
associé a une agitation vigoureuse des cultures a prouvé son efficacité pour favoriser la

culture d’A. baumannii (Baumann,1968).
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5. Habitat

Bien que la plupart des espéces d’Acinetobacter soient ubiquitaires (sol, eau, végétaux,
hommes), A. baumannii n’a pas de réservoir naturel connu en dehors de ’hopital (Peleg et
al,1997).

Lors d’épidémies hospitaliéres, A. baumannii est retrouvé dans I’environnement clinique
immédiat du malade (appareils de ventilation, lit, matelas, tables...) et dans 1I’environnement
humide (siphons de lavabo, linge humide...) ainsi que sur les mains des soignants. En effet, ce
germe possede une capacité de survie prolongée dans I’environnement, il résiste longtemps
dans des conditions environnementales variées, et résiste bien a la dessiccation (Wendt et
al,1997). La durée moyenne de survie sur une surface séche a été estimée a un mois (Jawad
et al,1998). Sa durée de survie sur les mains est supérieure a 60 minutes aprés inoculation de
104 unités formant colonies (UFC) par doigt (Pittet et al,200).

6.pouvoir pathogene d’Acinetobacter Spp

A. baumannii est le plus souvent responsable de pneumopathies, en particulier chez les
patients sous ventilation mécanique. Il peut aussi étre la cause de bactériémies et plus
rarement d’infections de la peau et des tissus mous, d’infections urinaires, de
méningites,d’endocardites, de kératites, et d’endophtalmies (Peleg et al,2008).

Les infections a A. baumannii entrainent une augmentation de la durée de séjour en
réanimation (Wendt et al,1997).

En 2007, une revue dela littérature, portant sur six études cas-témoins, montre
I’association entre les infections & A. baumannii et une mortalité accrue, indépendamment

d’autres facteurs de risque. (Falagas et al,2007).

7. Facteurs de virulence et persistance dans le milieu hospitalier :
7.1. Survie sur les surfaces seches :

La contamination de 1’environnement a été démontrée dans plusieurs épidémies et
plusieurs expériences ont montré que |’A.baumannii peut survivre sur de multiples surfaces
abiotiques, y compris le plastique, 1’inox, la céramique, le caoutchouc et le verre (Espinal et
al,2012). Certaines souches épidémiques ont méme pu étre isolées a partir d'un support de lit
9 jours apres que le patient infecté soit déclaré sortant (Weber et al,2010).

Le mécanisme essentiel de la persistance d’A.baumannii sur les surfaces abiotiques tel que

les equipements médicaux et les surfaces de I’environnement est la formation d'un biofilm.
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Une étude a montré que les souches formant des biofilms survivaient plus longtemps que les
souches ne formant pas de biofilm (36 jours contre 15 jours)( Espinal et al,2012).

Un biofilm est une communauteé structurée d'organismes qui se fixe a une surface par des
substances exo polymériques qui assurent une protection de I'environnement et de la
dessiccation par des détergents (Hadi et al,2010). A.baumannii forme ainsi un biofilm sur la
surface grace a la production de pilis qui sont assemblés par un systéme de sécrétion impliqué
dans 1’adhésion aux surfaces et un polysaccharide extracellulaire qui fonctionne comme un
adhésif intercellulaire au sein du biofilm(Brossard et al,2012). Ces éléments avec la protéine
associée au biofilm (Biofilm-Associated Protein [BAP]) , jouent un rdle essentiel dans les
biofilms en augmentant I’adhérence cellulaire et en favorisant la persistance ainsi que la
maturation du biofilm sur des surfaces comme le verre, le polystyréne et le titane (Brossard
et al,2012) .

Par conséquent, les propriétés du film biologique conduisent a la réduction de I'efficacité
du nettoyage et de la désinfection favorisant ainsi la persistance des bactéries dans
I'environnement , d’autant plus que les pratiques de désinfection sontinadéquates pour le

contréle du développement des biofilms .

7.2. Adhésion aux cellules épithéliales humaines :

A.baumannii est capable de coloniser la peau, en réalisant une adhérence aux cellules hotes
qui est la premiere étape essentielle dans la colonisation. Plusieurs études ont montré sa
capacité a adhérer aux cellules épithéliales (Breij et al,2012). A.baumannii peut adhérer et se
répliquer sur la couche cornée jusqu'a 72 heures sans envahir I'épiderme et sans induire une
forte réponse inflammatoire(Breij et al,2012) . Chez I’A.baumannii, la protéine associée au
biofilm (BAP) joue comme pour les surfaces abiotiques un réle important dans I'adhésion aux
cellules épithéliales, les protégeant ainsi de la phagocytose en affectant 1’hydrophobicité de la
surface cellulaire. Plusieurs études ont démontré qu’une désinfection du corps entier a base de
la chlorhexidine permettrait une éradication compléte de 1’ A.baumannii de la surface cutanée
(Breij et al,2012 ;Evans et al,2010).

7.3. Croissance dans des conditions limitées en fer :
Le fer est un micronutriment qui est étroitement lié a des biomolécules telles que I'neme.
Par conséquent, le systeme d'acquisition de fer est un facteur important de virulence des

pathogenes. A.baumannii sécréte une varieté de substances impliquées dans l'acquisition du



Synthese Bibliographique

fer, y compris le sidérophore acinetobactin qui est un agent chélateur du fer a affinité élevée

qui peut rivaliser avec les cellules hétes (Zimbler et al ,2009) .

8.Les Infections nosocomiales
8.1. les Infections nosocomiales et facteurs de risque

Deés les années 1980, A.baumannii a été reconnu comme un important agent bactérien
responsable d’infections nosocomiales. L’émergence d’infections a A.baumannii en milieu
hospitalier est corrélée avec I’introduction de nouveaux antibiotiques a large spectre ainsi
qu’au développement des techniques invasives d’exploration et de réanimation
(Boukhalfa,2014).

La véritable prévalence des Acinetobacter en milieu hospitalier est difficile a préciser en
raison de la frontiere mal définie entre colonisation et infection. A.baumannii représente 2 a
10 % des bacilles @ Gram négatif, isolés en unités de soins intensifs, en Europe et aux Etats
Unis (Richet et fournier,2006). Elle est responsable de 9 a 10 % des infections nosocomiales
en réanimation et représente 90 % des isolats d’Acinetobacter en milieu hospitalier (Bouvet et
al,2008). Une enquéte de surveillance des épidémies nosocomiales, réalisée dans 289
hopitaux américains durant une période de deux années (2008-2009), a démontré
qu 'Acinetobacter spp était identifié comme agent de 40 épidémies (13.7 %) (Rhinehart et
al,2012).

Les principaux facteurs de risque liés a une infection/colonisation & A.baumannii sont :

-Facteurs liés a un environnement hospitalier contaminé par le micro-organisme.

-Facteurs liés au malade : une hospitalisation en service de soins intensifs, une intervention
chirurgicale lourde, une pathologie sous-jacente grave (cancer, brilures, immunodépression,
traumatisme), un age avanceé plus de 50 ans, prématurité, une maladie pulmonaire chronique,
des procédures invasives, la ventilation mécanique, une durée d’hospitalisation prolongée.

-Le rble de la pression de sélection des antibiotiques (céphalosporines de troisieme

génération, fluoroquinolones, ou carbapénemes) (Bergogne et al,2008).

9.EPIDEMIOLOGIE :
9.1.Réservoir :
- Distribution dans le milieu hospitalier :
-Malades et personnels hospitaliers :
Aucun habitat autre que I'nomme n'a pu étre mis en évidence pour cette espece. Sa

présence dans I'environnement hospitalier doit étre considerée comme une contamination a
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partir d'un patient colonisé ou infecté( Joly-Guillou,2004). La majorité d'A. baumannii isolées
de produits pathologiques correspondent a une colonisation dans les services de soins
intensifs regroupant des malades fragilisés, avec des pathologies lourdes. On retrouve
fréquemment la bactérie au niveau de leur gorge, de leurs voies respiratoires, de leur tube
digestif et de différents sites cutanés. Le personnel hospitalier joue un réle important dans la
transmission d'A. baumannii, 4 a 30% du personnel hospitalier a été identifié comme porteur

d'Acinetobacter spp dans bon nombre d'investigations accomplies (Guillou,1998).

-Environnement hospitalier :

A. baumannii est doté de tres grande adaptabilité nutritionnelle et métabolique, en utilisant
une tres large variété de substrat comme source d'énergie, ce qui leur permet d'avoir un habitat
tres large et de persister dans un environnement méme hostile(Boukhadida,2008). 1l est
capable de survivre sur des surfaces seches et humides pendant des périodes trés longues
(quelques semaines), ceci a été démontré dans des expériences in vitro sur des surfaces
multiples, y compris Formica, céramique, acier inoxydable, le caoutchouc et le chlorure de
polyvinyle (Weber et al,2010).

De nombreux foyers peuvent étre a I'origine des épidémies & A. baumannii, les sources les
plus courantes : ventilateurs, I'équipement d'aspiration, matelas, oreillers humidificateurs,
cotés de lit, chevets, les contenants de l'eau distillée, cruches de collecte d'urine, les
équipements nutrition par voie intraveineuse, eau potable, transducteurs réutilisables de
pression artérielle, le boutons des électrocardiographes, des lavabos, des pompes a perfusion,
éviers, bandages hygroscopiques, douches, chariots en acier inoxydable, matériel de
réanimation et de tables, dispositifs d'acces, équipements de radiologie mobile, linge de lit,
distributeurs de savon, spirometres, sondes de température et les nébuliseurs multi dose,
rideaux, stéthoscopes, des claviers de I'ordinateurs (Weber et al, 2010 ;Fournie et al,2006).

La présence d'A. baumannii dans l'air n'a pu étre démontrée que dans un environnement de
patient hautement colonisé et ou infecté ( Boukhadida,2008).

Un grand nombre de militaire rapatriés de la guerre en Irag et en Afghanistan sont infectés
d'A. baumannii, basé sur l'idée fausse que ce germe est omniprésent dans I'environnement, il a
été initialement estimé qu'une telle infection pourrait avoir pour origine un contact avec des
sols contaminés dans les zones de guerre. Cependant, il est maintenant devenu clair que la
cause principale est la contamination de I'environnement d'hépitaux de campagne et autres

établissements de soins impliqués dans le rapatriement des militaires (Scott et al,2007).
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9.2. Modes de Transmission :

Le manuportage est la voie de transmission la plus fréquente. La transmission croisée par
contamination des mains du personnel a été largement démontrée dans de nombreuses études
réalisées au cours des épidémies a Acinetobacter.

Expérimentalement, Acinetobacter est capable de survivre plus longtemps sur les doigts
que d'autres bacilles a Gram négatif, y compris P. aeroginosa. Le taux de manuportage etudié
parmi le personnel en période épidémique varie de 9 a 32 % (Joly-Guillou,2004).

L'existence d'un matériel contaminé responsable de la transmission a souvent été
démontrée dans les épidémies a Acinetobacter. Ce type de contamination a largement diminué
avec les normes de fabrication permettant une meilleure décontamination du matériel
réutilisable, mais surtout avec I'utilisation plus large de matériel a usage unique (Joly-
Guillou,2004). La voie aérienne peut jouer un role par I'intermédiaire des aérosols produits
par les nébuliseurs ou dans I'environnement proche des patients ventilés, colonisés ou infectés
a Acinetobacter. Ce processus de transmission n'a pas été reellement démontré, mais I'on peut

supposer qu'il joue un role lorsque I'inoculum est important (Cisneros et al,2002).

10
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Contaminated equipment
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Figure 1: mode de transmission d’A.baumannii (Hans,2000)

9-3. Facteuras de risque :

A c6té de la pression de sélection exercée par les antibiotiques, d'autres facteurs agissent

en favorisant la transmission nosocomiale des bactéries gram négatives multirésistantes.

Garrouste a effectué une étude dans une unité de réanimation polyvalente d'adultes. L'étude

a montré trois facteurs de risque prédictifs d'acquisition des infections nosocomiales a A

STV a4

et l'utilisation de la ventilation mécanique (Garrouste et al,1996).

11
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Une duree de séjour prolongée dans l'unité de réanimation fut le seul facteur associé a une
infection secondaire quant a la mortalité elle fut attribuée au score de sévérite élevé a
I'admission (Choijy et al,2005 ;Nass et al,2006 ).

D'autres facteurs peuvent intervenir comme I'environnement proche du patient. Ainsi,
plusieurs études ont montre le role des procédures dans I'acquisition de BMR : intubation,
ventilation mecanique, cathétérisme, intervention chirurgicale Cependant, les degrés
d'exposition a ces procédures peuvent étre corrélés avec le degré de sévérité de la maladie
(Garca et al, 2001 ;Donegan et al,2005).

Les principaux facteurs de risqué d'acquisition des infections & A baumanniisont:

-Prématurite.

- Procédures : Chirurgie, Cathétérisme, Ventilation mécanique.

-Antibiothérapie antérieure : Carbapénemes, Fluoroquinolones, Céphalosporines de
troisieme génération, Aminoglycosides.

-Transfusion.

- Solutions parentérales contaminées.

-Circonstances d’hospitalisation : durée d'hospitalisation (Fournier et al,2006).

9.4. Aspects épidemique:

A baumannii reste une bactérie redoutée par sa propension a occasionner des infections a
caractére épidémique ou endémique chez des patients immunocompromis. Guillou J et al, ont
constaté que les caractéristiques épidémiologiques des infections dus a cette espece se
présentent le plus fréquemment sous la forme de bouffées épidémiques et endémiques.

Il y a eu des cas sporadiques importés, cas groupés ou épidémies intrahospitaliéres des

souches multirésistantes ou sauvages(Guillou,2005).

10.Diagnostic biologique de I’A.baumannii

L’Acinetobacter est facilement isolé sur des milieux de culture standard, mais la
différenciation des especes basée sur le phénotype seul est difficile, conduisant a I'appellation
du complexe A.calcoaceticus- A.baumannii (Philips et al ,2015).

L’identification est basée sur les caracteéres morphologiques, culturaux et biochimiques par

les méthodes automatisées ou par galeries API(kempf et al,2012).

12
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10.1.Caracteres morphologiques :

A .baumannii rassemble des bacilles a Gram négatif d’aspect coccoide en phase stationnaire
de 1 a 1,5um de large et de 1,5 a 2,5um de long et parfois difficilement décolorables.
Immobile, parfois entourés d’une capsule et dépourvu de flagelles[d’ou I’appellation

Acinetobacter] (Poly et al,2007).
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Figure2 : Observation microscopique aprés coloration de Gram (grossissement X
100) (Azizi et al,2015).
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Figure 3 : le mode de regroupement d’A.baumanii. (www.humenhealth.com,2011).

10.2.Caracteres culturaux :

Cette espece se développe bien sur les milieux ordinaires. Sur gélose nutritive, les colonies
sont rondes, Iégerement convexes, translucides ou opaques, lisses, de couleur blanc-jaunétre
et d’aspect butyreux, a bord régulier, atteignant de 1 a 4 mm de diamétre en 24 heures a 30°C
(Giamarellou,2008).

Figure 4: Colonies blanches d’A.baumannii sur milieu sélectif (khaldi ,2016)
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10.3. Caractéres biochimiques :

A.baumannii est une bactérie aérobie stricte non fermentant, catalase positive, oxydase
négative [c-e qui la différencie des Neisseriae]. Les tests classiques sont le plus souvent
négatifs :

- Absence de décarboxylase pour la lysine [LDC [-], I’ornithine [ODCJ[-]et I’arginine
[ADH[-.

- Absence de désaminase pour la phénylalanine et le tryptophane. - Absence de thiosulfate
réductase [H2S[-], de tryptophanase [INDI[-], de désoxyribonucléase et de béta-galactosidase
[ONPGI[-].

- Absence de gélatinase [GEL[-].

- Absence de nitrates réductase [NIT[-].

- Acidification sans production de gaz du glucose [GLU[+]],arabinose [ARA[+]]et
melibiose [MEL[+] (www.humenhealth.com,2011).
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Chapitre I1: les antibiotiques et la résistance
1.Les antibiotiques
Les antibiotiques sont définis comme toute substance antibactérienne d’origine biologique,
synthétique ou semi synthétique (Lavigne,2007), capable ’inhiber sélectivement certaines
voies métaboliques des bactéries, sans exercer habituellement d’effets toxiques pour les
organismes superieurs (Perronne,1999). Les antibiotiques peuvent étre classés en se basant
sur différents critéres tels que leurs origines, leurs structures et leurs mécanismes d’action.
L’action antibactérienne s’effectue selon quatre principaux mécanismes : Une inhibition de
la synthese des constituants de la paroi, Un blocage de la synthése des protéines, Un blocage
de la synthése des acides nucléiques, Une altération du fonctionnement de la membrane

cytoplasmique (Fomba,1999).

2.Résistance aux antibiotiques
La résistance aux antibiotiques constitue aujourd’hui une menace pour la santé publique.
Chaque jour, de nouveaux mécanismes de résistance se propagent a I’échelle mondiale, ce qui

augmente la difficulté de traiter les maladies infectieuses les plus courantes (OMS ,2015).

2.1.Résisetance naturelle

La résistance naturelle est celle que développe un agent infectieux contre un antibiotique
donné sans jamais avoir été en contact avec celui-ci. Il s’agit alors d’un marqueur
d’identification de la bactérie. Cette résistance est permanente et résulte de la présence d’un
ou plusieurs genes chromosomiques, c’est un caractére présent chez toutes les souches

appartenant a la méme espece (Carle ,2009).

2.2.Résistance acquise

La résistance acquise est la résistance développée par un agent infectieux contre un
médicament auquel il était auparavant sensible ce qui implique des changements génétiques.
Elle ne touche que certaines souches au sein d'une espece et constitue un marqueur
épidemiologique. Cette résistance est souvent instable et résulte soit de mutations
chromosomiques, soit 1’acquisition de geénes par un autre microorganisme(Résistance extra-

chromosomique) (Sylvie-carle,2009).
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2.2.1. Résistance par mutation chromosomique spontanée (évolution verticale)

La mutation chromosomique spontanée constitue un meécanisme de résistance aux
antibiotiques chez environ 10 a 20 % des bactéries. Les genes de résistance se situent alors
dans le chromosome de la bactérie. Cette mutation n’affecte qu’un caractere, et la résistance
ne concernent qu’un antibiotique ou une famille d’antibiotiques ayant le méme mécanisme

d’action (Mandell et al,2009).

2.2.2. Résistance extra-chromosomique (évolution horizontale)

La résistance bactérienne par acquisition d’information génétique est la plus répandues et
s’observe aussi bien chez les bactéries a Gram positives qu’a Gram négatives. L’acquisition
de nouveau matériel génétique peut se faire par échange direct de matériel chromosomique,
soit par échange d’éléments mobiles comme les plasmides, les éléments transposable ou les
intégrons. Cette résistance peut concerner plusieurs antibiotiques, voire plusieurs familles

d’antibiotiques (www.cdc.gov/drug resistance/healthcare/ha/slidest-htm).

3. Résistance aux antibiotiques chez Acinetobacter baumannii
Les especes d’Acinetobacter sont des bactéries marquées par leur extréme capacité a
acquérir des mécanismes de résistance vis-a-vis de la plupart des nouveaux antibiotiques.

Les mécanismes de résistance sont extrémement nombreux : production de
céphalosporinases, production de pénicillinases plasmidiques, acquisition de plasmides ou de
transposons codant pour des enzymes modifiant les aminosides, mutations de I'ADN-gyrase
provoquant une résistance aux quinolones, résistance plasmidique au triméthoprime,
transposon codant pour une acétyltransférase inhibant le chloramphénicol, mécanismes
d'imperméabilité, mécanismes d'efflux (Jolly-Guillou et al,2008). Les proportions de souches
résistantes selon les antibiotiques varient selon les études (Souli et al,2008).

4. Mécanismes de résistance aux p-lactamines chez Acinetobacter baumannii
4.1.Résistance naturelle

Dans les années 1970, ’espéce A. baumannii était décrite comme sensible a tous les
antibiotiques a 1’exception de la pénicilline. L’analyse du génome de cette bactérie a modifié
le point de vue du bacteriologiste. En effet, Acinetobacter posséde dans son génome un gene
codant pour la production d’une B-lactamase de type céphalosporinase. Bien qu’il y ait eu des
controverses, a la différence des espéces d’entérobactéries du groupe 3 et de Pseudomonas
aeruginosa, cette enzyme n’est pas inductible en raison de 1’absence d’un régulateur en amont

du géne blaampC (Bou et al,2000).
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Plusieurs types de céphalosporinases ont été caractérises chez A. baumannii. Elles sont
maintenant appelées ADC (Acinetobacter-derived-cephalosporinase) et sont a 1’origine de la
résistance aux aminopenicillines et aux céphalosporines de premiere et de deuxiéme
génération. Comme les autres enzymes de la classe C, elle n’est pas sensible aux inhibiteurs
de B-lactamase comme I’acide clavulanique. Outre cette céphalosporinase, A. baumannii
possede un géne codant une enzyme de classe D ou oxacillinase chromosomique naturelle
OXA-51, identifié¢e comme ubiquitaire chez A. baumannii et utilisée comme marqueur
d’identification de I’espece. 1l existe des variants d’OXA-51 comme OXA-69 et OXA-66. Le
role de ces enzymes dans 1’expression de la résistance aux antibiotiques est aujourd’hui trés
faible voire inexistant (Héritier et al,2005) Comme P. aeruginosa, A. baumannii dispose
d’un nombre de porines inférieur a celui retrouvé chez E. coli et, de ce fait, présente une
imperméabilité naturelle (Sato et al,1991). Cette imperméabilité est associée a une pompe a
efflux appartenant au systeme RND, Ade/lJK, naturellement active vis-a-vis d’un large
spectre d’antibiotiques incluant notamment le chloramphénicol et le triméthoprime mais

excluant les aminoglycosides (Damier-Piolle et al,2008).

4.2 Résistance acquise aux p-lactamines .
4.2.1. La résistance acquise aux pénicillines (notamment la ticarcilline).

La résistance acquise aux pénicillines (notamment la ticarcilline)a été décrite des le début
des années 1980 avec I’identification de la pénicillinase TEM-1 (Goldestein et al,1983) puis
du variant TEM-2 (Devaud et al,1982). C’est ensuite la pénicillinase CARB-5 qui a été
rapportée chez A. baumannii et SCO-1 (Poirel et al,2007). La localisation plasmidique du
géne codant cette enzyme a permis sa dissémination dans d’autres espéces de Acinetobacter

en Argentine et dans des souches de E. coli isolées en Grece (Papagiannitsis,2007).

4.2.2. La résistance aux céphalosporines de 3eme génération (notamment la ceftazidime)

La résistance aux céphalosporines de 3éme génération (notamment la ceftazidime) peut
étre liée a plusieurs mecanismes :

L’insertion de la séquence d’insertion ISAbal immédiatement en amont codon d’initiation
du géne blaampC a été démontrée comme étant responsable de I’apport de séquences
promotrices entrainant une surexpression de ce gene (Héritier,2006). Ceci représente le
mécanisme de résistance le plus fréquent chez A. baumannii. Plus rarement : acquisition d’une
b-lactamase a spectre élargi (BLSE). Les plus du classiques sont VEB-1 (Poirel et al,2007) et
PER-1 (Vahabogluet al,1997), mais d’autres BLSE plus rares ont été décrites comme SHV-
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12(Huang et al,2004), SHV-5(Naas et al,2007), TEM-92 (Endimiani et al,2007) ou CTX-2
(Nagano et al,2004). Les BLSE de type GES ont aussi été décrites chez A. baumannii,
certains variants comme GES-11 et surtout GES-14 pouvant conférer une résistance a toutes
les !-lactamines, incluant les carbapénémes (Bommin et al,2011). Plus récemment, la BLSE
la plus répandue dans le monde, CTX-M-15, a été identifiee chez A. baumannii (Poirel et
al ,2011).

5. Résistance aux aminosides :

La résistance d’4.baumannii aux aminosides résulte principalement de I’inactivation de
I’antibiotique par certains enzymes de modification parmi les acétylasses, les adénylases et les
phosphotransférases . Plus récemment, des methylations de I’ARNr 16S par des méthylases,
les ARNr 16S méthylases (ArmA et RmtA), ont été décrites chez des souches d’A. baumannii
isolées a travers le monde. En plus la résistance aux aminosides est égalementassociée a des

mécanismes d’efflux actifs (Decré,2012).

6.Résistance aux fluoroquinolones :

Le principal mécanisme de résistance chez A.baumannii est d0 a des mutations au niveau
des génes gyrA et parC, génes a 1’origine de ’ADN gyrase et du topoisomérase IV, ces
enzymes permettent le maintien de 1’intégrité de I’hélice pendant le processus de réplication
de ’ADN. En plus, cette espece possede des systemes d’efflux qui jouent un role important

dans la résistance aux fluoroquinolones(Cattoir,2012).

7. Résistance a la colistine

La résistance aux polymyxines reste rare mais augmente avec 1’utilisation croissante de cet
antibiotique. La Colistine est un agent antimicrobien cationique amphiphile qui interagit avec
le composant de lipide A des lipopolysaccharides de la membrane externe (LPS), et provoque
ainsi la mort cellulaire en les perturbant . Les mécanismes de résistance qui ont été récemment
décrits impliquent la modification de la membrane externe des

lipopolysaccharides(Decré ,2012)

8.Définition des multirésistances A.baumannii-MDR, A.baumannii-XDR et
A.baumannii-PDR
Differentes  définitions des termes MDR  (multidrug-resistant) et PDR

(Pandrugresistant)ont été utilisées dans la littérature pour désigner des souches d’A.baumannii
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résistantes aux antibiotiques, cette diversité était une source de confusion pour les chercheurs
et les cliniciens (Falagas et al,2006). Peleg et al, ont suggéré de définir une souche
A.baumannii-MDR si elle présente au moins deux résistances parmi cing types de molécules :
céphalosporines a large spectre(ceftazidime ou céfépime), imipénéme ou méropénéme, [3-
lactamine plus inhibiteur (ampicilline-sulbactam ou ticarcilline-acide clavulanique),
fluoroquinolones (ciprofloxacineou levofloxacine) et aminosides (gentamicine, tobramycine,
ou amikacine) (Peleg et al,2008).

Selon Falagas et al, un A.baumannii se définit comme PDR s’il résiste aux pénicillines,
ceéphalosporines, carbapénémes, monobactams, quinolones, aminoglycosides, polymyxines,
sulbactam, a une cycline (minocycline ou doxycycline) et tigecycline (Falagas et al,2006).

Récemment, un groupe d’experts internationaux se sont réunis a travers une initiative du
Centre Européen pour le contrdle et la prévention des maladies (ECDC) et le CDC (Centers
for Disease Control and Prevention), afin de créer une standardisation internationale de la
terminologie des profils de résistance acquis (multidrug-resistant MDR, extensively drug-
resistant XDR et pandrug-resistant PDR), chez les bactéries responsables d’infections
nosocomiales, entre autre chez Acinetobacter spp.

Les criteres d’interprétation recommandés sont celles de I’EUCAST (European
Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing), CLSI (Clinical and Laboratory
Standards Institute) et/ou de la FDA (US Food and Drug Administration).

Une souche MDR est définie par une résistance a au moins un agent parmi trois catégories
d’antimicrobiens Une souche XDR est définie par une résistance a tous les agents, a
I’exception de deux ou moins parmi les catégories d’antibiotiques Une souche PDR est
définie par une résistance a tous les agents antimicrobiens dans toutes les catégories
(Magiorak et al,2012).

9. Les supports géenetiques de la résistance aux antibiotiques .
9.1. La résistance chromosomique :

La résistance chromosomique compte pour au moins 5% de la résistance rencontrée en
clinique. Elle est souvent stable et tire son origine soit d'un géne de résistance (ex : ampC) ou
de mutations ponctuelles dans un géne bactérien qui altérent la cible d'un antibiotiqu (Murray
et al,2005).

Cette résistance, bien que de support chromosomique, n’est pas figée :

- Des enzymes AmpC présentant des modifications structurales, par mutations ou délétions

de nucléotides, ont éte decrites (Bernaud et al,2004).
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- Ces enzymes peuvent étre hyperproduites, par modification de leur régulation (Bagge et
al,2002).
- Apres mobilité, les génes codant pour ces enzymes ont également été observés sur des

plasmides : AmpC plasmidique (Philippon et al.2002).

9.2 .La résistance extra-chromosomique.
9.2.1 Les séquences d'insertion :

Les séquences d'insertion (IS) sont la forme la plus simple d'un élément transposable,
de taille inférieure a 2,5kb, capables de se déplacer de facon autonome dans les génomes
microbiens et ne codent que pour leur propre transposition (Mugnier et al,2009).

Ces structures sont trés répandues dans le genre Acinetobacter (Segal et al ,2005) . Elles
ne constituent pas elles-mémes un support de la résistance aux antibiotiques, mais sont
susceptibles d’interférer dans la régulation de certains mécanismes qui y sont impliqués. IS-
Abal est une séquence d’insertion qui apporte une séquence promotrice importante et donc
une surexpression de certains genes intrinseques (bla-ADC et bla-OXA-51-like) ou acquis
(bla-OXA-23-like) d’A.baumannii (Corvec et al ,2007) . IS-Abal pourrait également étre
responsable de la mobilité du gene OXA-23 en s’insérant sur les deux c6tés du geéne au sein
du transposon composite Tn2006, ou en une seule copie située en amont ou en aval du gene
au sein du transposon Tn2008(Corvec et al ,2007) . IS-Aba2, IS-Aba3, 1S18, et IS-Aba825
pourraient également fournir de forts promoteurs pour bla-OXA-58-like (Ravasi et al,2011)
alors qu’une seule copie d’IS-Aba4 associée au géne bla-OXA-23 au sein du transposon
Tn2007 peut également étre responsable de la surexpression et pourrait permettre la
mobilisation du géne( Corvec et al ,2007) .

Une analyse de séquence de I'environnement génétique de bla-NDM-1 chez une souche
d’A. baumannii isolée en Allemagne a révélé la localisation chromosomique de bla-NDM-1
de 10.5 kb flanquée entre deux copies d’IS-Abal25 (Peifer et al,2011).

De plus, 1S-Aba825 et IS-Abal25 ont été trouvés responsables de la réduction de la
sensibilité aux carbapénémes par inactivation du géne carO, gene codant pour un canal
protéique de la membrane externe associée a I'efflux des carbapenémes chez A.baumannii

((Mussi et al,2005) .

9.2.2.Les transposons

Ils représentent un autre support génétique de la résistance. C’est un €lément génétique

mobile, formé d’une séquence d’ADN sans existence autonome stable, mais cette séquence
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est capable de promouvoir sa propre translocation grace a la présence d’un géne codant pour

une transposase. L’intégration d’un transposon est réalisée soit sur un plasmide, soit sur le

chromosome, le plus souvent dans une région riche en AT. Les plus célebres transposons sont

les transposons composes, Tn5, Tn9 et Tnl0, ils ont acquis leur notoriété pour les génes de

résistance aux antibiotiques qu'ils portent et ont été retrouvés sur les plasmides de plusieurs
souches cliniques (Merad-Boudia,2014) .

9.2.3.Les intégrons

Les intégrons constituent un systeme de capture et d’expression de geénes sous forme de
cassettes. Ces derniéres sont des ¢léments mobiles capables de s’intégrer ou de s’exciser par
un mécanisme de recombinaison, spécifique de site, 1lié a 1’intégrase. A la différence des
plasmides, les intégrons sont incapables d’autoréplication. Ils sont obligatoirement portés sur
un réplicon de nature chromosomique ou plasmidique. De méme, ils différent des transposons
par I’absence de géne codant pour une recombinase au sein des cassettes, également

dépourvus de séquences inversees répétées a leurs extrémités(Toussaint et al,2002) .

10.Etude de la sensibilité aux antibiotiques :

La réalisation et I’interprétation de L’antibiogramme de 1’A.baumannii se fait selon les
Normes des comités d’antibiogrammes experts
(www.sts-microbiologie.org/userfile/casfm v.2015 pdf).

Dans un premier temps, |’antibiogramme « standard » peut suffire aux choix
thérapeutiques pour les souches sensibles aux carbapénemes. Mais devant les souches
multirésistantes, des molécules moins classiques ayant fait leurs preuves en thérapeutique
méritent d’étre testées tel les Tétracyclines, la Tigécycline ou la Rifampicine (WOoIff et al

,1999).
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Tableau :02 Valeurs critiques des diamétres (mm) des zones d’inhibition pour

A.baumannii (Azizi et al,2015)

Antibiotique Sensible Intermédiaire | Résistante
Aztréonam (ATM) >22 16-21 <15
Ceftazidime (CAZ) > 18 15-17 <14
Imipénéme (IPM) > 16 14-15 <13
Pipeéracilline (PIP) >21 18-20 <17
Ticarcilline (TIC) >20 15-19 <14
Ciprofloxacine( CIP) >21 16-20 <15
Gentamicine (GEN) > 15 13-14 <12
Amikacine (AK) >20 15-19 <14
Triméthoprime/Sulfaméthoxaz

ole (SXT) >16 11-15 <10
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| .Objectif :

L’objectif de cette étude est d’idéntifier les sources de contamination par Acinetobacter
baumannii suite a I’apparition d’un cas d’infection nosocomiale par ce germe.

Déterminer le profil épidémiologique des cas victime d’infection nosocomial par
Acinetobacter baumannii.

.Etudier le profil de biorésistante de ce germe.

I. Matériels et méthodes
A. Matériels
1- Type d’étude :

11 s’agit d’une enquéte de type d’ investigation épidémiologique autour d’un cas présente
une infection nosocomiale détecter par laboratoire au cours des 3 mois de surveillance a ce
niveau. cette étude vise a identifier les sites de contamination par la bactérie et déterminer

leur sensibilité aux antibiotiques par réalisation des antibiogrammes.

2- Lieu d’étude :
Cette étude a été menée au sein du laboraratoire de microbiologie a I’ hopital de Médéa

et leurs différentes services.

3- Période d’étude :
L’étude été conduite du mois de février au mois de mai 2018. La captation des cas
positives au niveaux de laboratoire a conduit a la recherche des germes dans

I’environnement du malade, Qui a été lancer juste apres I’identification .

4- La population d’étude :

La surveillance au niveau de laboratoire ciblent tout les prélévements recus par les
services d’hospitalisations. par contre la recherche de la contamination dans
I’environnement au niveau du service ne touche que les lieux ou les malades victimes d’une
infection nosocomiale par Acinetobacter baumannii sont séjournés.

- Les prélevements d’environnement hospitalier touchent principalement : Les sites de
prélevements au niveau des salles de soins: les poignée de porte, les interrupteurs, les
chariots de soins, les humidificateur des respirateurs, les barres du lit .

- Chambre des malades :les surfaces autour des malades ( drap ,lit, blouse, table) . les
poignées de porte, les interrupteurs, les humidificateurs des respirateurs, les barres du lit , les

lavabos.
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-les liquides a proximités des malades (1’eau de fleur) .

5- Déroulement de I’étude :
5- 1 : Sélection des cas :

A partir des données de la surveillance des infections nosocomiales au niveau de
laboratoire, on sélectionne les cas infectées par 1’Acinetobacter baumannii quel que soit le
type d’infection et le type de préleévement. le médecin ordonne [’ouverture d’une
investigation épidémiologique au niveau des services d’hospitalisation a fin de récupéré des
informations et aussi pour la réalisation des prélévements de 1’environnement ou le malade

est hospitalisé (chambre, salle de soins , sanitaire)

5- 2 : Critéres d’inclusion et d’exclusion :

On a inclu dans I’étude les patients porteurs d’infection nosocomiale a un germe
Acinetobacter baumannii dans la durée d’hospitalisation est supérieur a 48heures et dans la
meme période de I’etude quel que soit : L’ age,sexe, service d’hospitalisation, la nature de
prélevement (urine,pus , LCR ,hémoculture...) et le siége de I’infection (urinaire, infection
du site opératoire, respiratoire ,septicémie ,cathéter, et autres).

On a exclus les patients ayant présenté un prélévement a Acinetobacter baumannii moins

de 48h apres leur admission et les prélevements externes.

5-3 : Préparation de la fiche de recueil de données :

La fiche de recueil de données comprend des données suivantes :
- données de population : age, sexe, numéro d’admission, date d’entrée de services, date de
sortie de service, durée de séjour
- données spécifiques aux cas : date de ler prélevement a Acinetobacter baumannii(Ab),
délai d’acquisition d’Ab
- données cliniques : comorbidités, immunodépression, allergie a certains antibiotiques,
provenance, motif d’admission
- données d’exposition aux dispositifs invasifs : présence de ventilation mecanique , durée
de ventilation mécanique, présence d’ intubation , durée d’intubation, présence d’un
cathéter veineux central (CVC), durée de cathétérisme veineux central, présence d’un
cathéter de dialyse, données sur le sondage urinaire,durée de sondage .
-Les données d’exposition aux dispositifs invasifs sont recueillies pendant la durée
d’exposition, intervention chirurgical.

- données sur I’antibiothérapie : antibiotique a I’admission (+/-48h), antibiothérapie
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pendant la durée d’exposition a Acinetobacter baumannii multirésistante, durée de

traitement antibiotique.

B. Méthodes
a - les prélévements chez les patients colaboratifs :
1: Prélévements des hémocultures :

L’hémoculture est un prélévement veineux pour étude bactériologique. L’examen
s’effectue dés qu’il y a suspicion de septicémie, de préférence au moment des pics
hyperthermie (supérieur a 38,5°C) ou d’hypothermique (inférieure a 36°C) ou d’apparition
des signes de décharges bactériennes (frisson), pour chercher et identifier un éventuel agent

infectieux dans le sang (Houidi, 2009).

Technique :

Apres désinfection du bouchon du flacon d’hémoculture et a I’aide d’une seringue stérile,
quelques gouttes sont prélevées et ensemencées par des stries serrées (4 cadrons) sur les
milieux d’isolement gélose au sang , gélose hécktoen et gélose nutritive .  Apres
I’ensemencement le milieu gélose au sang est incubé dans une atmosphére enrichie de 5 a
10% de CO, a 37°C pendant 24h a 48h (Medboua, 2011). les milieux gélose hecktoen et
gélose chapman sont incubés & 37°C pendant 24h a 48h. Des repiquages sont réalisés pour
jour 1, jour 2 et jour 10 pour tous les flacons qui présentent des signes de positivite

macroscopique (Denis et al, 2007).

2: Examen cytobactériologique des urines (ECBU) :

L’objectif majeur est de recueillir ’'urine vésicale, en évitant lors de la miction sa
contamination par la flore commensale qui colonise 'urétre et la région périnéale. On
recueillera de préférence les urines ayant séjourné dans la vessie pendant 2 a 3 heures, au

cours de la premiére miction du matin si possible.(Azizi,2012)

Technique :
A T’aide d’une I’ance de platine, quelques gouttes sont prélevées et ensemencées par des
stries serrées sur les milieux d’isolement gélose hécktoen et gélose nutritive.

Apres I’ensemencement les milieux sont incubés a 37°C pendant 24h a 48h.(Azizi,2012)

3: Prélévement des pus :
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Garantir la qualité du prélevement bactériologique et la sécurité de la personne soignée
et des professionnels en charge du préléevement, de leur transport et de leur analyse dans le
cadre des prélevements de pus, des collections fermées, de biopsie ou piéces opératoires. Le
préléevement de pus est effectué par écouvillonnage pour les infections superficielles et par

ponction a 1’aide d’une seringue pour les infections profondes.(Azizi,2012)

Technique :
L’ensemencement se fait par écouvillonage sur les milieux gélose hécktoen et gélose
nutritive. Et incubation a 37°C pendant 24h a 48h.(Azizi,2012)

b- les prélévements pour I’environnement autour de cas détecté :
1 : Prélevement au niveau des surfaces :
Les prélevements sont effectués comme suit :
Un écouvillon stérile est mouillé par I’eau physiologique stérile a I’aide du le quel on frotte

les surfaces.(Bouaziz,2016)

2 : Prélevement au niveau des produits liquides :

-Faire introduire 1’écouvillon dans le liquide a proximité de cas détecté. (Bouaziz,2016)

c- Identification des Acinetobacter
L’identification des bactéries appartenant au genre Acinetobacter est basée sur la

succession des tests qui suivants:

1 : Examen macroscopique :

L’examen est appliqué principalement basé sur la recherche de caractéristiques suivantes:
Apres 24 heurs d’incubation, les colonies apparaissent lisses, circulaires, convexes avec une
couleur bleu-vert sur la gélose Hektoen(Azizi,2015) sur gélose nutritive, les colonies sont
rondes, legérement convexes, translucides ou opaques, lisses, de couleur blanc-jaunatre et
d’aspect butyreux, a bord régulier, atteignant de 1 a 4 mm de diametre en 24 heures a 30°C .
Ces caractéristiques macroscopiques de colonies sont les plus impliqués dans la

connaissance du genre Acinetobacter.

2 : Examen microscopique :
L’examen microscopique apres coloration différentielle de Gram d’une culture jeune (18

a 24 heurs d’incubation) a révélé, la présence de petits bacilles ou coccobacilles, colorés en
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roses (a Gram négatif), a extrémités arrondies pouvant étre isolés, regroupés par deux ou

bien en courtes chainettes (Azizi,2015)

3- La recherche des enzymes
3-1: Le test de la catalase :
Le principe :
La catalase est une enzyme qui catalyse la dégradation du peroxyde
d’hydrogéne(H202) (Azizi,2015).

Résultat :
- Apparition des bulles, de dégagement gazeux de dioxygeéne : Catalase +

- Pas de bulles : Catalase —

3-2 :Test d’oxydase :
Le principe

Ce test permet de mettre en évidence une enzyme: la phényléne diamine oxydase des
bactéries a partir de leur culture en milieu gélosé. Cette enzyme est capable d’oxyder un
réactif : le N diméthyl paraphényléne diamine. Ce réactif est incolore et en présence

d’enzyme, il libére un composé rose-rouge, noircissant a 1’air. (Azizi,2015)

Resultat :
Apparition d’une coloration bleue/violette intense. les tests enzymatiques effectués sur les
colonies bactériennes ont révélé une réaction négative de 1’oxydase (oxydase -) et une

présence d’ enzyme de catalase (catalase +).

4-1dentification biochimique

I’identification des caracteres biochimique se fait a 1’aide de la galerie API20E .

4-1.Le Principe

La galerie APl 20E bio-Mérieux est une version miniaturisée et standardisée des
techniques biochimiques conventionnelles pour 1’identification des bactéries a Gram négatif.
La galerie APl 20E comporte 20 microtubes contenant des substrats sous forme déshydratée,
ces microtubes sont inoculés avec une suspension bactérienne qui reconstitue
les milieux. Les réactions produites pendant la période d’incubation se traduisent par des

virages colorés spontanés ou révélés par I’addition des réactifs (Boukhatem, 2013).
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4-2. Preparation de la galerie
-Réunir fond et couvercle d’une boite d’incubation et répartir de 1’eau dans les alvéoles pour
créer un atmosphere humide.

-Déposer stérilement la galerie dans la boite d’incubation. (Derabli,2016)

4-3. Inoculation de la galerie

Une suspension bactérienne est préparée dans un tube d’cau distillée stérile. La
suspension bactérienne préparée a été introduite dans chaque microtube a 1’aide
d’une micropipette ou la pointe de I’embout est appuyée sur le coté intérieur pour éviter la
formation de bulles d’air. Les microtubes des tests CIT, VP, GEL ont été remplis par
I’inoculum jusqu’a la cupule alors que les microtubes correspond aux tests : ADH, LDC,
ODC, H2S, URE ont été remplis par la suspension bactérienne et recouverts par une couche
d’huile de vaseline pour assurer les conditions d’anaérobiose. Les réactions produites apres
une incubation de 48h a 37°C se traduisent par des virages colorés spontanés ou révélés par
I’addition des réactifs. (Derabli,2016)

4-4. L a Lecture :

Les résultats des réactions obtenus sont notés sur une fiche des résultats standards . La
lecture de la galerie doit se faire en se référant au tableau de lecture préconisé par le
fournisseur. (Bougattoucha et Boudelaa, 2010)

5-Antibiogramme
5-1.Le principe :

L’antibiogramme par diffusion permet de déterminer la sensibilité des bactéries a
croissance rapide vis-a- vis d’un panel d’antibiotiques. Des disques imprégnés
d’antibiotiques sont déposés a la surface d’un milieu de culture standardisé (milieu de
Mueller-Hinton) préalablement ensemencé avec une dilution calibrée de la bactérie a testée .
L’arrét de la croissance a distance du disque se produit en présence de la concentration
minimale inhibitrice de I’antibiotique.(Azizi,2012)

Les souches d’A.Baumannii isolées ont été classées en souches sensibles (S) ou

résistantes (R) selon le diamétre de la zone d’inhibition recommandée.

5-2.Préparation de I’inoculum
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A partir d’une culture pure de 18 a 24h sur milieu d’isolement, on préléve a 1’aide
d’une anse ou une pipette Pasteur quelques colonies bien isolées qu’on dissocie dans 10 ml
d’eau physiologique stérile, bien homogénéiser la suspension bactérienne, sa charge doit étre

équivalente & 0,5 Mac Farland (correspond & environ 10° bactéries/ml) (Medboua,2011).

5-3 .L’ensemencement

L’ensemencement se fait par la méthode d’écouvillonnage.

eTremper 1’écouvillon dans la suspension bactérienne.

eFrotter I’écouvillon sur la totalité de la surface, de haut en bas, en stries serrées.

eRépéter I’opération deux fois, en tournant la boite de 60° a chaque fois sans oublier de faire
pivoter 1’écouvillon sur lui-méme.

eFinir I’ensemencement en passant I’écouvillon sur la périphérie de la gélose.

e Déposer les disques d’antibiotiques a tester.

eIncuber les boites pendent 24H a 37°C (Derabli,2016)

5-4.Lecture:

On mesure les différents diameétres des zones d’inhibition obtenus autour des disques
d’antibiotiques.
L’interprétation définis par les recommandations du CLSI 2008.( Tableau 01) en sensible

(S) intermédiaire (1) ou résistant (R) est effectuée selon les critéres (Bentchouala, 2009)
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Les prélevements de patients(urine,sonde,pus,sang)

+

Ensemencement (urine,pus,sonde :GN,héktoen) (sang :GN,héktoen,gélose au sang)

}

L’incubation de24h a48h 37¢c°

Examen macroscopique : Des colonies

7N\

Examen microscopique : aprés Examen microscopique : aprés coloration  de
coloration de gram :des bacilles ou | | gram :des cocci ( gram+),on les éliminent
coccobacilles colorés en rose

(gram-)

v

Test de catalase

O\

Catalase+on continue Catalase- on les éliminent

!

Text d’oxydase

/\

Oxydase+, on les éliminent Oxydase-,on continue

v
GalrieAPI20E

|

L’antibiogramme

Figure 05 : le protocole de travail

Pour le prélevement de I’environnement on suive le méme protocole précédent.
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Ensemencement (urine,pus,sonde :GN,héktoen) (sang :GN,héktoen,gélose au sang)

L’incubation dei4h 248h 37¢°

!

Examen macroscopique : Des colonies

N

Examen microscopique : apres Examen microscopique : aprés coloration
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coccobacilles colorés en rose
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L’antibiogramme

Pour Figure 05 : le protocole de travail
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le prélévement de I’environnement on suive le méme protocole précédent.
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Résultat

1/ Présentation des résultats
A : Isolement et identification des A. baumannii prélevé a partir des patients :

La présence des souches appartenant au genre Acinetobacter a été suspectée apres
traitement de divers échantillons cliniques sur la base des examens macroscopique et
microscopique réaliseés.

1/ 1.Examen macroscopique:

Apres 24 heurs d’incubation, les colonies apparaissent lisses, circulaires, convexes avec

une couleur bleu-vert sur le milieu hektoen. (Figure06)

Figure 06: Aspect des colonies d’A.baumannii sur le milieu Hektoén .(photo originale)

1/ 2.Examen microscopique:

Apres la coloration différentielle de Gram d’une culture jeune (18 a 24 heurs
d’incubation) a révélé, la présence de petits bacilles ou coccobacilles, colorés en roses (a

Gram négatif), a extrémités arrondies pouvant étre isolés, regroupés par deux ou bien en
courtes chainettes (FigureQ07)
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Figure 07: Observation microscopique aprés coloration de Gram (grossissement X 100)
(photo originale)

1/ 3.Le test de catalase et le test d’oxydase :

L’ apparition des bulles, de dégagement gazeux de dioxygéne donc (catalase+)

(Figure08); La bactérie ne posséde pas I’activité oxydase, elle est dite (oxydase -)
(Figure09)

Figure08 : Résultat de test de catalase. (photo originale)
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=k

FigureQ9 : résultat du test d’oxydase. (photo originale)

1/ 4.1dentification biochimique :

I’identification des caractéres biochimique a I’aide de la galerie API20E, a permis
d’identifier les bactéries isolées comme appartenant au genre Acinetobacter

baumannii.(Figurel0)

FigurelO: identification d’A.baumannii par la galerie API20E . (photo originale)

Résultas :

[LDCI-],[ODCI-],JADHI-],[H2S[-],[IND[-],|[ONPG[-],[GEL[-],[NIT[-],
[GLU[+]].[ARA[+],[MEL[+](figure10)
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Tableau 0 2 : La présentation de la fiche questionnaire des patients

Patient01 Patient02 Patient03 Patient04
Type de ) )
o Pus hémoculture Urine Sonde
prélévement
F
Sexe M F F
70ans
Age 68 ans 58 ans 28 ans
MED F
Service CHH CHF GYN
Période
10Jours 30 Jours 07 Jours 19 Jours
d’hospitalisation
Motif Fausse
d’admission en Appendicite Septicémie accouchement Fracture
service
Infection ) ) ) )
) Oui Oui Oui Oui
nosocomial
Sondage Non Non Oui Oui

B : Isolement et identification des A.baumannii préléve a partir de ’environnement :

-Apres cette étude on a fait des prélevements pour identifier les sites de contamination

par A.baumannii suite d’apparition d’ un infection nosocomial. (Tableau03)
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Tableau 03 : La répartition des A.baumannii au sein des autres microorganismes

Drap L’oreiller L’eau du Poignée de Lave
Tables Potense )

fleures porte mains

Culture - Culture - Bacillus Culture - Culture - Bacillus Bacillus
N N Enterobacter
A.baumannii A.baumannii Culture - / ) Culture - | Culture -
cloicae
_ Micrococ
Culture - Micrococcus / Culture - Culture- Culture -
cus

A.baumannii A.baumannii Bacillus Bacillus Culture - Culture - Bacillus

-on a trouvée I’ A. baumannii seulement dans la chambre de malade n°02 et n°04

-on a trouvées I’A.baumannii dans le drap et I’oreiller

C : Répartition des souches d’ A. baumannii :

1.Répartition de D’éspéce Acinetobacter baumannii selon des germes nosocomiaux

isolée:

L’infection nosocomiale a A.baumannii représente 4% (n=4) de I’ensemble des infections

lies a des germes hospitaliers(n=100), tels que Escherichia coli, Staphylocoque aureus , le

Pseudomonas aeruginosa , Enterobacter et Klebsiella qui représentent respectivement 22%

(n=22), %18 (n=18), 17% (n=17), 17 % (n=17), 22 % (n=22) (Figure 11) .
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B Acinetobacter baumannii B E.Coli W Staphylocoque aureus

B Enterobacter spp H Klebsiella spp M p.aeruginosa

Figure 11 : Répartition de 1’éspéce Acinetobacter baumannii

selon des germes nosocomiaux isolée

I’infection nosocomial a A.baumannii plus faible paraport d’autre germes nosocomiaux.

(figurell)

Répartition des A.baumannii au sein des germes isolées nosocomiaux isolée au différent
prélévements de I’environnement :

L’infection nosocomiale a A.baumannii représente 31% (n=04) de I’ensemble des
infections liées a des germes hospitaliers(n=13), tels que Bacillus, Micrococcuset le
Enterobacter coloicae qui représentent respectivement 46%(n=06) ;15%(n=02) ;
re08%(n=01) . (figurel2)
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B A.boumannii  ®Bacillus ™ Micrococcus M Enterobacter cloicae

Figure 12 :Répartition d’ A.baumannii au sein de deffirents éspéces .

3. Répartition de I’éspéce Acinetobacter baumannii prélvée selon la nature des
prélevements :

I’éspéce Acinetobacter baumannii a été isolées a partir de I’environnement. Nous avons
remarqué leur présence dans les drap des patients avec une fréquence de 50% , les
prélevements des orreiller 50%.( Figurel3)
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60% -

50% -

40% -

30% -

20% -

10% -

0% -

drap I'orreiller

Figurel3: Répartition de 1’éspéce Acinetobacter baumannii selon la nature des

prélévements dans 1’environnement

4. Répartition de I’éspece Acinetobacter baumannii selon le sexe :

L’histogramme ci-dessous montre la répartition d’éspéce Acinetobacter baumannii selon
le sexe. une prédominance d’ Acinetobacter baumannii chez les patients du sexe féminin
avec pourcentage de (75%) par rapport au sexe masculin avec pourcentage de (25%)
(Figurel4).

80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

FEMME HOMME

Figurel4: Répartition des isolats d’A.baumannii selon le sexe.
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5. Répartition de I’éspéce Acinetobacter baumannii selon I’age :

La majorité des souches d’A.baumannii ont €té isolée chez les sujets adultes agés entre 60
et 80 ans ce qui représente 50% des cas(n=2) suivi par la tranche d’age entre 20 -40 ans ce
qui représente 25% des cas(n=1) et 40-60 ans qui aussi représente 25% des cas(n=1)

(Figurel5) avec moyenne d’age 58ans.

50% -
45% -
40% -
35% -
30% -
25% -
20% -
15% -
10% -
5% -

0% — : : . .

0-20 20-40 40-60 60-80

Figurel5 : Répartition des isolats d’A. baumannii selon 1’age

6. Répartition de I’éspéce Acinetobacter baumannii selon la nature des

prélevements :

I’éspeéce Acinetobacter baumannii a été isolées a partir d’une grande variété des
prélevements cliniques. Nous avons remarque leur présence dans les préléevements
hémocultures avec une frequence de 25% , les préléevements des sonde urinaire25% , des

urines leur fréquence es t aussi 25% et des pus avec un taux de 25%.(Figurel6)
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URINE HéMOCULTURE SONDE PUS

Figure 16:Répartition de 1’éspece Acinetobacter baumannii

selon la nature des prélevements

7. Répartition de I’éspéce Acinetobacter baumannii selon les service :

le taux d’isolement des A. baumannii, le plus élevé, est remarqué chez les patients en
état sévere dans 1’unité de chirurgie (50%) en deuxieme position, médecine femme et en

troisieme position le service de gynécologie . (Figurel7)

B Chirugie M medcine M gynécologie

Figure 17: Répartition des isolats d’A.baumannii selon les services .
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8. Profil de résistance aux antibiotiques des A. baumannii :

-On a fait I’antibiogramme d” A. baumannii pour les 04 patients qui ont été infectés et on
a fait aussi I’antibiogramme d’ A. baumannii qui trouve dans 1’environnement de patients

n°02 et n°04. (figurel8) et (figurel9)

Figure 18: L’antibiogramme de la souche d” A. baumannii existe chez la patiente .

Figure 19: L’antibiogramme de la souche d” A. baumannii existe dans I’environnement.
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Tableau 04 : Profil de résistance aux antibiotiques des A. baumannii

La famille

Les

antibiotiques

L "antibiogramme des patients

L "antibiogramme de

L’ environement

souche |souche |souche | Souche
souche 1 Souche 2
2 3 4 1
diametre et interpretation
Ticarcilline
0/R 0/R 0/R 0/R 0/R 0/R
TIC
Ceftazidime
0/R 0/R 0/R 0/R 0/R 0/R
CAZ
Pipéracillin
; . 0/R 0/R 0/R 0/R 0/R 0/R
Bétalactamines e PIP
Imipéneme
0/R 0/R 0/R 0/R 0/R 0/R
IPM
Aztréonam
0/R 0/R 0/R 0/R 0/R 0/R
ATM
Amikacine
0/R 0/R 0/R 0/R 0/R 0/R
AK
Aminosides
Gentamycin
0/R 0/R 0/R 0/R 0/R 0/R
e GEN
] Ciprofoxaci
Fluoroquinolone 0/R 0/R 0/R 0/R 0/R 0/R
ne CIP
Colistine
Polypeptide 2/S 4/S 5/S 3/S 2/S 2/S
COL
S : Sensible, R : Résistante
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9.Pourcentage de résistante aux antibiotiques :

Résultat

La souche A.baumannii a montrée une résistance importante 100% aux Béta-

lactamines, aux fluoroquinolone et aux aminosides et 0% aux polypeptide. Figure20

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Bétalactamine

Aminoside

Fluoroquinolone

polypeptide

Figure20 :pourcentage de résistante aux antibiotiques

-on a trouvée la similarité de 1’antibiogramme chez les malades avec ’antibiogramme de

I’environnement .Donc on a montré que la source de la contamination c’est 1’environnement

hospitalier.
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Discussion

Les principales infections causées par I’A.baumannii isolées dans 1’hopital étaient les
infections urinaires (50%). Ces constats sont expliqués par le fait que le sondage urinaire est
un facteur de risque de la survenue de I’infection nosocomiale, et essentiellement a
A.baumanni, notamment dans une étude réalisée par Bendadi au CHU de Fés en 2012 qui
rapporte que 96% des patients avaient une sonde urinaire.(Bendadi,2012)

Au cours de la période d’étude, les souches d’A.baumannii ont représenté 4% de
I’ensemble des bactéries isolées a partir les prélévements de malades. ce pourcentage reste
proche du taux rapporté par Deghrar en Algérie en 2016 (1.67%), (Deghrar, 2016) . Ce taux
reste relativement un peu bas par rapport a celui rapporté par une étude menée par Khaldi au
CHU de Marrakech qui est de 7% (Khaldi,2016). Cependant, des taux les plus élevés sont
rapportés par Amarjit en Inde en 2015 avec un taux de 10.2% (Bathinda et al, 2015) , et en

Iran avec un taux de 24.2% par une étude réalisée par Darvishi en 2016. (Darvishi,2016)

Cette variabilité géographique dans la répartition de 1’A.baumannii au sein des especes
bactériennes isolées entre les villes et les pays est liée aux différences de 'usage des
antibiotiques, aux politiques de controle des infections mais surtout aux pratiques d’hygi¢ne
et de désinfection (Earsn,2014)

L’A.baumannii a représenté la grande majorité des isolats d’Acinetobacter spp avec un
taux de 100%, ce qui est similaire a une étude menée par Khaldi au CHU de Marrakech qui
retrouve la prédominance de cette souche avec des taux similaires 98% (Khaldi,2016). Ceci
est due au fait que, A.baumannii est l‘espece la plus incriminé dans les infections
nosocomiales par sa capacité a coloniser et a survivre au sein du milieu hospitalier (Dettori
et al,2014).

Au cours de la période d’étude, Les infections & A.baumannii ont été plus fréquentes
chez la population féminine que masculine avec un taux de 75%. Cette prédominance
féminine est en divergence par rapport a des études maghrébines qui a montré une
prédominance de population masculine avec un pourcentage 63% (Khaldi,2016) , notre
résultat dépend des types d’infection et des services d’hospitalisation (gynécologie,
médecine femme et chirurgie femme) ou la sexe féminine dominante.Ce qui est le contraire
par rapport aux autres études cités prealablement la ou la prédominance masculine est
expliquée par le constat que 1’A.baumannii est souvent associé a des conditions sous jacentes
comme le tabagisme, 1’alcoolisme, le diabéte ainsi que d’autres pneumopathies chroniques

(Villar,2014) .
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Discussion

Dans cette étude la souche d’A.baumannii étaient isolées chez les sujets adultes avec un
taux de 100 % , la moitié¢ des sujet ont I’age entre 60 -80 ans ce qui représente 50% ,ce qui
est proche a d‘autres études, notamment dans celle réalisée par Mansour en 2007 en
Tunisie qui note une prédominance chez les sujets adultes avec un taux de 90 % et la moitié
des patients avaient plus de 60 ans. (Mansour,2007 ) ceci est expliqué par les tares
multiples et les défaillances multi viscérales qui sont le plus souvent associées a 1’age

avancé favorisent I’immunodépression et par conséquent 1’hospitalisation prolongée.

Les souches d’A.baumannii isolées provenaient en grande proportion (50%) des patients
hospitalisés dans les services de chirurgie . Ces résultats different des données de la
littérature, étant donné que la réanimation est toujours le service le plus pour voyeur
d’infection a A.baumannii. Le taux retrouvé dans cette étude (0%) est différent a celui
rapporté par (Khaldi) (62%) (Khaldi,2016).Les patients au niveau des services de
réanimation présentent un risque de développer une infection a A.baumannii plus élevé, ce
qui est expliqué par la sévérité des pathologies sous-jacentes, 1’hospitalisation prolongée, le
recours a une antibiothérapie a large spectre et 1’utilisation de multiples procédures invasives

notamment 1’intubation, la sonde vésicale, les cathéters centraux (Villar,2014).

L’acte chirurgical préalable constitue un facteur de risque important dans notre étude
(50%) des patients ont été opérés, qui rejoint la littérature, une étude menée par Bendadi au
CHU de Fés en 2012 qui retrouve un taux atteint (42%) (Bendadi,2012) . La chirurgie est
un acte invasif détruisant les barrieres de défense, et ses suites nécessitent des manipulations
multiples chez le patient, ce qui peut augmenter le risque d’acquisition d’une infection a

bactéries multi résistantes et c’est le cas dans notre étude.

Les prélévements positifs d’A.baumannii dans 1’environnement proche au patient
(drap,l’oreiller) 50% due aux manquements des régle d’hygiéne par les patients et par les

professionnels de santé.

-La contamination dans les différents services se fait par I’échange des linges dans les
services.La décontamination du lit et du materiel proche du patient est suffisante pour tarir
les sources d’infection. Pour éviter la contamination entre les patientes et entre les service il
faut isoler le patient dans une chambre individuelle et apreés sa sortie il faut bruler sa linge ce

qui n’ est pas pratiqué au niveau de 1’ hopital de Médéa.
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-Les prélévements négatifs d” A.baumannii dans 1’environnement,peuvent avoir été effectués

au mauvais moment ( apres la sortie de patient).

Le contrdle d’une épidémie a Acinetobacter baumannii nécessite des efforts importants :
respect strict des procédures d’hygiéne habituelles (désinfection des mains), nettoyage
soigneux des surfaces, mise en place de protocoles d’isolement, de dépistage systématique
des patients porteurs, de signalisation de ces patients lorsqu’ils sont transférés, et dans des
cas extrémes la fermeture temporaire des services. Chaque signalement doit faire 1’objet
d’une investigation en collaboration avec les équipes opérationnelles d’hygiéne des
établissements. Les actions doivent porter sur la sensibilisation de tous les établissements de
santé¢ afin d’identifier de fagon précoce les cas, un accompagnement des établissements
concernés dans la mise en ceuvre des mesures de contréle et une expertise des souches

isolées par un laboratoire expert (Villegas ,2003).

Les résultats constatés la présence des souches multi-résistantes. Il s’avére selon de
nombreux auteurs que l'utilisation intensive d'agents antimicrobiens dans les hopitaux est
I’un des facteurs qui contribue a I'émergence de souches multi-résistantes, insensibles a une
large gamme d'antibiotiques, y compris la nouvelle génération, a large spectre des B-

lactamines, les aminosides et les Fluoroquinolones.

Les résultats en termes de résistance aux antibiotiques retrouvés dans cette étude sont
alarmants. Les taux de résistance sont tres élevés et qui ont atteintl00% pour les

bétalactamines et atteint100% pour la ticarcilline et 100% pour la ceftazidime.

Des études nationales et internationales récentes ont soulevé des résultats similaires avec
des taux de résistance élevés aux bétalactamines, notamment des études menées en Algérie
par Boudia en 2014 et atteint 79% pour I’imipénéme et 89% pour la ceftazidime
(Boudia,2014)(83) et une eétude menée a Marrakech par Khaldi en 2015 atteint 78% pour 1’
imipénéme,89% pour la ceftazidime (Khaldi,2016).

En effet, A.baumannii posséde des mécanismes de résistance aquises aux bétalactamines
notamment 1’hyperproduction de céphalosporinase chromosomique auxquels va se rajouter
sa capacité a acquérir facilement de la résistance en impliquant plusieurs mécanismes de

résistance enzymatique, par efflux et par imperméabilité (Correa,2014) .

La résistance aux aminosides et atteint 100 % pour la Gentamicine et 100 % pour

I’ Amikacine. Ces résultats sont proches de ceux trouvés dans les études nationales au cours
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de la méme période par khaldi & Marrakech (36%) pour Amikacine et71% pour
Gentamicine . (Khaldi,2016)

A noter que la dissémination de la résistance aux Aminosides est rapide étant donné que
les genes codant pour les enzymes inactivatrices sont présents sur des plasmides,

transposons ou cassettes au niveau des intégrons. (Durante,2015)

La résistance aux fluoroquinolone et atteint 100% pour Ciprofloxacine rapporté dans cette
étude. Ce taux est proche de celui rapporté dans des études menées par Batarseh en Jordanie
94 ,8% (Batarseh,2015)

Le taux de résistance a la colistine rapporté dans cette étude est de 0%. Ce taux est proche
de celui rapporté dans 1’étude menée par khaldi a Marrakech est de 0% . Quant a la colistine
qui fait partie de la famille des Polypeptides elle est souvent la seule alternative thérapeutique
pour les souches d’A.baumannii. Les souches étudiées ont gardé une sensibilité constante sur
I’antibiogramme (khaldi,2016) .

La prise préalable d’un antibiotique est considérée comme facteur de risque de résistance

bactérienne quel que soit le site infecté et la flore bactérienne en cause.( Biomérieux, 2002)

La relation entre consommation d’antibiotiques et résistance bactérienne estbien prouvée ;

il a été ainsi montré en milieu hospitalier (Biomérieux,2002)

Un parallélisme entre consommation d’antibiotiques et incidence des infections a bactéries
résistantes; une multi résistance plus fréquente chez les souches bactériennes isolées
d’infections nosocomiales que chez les souches isolées d’infections communautaires ; en
général les services ou les hopitaux qui consomment le plus d’antibiotiques ont la plus forte

prévalence de bactéries résistantes. (Biomérieux, 2002)

A.baumannii fait partie du groupe des bactéries multiresistantes classées par
I’Organisation mondiale de la Santé comme les plus inquiétantes sur le plan de la résistance
aux antibiotiques dans la catégorie critique qui comporte Acinetobacter baumannii,
pseudomonas aeruginosa, enterobactéries productrices de BLSE.( OMS, 2017). Plusieurs
facteurs peuvent intervenir pour favoriser I’émergence de ces souches et leur dissémination a
savoir : L’importance du réservoir hospitalier, I’importance de la contamination apres les
soins chez les patients infectés ou porteurs, 1’évolution souvent par bouffées épidémiques,

les mauvaises pratiques d’hygicne et la pression de sélection des antibiotiques.
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On a remarqué la similarité de I’antibiogramme des patientes avec 1’antibiogramme de
I’environnement, ceci montre que la contamination chez les patients se fait a partir de

I’environnement.
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RECOMMANDATIONS:

Il s'agit des recommandations communes a toutes les infections nosocomiales a germes

potentiellement multi-résistants en milieu hospitalier.

-Prévention c'est la meilleure méthode d'action pour la lutte contre les infections nosocomiales
a A baumannii car elle est moins onéreuse et trés efficace, elle agit sur les facteurs

extrinseques prédisposant a ces infections.

-Respect des protocoles de soins : L'incidence élevée des infections nosocomiales constitue un
critere de qualité des soins et ce, d'autant plus qu'elle est liée aux facteurs extrinseques tels
que les manceuvres invasives. Il est, de ce fait, indispensable d’insister sur le respect des
procédures lors des différents soins administrés aux patients. Le lavage des mains est une
procédure qui est de plus en plus négligée enmilieu hospitalier comme I'atteste une étude de
Bensghir. Par ailleurs Cardoso et al, considerent cette procédure comme étant la principale et
la plus simple armedont on dispose pour la prévention des infections nosocomiales .lls
estiment quel'alcool éthylique a 70% et la polyvidone iodée a 10% sont les agents les plus

efficaces dans I'élimination d'A baumannii au niveau des mains contaminées.

- Limitation de I’antibiothérapie empirique a large spectre : L'antibiothérapie a large spectre
est responsable d'une pression de sélection a l'origine de I'émergence de souches d'A

baumannii multi résistantes.

-Isolement septique des patients infectés les recommandations générales sur I'isolement

septique telles que Formulées par I'arcelin comprennent:

-Isolement géographique du patient dans le meilleur des cas, des chambres individuelles pour
chaque patient.

- L’ utiliser le linge de 1 'hopital qui doit étre changé quotidiennement. Son élimination se fait
par le circuit du linge contaminé en vigueur au sein de ['établissement hospitalier.

- Ne laisser ni fleurs, ni plantes dans la chambre (réservoir de: germes).

-Limiter les nombre visiteurs et les informer des précautions a prendre (se laver les mains, ne

pas toucher au matériel de soin, ni au pansement, ne pas s'assoir sur le lit).

-Détection de I’origine des infections :
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Il est important de connaitre les voies de contamination des patients afin de mettre en

ceuvre les moyens de lutte.
-Origine exogene :

Il s'agit de mettre en évidence une éventuelle contamination croisee. Il faut donc procéder
a des prélevements environnementaux (poignées de portes, matelas, draps, oreillers, dossiers,
lavabos, sol, robinets, air) au sein du personnel soignant (main, blouses, stylos), et sur le

matériel de ventilation mécanique.
- L’ origine endogene :

Le patient peut s'infecter a partir de sa flore endogene, il est donc Important de détecter
toute colonisation cutaneo-muqueuse en situation épidermique de facon systématique des les

premieres 24 heures d'admission chez tout nouveau patient par écouvillonnage rectal et nasal.

-Le role du laboratoire de microbiologie dans la maitrise des infections a A.Baumannii est
primordial. 1l est au centre de la surveillance de I'ensemble des services cliniques d'un hépital
et joue le role de vigie en donnant I'alerte lors de I'augmentation anormale des Acinetobacter

dans un service.
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Conclusion :

L'importance actuelle d'Acinetobacter baumannii tient a la capacité de dissémination de
cette bactérie et son aptitude a développer des infections nosocomiales séveres dans les unités
de soins intensifs. Sa virulence s'exerce avant tout sur des patients fragiles porteurs de

matériels invasifs ou présentant un terrain d'immunodépression.

Cette étude a permis de réaliser une description du profil épidémiologique et de la
résistance des A.baumannii. Les résultats de cette étude ont montré la place importante
qu’occupe l’infection nosocomiale a A.baumannii au sein de cette structure hospitaliére,

dominée principalement par les infections urinaires.

Nous rapportons dans notre travail, I’analyse bactériologique des prélévements émanant
des services du CHU de Medea qui a permis ’isolement des souches d’A. baumannii avec un
profil de multi-résistance. Plusieurs facteurs, liés a ’environnement (procédures invasives,
surconsommation des antibiotiques) a 1’espeéce (résistance naturelle aux antibiotiques,
capacité de persistance dans 1’environnement) ou aux patients (pathologie sous-jacente, la
durée du séjour...) se réunissent pour contribuer a 1’émergence de souches a conséquences

potentielles en termes de diffusion épidémique nosocomiale.
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Annexe 1 :

Coloration de Gram Réaliser un frottis ou un étalement.

- Fixer la préparation a la flamme sans dépasser 50-60° (brievement supportable a la main),

ce qui la sécher puis laisser refroidir la lame.

-Immerger (ou inonder) la lame dans une solution de Cristal Violet pendant 1 mn.
- Laver a I’eau en transvasant la lame ou sous le robinet.

-Immerger les la lame dans du Lugol pendant 1mn.

Laver a nouve au a I’cau.

- Décolorer jusqu’a disparition de la couleur violette dans 1’alcool en faisant couler goutte a
goutte sur la lame inclinée ou en immergent la lame pendant une dizaine secondes dans le

décolorant.

-Laver a ’eau. Contre colorer avec la solution de Safranine diluée ou de fuchsine diluée

pendant 20 a 30 secondes.
- Laver a I’eau et sécher a 1’air ou en chauffant vers 50°.
- La lame doit étre parfaitement sécher.

- Observer a I’objectif x 100, en immersion avec de I’huile a immersion.



