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Résumé 

Notre étude porte sur les infections intestinales chez l’homme dans la région de Médéa. Elle 

cible comme objectif la détermination de la prévalence de ces infections en utilisant une approche 

rétrospective dans une période d’étude allant de janvier 2019 jusqu’à décembre 2022. Le 

diagnostic de ces infections a été réalisé au niveau du laboratoire de microbiologie de l’EPHP de 

Médéa en utilisant des techniques de la coproculture des selles sur des populations d’étude de 

différents âges et sexes. 

Le nombre total des cas positifs pour une infection intestinale d’origine bactérienne est de 4 cas 

(0,17%), avec une fréquence de l’espèce Escherichia coli chez les nourrissons. 

 

Mots clés : étude rétrospective, infections digestives, homme, entérobactéries 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Summary 

Our study focuses on intestinal infections in humans in the Medea region. It’s objective is to 

determine the prevalence of these infections using a retrospective approach during a study period 

from january 2019 to December 2022. The diagnosis of these infections was conducted at the 

microbiology laboratory of the Medea Public Hospital Establishment (EPHP) using stool 

coproculture techniques: on study populations of different age and genders. 

The total number of positive cases for bacterial intestinal infection is 4 cases (0, 17%), with a 

frequency of the ESCHERICHIA coli species among infants. 

 

Keywords retrospective study, digestive infections, humans, enterobacteria. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 الملخص

 عن وذلكالهضمي لدى الانسان في منطقة المدية ,بهدف تقييم تواتر هذه العدوى أجريت دراستنا على عدوى الجهاز  

.تم تشخيص هذه العدوى في مخبر  2022 ديسمبر غاية إلى 2019 جانفيالممتدة ما بين  الفترةدراسة استرجاعية في  طريق

لبراز على مجموعة من العينات بمختلف باستخدام طريقة زراعة ا لولاية المدينة الجامعيبالمستشفى  الخاصالميكروبيولوجي  

 الاعمار والجنس.

بكتيريا  فيها تسببت( معظمها 0.17%حالات ) 4العدد الإجمالي للحالات الإيجابية لعدوى الجهاز الهضمي البكتيرية هو 

. الرضع لدى كولياشر يشيا   

 

،       الهضمي الجهازاسترجاعية،عدوى الجهاز الهضمي، االإنسان،بكتيريا  دراسة: لكلمات الرئيسيةا
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Introduction 

’appareil digestif de l’homme représente un milieu favorable pour la croissance 

des micro-organismes quel que soit le contexte ; pathologique ou physiologique. 

(Philippon A, 2001). 

Parmi les infections qui touchent l’appareil digestif, on trouve les infections intestinales qui 

constituent par leur grande fréquence un important problème de santé publique. Elles sont 

responsables d’un grand nombre de mortalité et de morbidité dans les pays en voie de 

développement et restent en même temps un motif fréquent de consultation dans les pays 

développés. Dans la majorité des cas, elles sont d’origine bactérienne ou parasitaire. Les infections 

intestinales d’origine bactérienne sont hyper endémiques dont le taux de mortalité infantile est 

supérieur à 100 pour 1000 naissances vivantes ; les entérobactéries sont les plus importants 

contributeurs aux infections   (Philippon A, 2001). Elles forment une vaste famille de bactéries à 

Gram-négatif, qui sont à l’origine de maladies de gravité très variable, en raison de mécanismes 

pathogéniques distincts (Mirabaud, 2003). 

C’est dans cette optique que s’inscrit notre travail qui a pour objectifs : 

 Évaluer la prévalence des infections intestinales à entérobactéries et leur impact sur la santé 

publique au niveau de la wilaya de Médéa. 

 Identifier les facteurs de risque associés à l’apparition de ces infections. 

 Identifier les différentes espèces d’entérobactéries responsables des infections intestinales. 

Pour arriver à nos objectifs, nous avons divisé notre étude en deux grandes parties : 

Une synthèse bibliographique composée de trois chapitres principaux et une partie expérimentale 

détaillant l’approche rétrospective utilisée pour la récolte des informations et les différents 

résultats obtenus, suivis par la partie discussion et enfin une conclusion et quelques 

recommandations que nous avons jugés nécessaires. 

 

 

L 
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Chapitre 1 : Généralités Sur Les Entérobactéries 

1. Historique                                 

La naissance de la famille des Enterobacteriaceae se situe en 1937.  Otoo Rahn proposa le genre 

Enterobacter pour rassembler tous les microorganismes présentant des propriétés biochimiques 

et morphologiques communes. Parmi lesquels on trouve déjà des noms tels qu’Escherichia, 

Salmonella, Klebsiella, Proteus, Serratiaet Shigella (Joly & Reynaud, 2004) (Bakhoum, 2004). 

Deux ans après cette description qui concernait 112 espèces, ce nombre fut ramené à 67 avec 

les travaux de Don Brenner et de Patrick Gramont. Cette famille a connu beaucoup de nouveaux 

genres et d’espèces qui furent alors découvertes (Pierre, 2002). 

2. Définition  

Les entérobactéries représentent une des principales familles de bacilles à Gram négatif 

responsables d’infections humaines graves (Hamze, 1999). 

La définition suivante : 

• Bacilles à Gram négatif (2 à 4 microns de long sur 0,4 à 0,6 microns de large). 

• Mobiles avec ciliature péritriches ou immobiles. 

• Poussant sur milieux de culture ordinaires. 

• Aérobies - anaérobies facultatifs. 

• Fermentant le glucose avec ou sans production de gaz. 

• Oxydase négatif (Service de Bactériologie., 2003). 

3. Taxonomie 

Les entérobactéries appartiennent à une vaste famille qui regroupe plusieurs genres, espèces et 

sérotypes. Leur classification est basée sur l'étude de leurs caractères phénotypiques (fermentation 

de différents sucres, production ou non de sulfures, présence ou absence de certains enzymes du 

métabolisme), et/ou génotypiques (ribotypage, hybridation ADN/ADN). 

Actuellement les entérobactéries sont classées sur la base du séquençage des ARN 5S et 16S  

(Delarras, 2014). Sur le plan taxonomique, cette famille comporte actuellement plus de 31genres 

et plus de 139 espèces (Freney J, et al. 2000) (Denis, et al, 2007). 

Les entérobactéries appartiennent au : 

 Domaine : Bacteria.  
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 Embranchement : Proteobacteria.  

 Classe : Gammaproteobacteria.  

 Ordre : Enterobacterales.  

 Famille : Enterobacteriaceae, (Khayar Y, 2011). 

4. Habitat 

Les entérobactéries forment une importante famille de BGN qui a en commun une localisation 

préférentielle au niveau du tube digestif de l'homme et des animaux (Escherichia coli, Salmonella 

sp, Shigella sp) où elles sont retrouvées soit à l’état pathogène, soit à l’état commensal. Elles se 

retrouvent aussi au niveau de  l’environnement (sols et eaux) (Fauchère & Avril, 2002) (Somipev, 

2017), la cavité buccale, les voies aériennes supérieures et les organes génitaux de l’homme et de 

nombreux animaux. (Berrehil H. et Bouzeraa A.2018). 

5. Caractères généraux 

5.1.Caractères culturaux 

Les entérobactéries poussent facilement sur les milieux ordinaires en 24 heures à 37°C°, que ce 

soit en aérobiose ou en anaérobiose. Le caractère macroscopique des colonies varie selon les 

espèces : type S (lisses, brillantes, de structure homogène), type R (à surface sèche rugueuse) et 

type M (très muqueuse large et luisante). Les Proteus ont tendance à envahir la gélose et à y former 

un tapis uniforme (Salimi C. et Bouchefiane L. ,2018). 

 

 

Bactéries Milieu de culture Type de colonies 

Proteus mirabilis 
Gélose uriselect-TM4 (Bio-

rad) 
 

Brune TDA positive 

Esherichia coli 
Gélose uriselect-TM4 (Bio-

rad) 
 

Rose B-galactosidase positive 

Klebsiella pneumoniae 
Gélose uriselect-TM4 (Bio-

rad) 
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Bleues B-galactosidase 

positive 

Citobacter freundi Gélose Drigaski 

 

Lactose négative 

Esherichia coli Gélose Hektoen 

 

Lactose positive 

Shigella Flexneri 

Salmonella enteridis 
Gélose Hektoen 

 

Lactose negative, H2S 

positive 

 

Figure 1.1 : Aspects des cultures des différentes espèces des entérobactéries sur géloses 

spéciales (François et al. 2016). 

5.2.Caractères biochimiques 

L’identification des entérobactéries repose sur l’étude des caractères essentiellement 

"biochimiques" et utilise des tests qui étudient le métabolisme protéique (présence d'uréase, 

production d'indole, dégradation du tryptophane) ou la fermentation des sucres (glucose, lactose, 

saccharose etc.), la capacité d'utiliser le citrate, la présence d'enzymes (décarboxylases, 

désaminases), la production d'hydrogène sulfuré ou la formation du gaz (Kassama M, Hamadi S. 

,2O13)  

 

Les entérobactéries possèdent les caractères biochimiques communs suivants : 

 Oxydase négative. 

 Nitrate réductase positive. 

 Fermentation du glucose avec ou sans gaz (Freney et al, 2007). 
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Tableau 1.1 : Les caractères biochimique des ETB les plus fréquemment rencontrées 

(Ajdakar, 2015). 

 

ONPG = Ortho NitroPhényl Galactoside ; VP = Voges Proskauer ; TDA = Tryptophane désaminase ; 

H2S = Hydrogène sulfureux ; (+) = positif ; (+/-) = variable ; (-) = négatif ; *: à une température de 20°C. 

 

5.3.Caractères antigéniques 

Les entérobactéries possèdent différents antigènes :          

5.3.1. Les antigènes O ou somatiques  

Correspondent aux polyosides fixés sur les Lipopolysaccharides (LPS) qui sont thermostables, 

résistants à l’alcool ou à l’acide et très toxiques. 

5.3.2. Les antigènes H ou flagellaires  

Ce sont des antigènes qui ne sont pas toxiques. Ils ne sont donc présents que chez les souches 

mobiles. Constitués de protéine spécifique dénommée flagelline. Ils sont thermolabiles et inactivés 

par l'alcool (Bouazza S. et Bouakka N. 2016). 

5.3.3. Les antigènes K ou capsulaires  

Ces antigènes capsulaires sont généralement constitués d'une couche externe polysaccharidique 

qui entoure la paroi de certaines entérobactéries. Parmi les antigènes K, se trouvent les antigènes 

L, A, B de E. coli et Shigella, l’antigène Vi de certaines Salmonella ou Citrobacter (Cours de 

Bactériologie., 2003) (Avril L et al. 2000). 

5.3.4. L’Antigène Kunin (Ou antigène Enterobacterial Common Antigen)  

C’est un antigène commun dénommé ECA (pour Enterobacterial Common Antigen). Il n'existe 

que chez les entérobactéries (Bouazza S. et Bouakka N. 2016). 

 Glucose Lactose ONPG Indole VP Citrate Mobilité Uréase TDA H2S 

Escherichia + + + + - - - - - - 
Citrobacter + + + - - + + - - +/- 
Enterobacter + + + - + + + - - - 
Klebsiella + + - +/- + + - + - - 
Serratia + - +/- - + + + - - - 
Salmonella + - - - - +/- + - - + 
Shigella + - - +/- - - - - - - 
Proteus + - - +/- - +/- + + + +/- 
yersinia  + - + +/- +* - +* + - - 

Providena + - - + - + + - + - 
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                    Figure 1.2 : La structure antigénique des ETB (Chatin, 2016). 

 

6. Facteurs de virulence  

6.1.ESCHERICHIA coli 

Ses facteurs sont classés selon leur rôle biologique : 

 Les adhésines : Sont des protéines fixées à la surface du corps bactérien dont la structure 

stéréochimique leur permet de reconnaître des récepteurs, souvent constitués de sucres 

antigéniques, présents à la surface des cellules hôtes (P. Bidet. et al. 2012) (Welch, 

2016). 

 Les toxines : On appelle toxine tout type de protéine capable de provoquer une altération 

de la forme ou la fonction des cellules de l’hôte. Deux types de toxines sont 

majoritairement retrouvés chez E.coli uropathogène : Hémolysine et le Facteur 

Cytotoxique Nécrosant (CNF1) (P. Bidet. et al. 2012) (Welch, 2016). 

 Les facteurs de protection: Représentent l'ensemble des facteurs qui assurent la 

protection de la bactérie contre le système immunitaire de l'hôte (P. Bidet. et al. 2012) 

(Welch, 2016). 

 Les invasives : Sont des structures protéiques variées qui permettent l'internalisation de la 

bactérie dans les cellules pour traverser la barrière épithéliale et / ou endothéliale par 

tanscytose (P. Bidet. et al. 2012) (Welch, 2016). 
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6.2.Salmonella 

Salmonella a acquis dans son génome des facteurs de virulence par transfert horizontal. 

L’acquisition d’îlots de pathogénicité, d’opérons fimbriaires, de flagelles et de plasmides a conféré 

avantageusement à la bactérie son caractère virulent. La sécrétion de ces protéines, a permis à 

Salmonella de survivre chez l'hôte, ou encore de persister plus longtemps et se disperser avec plus 

de succès (Achouri et al, 2015). 

 Le flagelle permet à la bactérie d’être motile et contribue à la virulence du pathogène 

en jouant un rôle important dans l’adhésion de la bactérie aux cellules hôtes (Achouri 

et al, 2015). 

 Les fimbriae sont des structures présentes à la surface des bactéries, principalement 

composées de protéines hélicoïdales. Elles jouent un rôle dans la formation de biofilm, 

l’adhésion aux cellules hôtes et le déclenchement de la réponse pro-inflammatoire 

(Porwollik, 2011). 

La diversité génétique de Salmonella est principalement due à l’intégration de plasmides, de 

bactériophages ou de phages dans son génome. Le génome plasmidique est connu pour subir de 

fortes variations, grâce à la perte et au gain de gènes accessoires, ce qui serait la cause de la 

diversité phénotypique des salmonelles, ainsi que leur diversité de virulence (Williams et al, 

2013). 

6.3.Shigella 

La virulence est liée à la présence de grands plasmides codant pour des protéines 

nécessaires à la phagocytose par les cellules M des plaques de Peyer, à la multiplication 

intracellulaire et au passage de cellule à cellule. Certaines souches de Shigella spp produisent 

aussi une toxine à activité entérotoxique et neurotoxique  responsable du syndrome hémolytique 

urémique (DCEM, 2003).       
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         Chapitre 2 : Les entérobactéries en médecine 

         La famille la plus courante d’agents pathogènes responsable d’infections humaines avec 

les taux de mortalité les plus élevés est celle des entérobactéries (Nordmann, 2011). 

1. Les entérobactéries pathogènes  

             Il existe deux types :  

1.1.Les entérobactéries pathogènes opportunistes  

        Ce sont des bactéries qui se trouvent normalement au niveau intestinal, mais qui peuvent, 

à des degrés variables, devenir pathogènes pour l’homme. La fréquence de leurs manifestations 

pathologiques qui est en augmentation est souvent due à la présence de plasmides de résistance 

aux antibiotiques chez ces espèces bactériennes, ce qui leur confère un avantage sélectif et favorise 

les déséquilibres de la flore microbienne (Brrehil et al, 2018). 

1.2.Les entérobactéries pathogènes spécifiques  

Elles ne font pas partie de la flore intestinale normale et, une fois présentes dans l’organisme, 

elles peuvent provoquer diverses maladies, allant de légères à graves. Par exemple : Yersinia, 

Shigella, E. coli et Salmonella (Brrehil et al, 2018). 

2. Pouvoir pathogène  

2.1. Pouvoir pathogène d’E. Coli 

Escherichia coli peut devenir pathogène lors de l’affaiblissement des défenses de l’hôte 

et /ou suite à l’acquisition d’attributs de virulence. Les souches d’Escherichia coli pathogènes 

sont responsables d’atteintes et d’infections intestinales ou extra-intestinales et sont classées 

En pathotypes selon les manifestations cliniques engendrées, les facteurs de virulence 

Hébergés et les interactions cellulaires. Il existe deux catégories de pathovars, en se basant sur 

Leur pathogénicité : 

- Les Escherichia coli à l’origine de pathologies extra- intestinales 

- Les Escherichia coli à l’origine de pathologies intestinales (Molbak K, Scheutz F, 2006). 

2.1.1. Les Escherichia coli à l’origine des infections extra-intestinales (ExPEC) : 

Ils peuvent impliquer chez leurs hôtes, lors d’infections du tractus urinaire (ITU) des méningites 

néonatales (NMEC) ; ou des septicémies. Ils posent beaucoup de problèmes en médecine 

humaine, notamment à cause des multiples résistances acquises portées le plus souvent par 

des plasmides. Les ExPEC forment un groupe hétérogène d’Escherichia coli, pouvant se 

disséminer partout dans l’organisme. Parmi ces facteurs de virulence, les adhésines 

jouent un rôle central, permettant la colonisation de milieux extra-digestifs, l’internalisation 
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des souches et l’échappement aux réactions immunitaires de leurs hôtes (Mokady D, 2000). 

2.1.2. Les Escherichia coli à l’origine des infections intestinales : 

         Les souches pathogènes d’Escherichia coli sont reconnues comme des agents responsables 

de syndromes diarrhéiques d’origine alimentaire ou hydrique. (Cattoir V et al ,2009). 

         Il existe différents types d’Escherichia coli responsables d’infections intestinales :  

 ETEC : Enterotoxinogen Escherichia coli, responsable de la « diarrhée des voyageurs 

» et des syndromes épidémiques dans les pays du Tiers-monde. (Leclercq, 2006) 

 EIEC : Entero-invasive Escherichia coli, encore appelé Escherichia coli Shigella-like, 

responsable de syndromes dysentériques avec invasion de la muqueuse intestinale. 

(Leclercq, 2006). 

 EHEC : Entero-haemorragic Escherichia coli, responsable de diarrhées sanglantes 

liées à la production de toxines. (Leclercq, 2006). 

 EPEC : Entero-pathogen Escherichia coli, responsable de gastro-entérites infantiles. 

(Leclercq, 2006). 

 EAggEC : E. coli entéro- agrégatifs associé plus particulièrement à des diarrhées 

aqueuses persistantes chez les jeunes enfants dans les pays en développement ou 

développés mais aussi à des diarrhées sanglantes occasionnelles. (Leclercq, 2006). 

 DAEC : Les Escherichia coli à adhésion diffuse Ils ont été récemment associés à des 

diarrhées aigües et persistantes chez les nourrissons et les jeunes enfants dans les pays 

développés ou en développement. (Leclercq, 2006). 

 

 

Figure 2.1 : Schéma décrit les modes d'actions des grands pathovars de la bactérie E.coli induisant 

des pathogènes (Jean-Philippe Nougayrède, Institut National de la Recherche Agronomique 

INRA ; 2012). 
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2.2.Pouvoir pathogène de salmonella 

            Les salmonelloses peuvent donner lieu à trois types de manifestations cliniques : 

 Formes septicémiques : ce sont les fièvres typhoïdes et para typhoïdes qui sont des 

maladies à déclaration obligatoire. Elles sont dues aux salmonelles majeures : S. typhi etS. 

paratyphi A, B et rarement C, qui ne se rencontrent que chez l'homme, qui en est le seul 

réservoir. (Ndiaye, 2005). 

 Formes digestives : il s’agit des toxi-infections alimentaires et des gastro-entérites dues 

aux salmonelles ubiquistes, dont les hôtes naturels sont les animaux, qui peuvent 

contaminer l'homme. (Ndiaye, 2005). 

 Formes extra-digestives : elles sont plus rares : infections urinaires, méningites, infections 

pulmonaires… (Ndiaye, 2005). 

2.3.Pouvoir pathogène de shigella  

       Les shigelles sont des bactéries strictement humaines. Elles ne font pas partie de la flore 

intestinale normale. On ne les retrouve que chez les malades, les convalescents et les rares 

porteurs sains. Elles sont responsables de l’historique « dysenterie bacillaire » qui décimait les 

armées en campagne. (Nauciel C et al ,2005). 

           Actuellement, elles sont la cause chez l’adulte de colites infectieuses et chez l’enfant de 

gastro-entérites sévères avec diarrhée mucopurulente et sanglante, fièvre et déshydratation. Elles 

détruisent l’épithélium du côlon et provoquent la production d’une micro-ulcération. (Nauciel C 

et al ,2005). 

 

2.4.Clinique : 

              Après une période d’incubation d’un à quatre jours, les patients présentent en  

      Règle générale : 

 Diarrhée caractérisée par l’émission fréquente de selles liquides peu volumineuses, 

Contenant du sang visible avec ou sans mucus. 

 Des crampes abdominales et un ténesme et épreintes. La fièvre et l’anorexie sont 

également courantes, mais ne sont pas spécifiques. 

 Les patients peuvent cependant ne présenter qu’une diarrhée aqueuse aiguë sans sang ni 

mucus visible et sans les autres symptômes décrits ci-dessus, surtout au début de 

maladie. (O.M.S., 2008). 
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3. Les infections dues aux entérobactéries  

          Les entérobactéries représentent la flore endogène de l’intestin. Elles sont à l’origine d’un 

grand nombre d’infections communautaires et d’infections nosocomiales (Prilly, 2013). 

        Elles induisent un risque de complications sévères pour d’autres maladies. Leurs portes 

d’entrée les plus fréquentes sont les voies urinaires et digestives. Chez l'homme, notamment 

Escherichia coli, Klebsiella sp, Enterobacter sp, Proteus sp, Providencia sp, et Serratia 

marcescens, sont responsables d'environ 50 % des infections nosocomiales (Habi, 2009). 

3.1. Les infections communautaires  

      Les infections communautaires à entérobactéries sont dues essentiellement à E. Coli, 

Proteus et Klebsiella pneumoniae (Collège national des enseignants de réanimation 

médicale, 2005). 

3.2. Infections nosocomiales 

         Une infection nosocomiale (IN) est une infection survenant après 48 heures suivant 

l’admission du patient. (Bricaire et al., 2007). 

    La surveillance des infections nosocomiales (IN) en réanimation est prioritaire car le risque 

est bien supérieur à celui encouru par les patients en hospitalisation conventionnelle (Savey et al. 

2015). 

        On distingue plusieurs types d’infections nosocomiales qui relèvent de modes de 

transmission différents :  

 Infections d’origine « endogène » : le malade s’infecte avec ses propres germes, à 

la faveur d’un acte invasif et/ou en raison d’une fragilité particulière. (Savey et al., 

2015). 

 Infections d’origine « exogène » : il peut s’agir ; soit d’infection croisée, transmise 

d’un malade à l’autre par les mains ou les instruments de travail du personnel 

médical ou paramédical, soit d’infections provoquées par les germes du personnel 

porteur ou bien des infections liées à contamination de l’environnement hospitalier 

(eau, air, matériel, alimentation,) (Savey et al., 2015). 

3.3 Infections urinaires 

       L’infection urinaire correspond à l’agression d’un ou plusieurs organes de l’appareil 

urinaire qui sont les reins, la vessie et l’urètre. Elle se caractérise par une multiplication de 

microorganismes (bactériurie) accompagnée d’une réaction inflammatoire avec afflux de 

leucocytes (leucocyturie) générant des symptômes de nature et d’intensité variables selon le terrain 

(Malki et al. 2019). 
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       L’infection urinaire associe au moins un des signes suivants : fièvre (>38°C), impériosité 

mictionnelle, pollakiurie, brûlures mictionnelles ou douleur sus-pubienne (Benbella, 2016). 

        L’infection urinaire peut être localisée dans les voies urinaires basses (cystite, urétrite, 

épididymite), ou haute (pyélonéphrite) (François et al. 2013). 

        E. coli est responsable de la moitié des cas d’IUN suivi par Pseudomonas aeruginosa, 

Klebsiella pneumoniae, Enterococcus sp et Proteus mirabilis (Daniau et al, 2012). 

3.3.1 Les infections urinaires à E. Coli 

            E. coli est la bactérie le plus souvent en cause dans les infections urinaires 

Communautaires quelles soit basses (cystite) ou hautes (pyélonéphrite) l'infection des voies 

urinaires se fait en général par voie ascendante. Elle est plus fréquente chez la femme en raison de 

la brièveté de l’urètre. La gravidité augmente le risque de pyélonéphrite. Chez L’homme, 

l'infection est généralement secondaire à un obstacle sur les voies urinaires. Elle Peut se 

compliquer de prostatite. E. coli est souvent impliquée aussi dans les infections urinaires 

nosocomiales. (Nauciel et al, 2007). 

3.3.2. Les infections urinaires à salmonella 

      Les salmonelles non typhoïdiques (SNT) sont des entérobactéries largement répandues dans 

le règne animal. Les infections urinaires à salmonelle non typhiques sont rares (moins de 0,05%) 

des infections urinaires. 

          Ces salmonelles peuvent être à l’origine d’un portage transitoire ou chronique 

asymptomatique, d’une bactériémie. Par ailleurs, des infections localisées extra-intestinales, et en 

particulier urinaires, sont très rarement observées et doivent faire rechercher un facteur 

prédisposant, notamment un terrain d’immunodépression. (Weill F.X ,2010). 

3.3.3. Les infections urinaires à Shigella  

        Shigella spp est habituellement responsable des infections gastro-intestinales qui 

entrainent rarement des complications extra-intestinales .Les infections des voies urinaires (IUV) 

dues à shigella spp sont rares et les infections urinaires à shigella sonnei sont particulièrement 

inhabituelles (O.M.S, 2008). 

3.4.  Les infections pulmonaires 

         Les infections pulmonaires regroupent les pneumopathies ainsi que les autres infections 

des voies respiratoires, comme par exemple : bronchite, bronchiolite, la deuxième cause dans le 

cas d’IN. (Fischer GB et al ,2010).      
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3.5.  Les Infections du Site opératoire 

         Les infections du site opératoire (ISO) se classent ainsi en troisième position des 

infections les plus fréquentes.  Il s’agit d’une infection des organes ou de l’incision spatiale, 

survenant dans les 30 jours après l’intervention ou dans les 90 jours en cas d’infection virale ou 

dans un délai d’une année en cas de mise en place d’un implant ou d’un matériau artificiel (Daniau 

e al, 2012).  

         L’infection est généralement obtenue au cours de l’intervention elle-même, soit d’origine 

externe (air, matériel médical, chirurgiens et d’autres soignants) ou interne (flore cutanée ou flore 

située au site chirurgical ou, dans le cas rares le sang utilisé avant la chirurgie) (Ducel., 2002). 

        Les principaux micro-organismes isolés sont Staphylococcus aureus et Escherichia coli. 

Toutefois il est possible de retrouver une répartition différente selon le type de chirurgie (Daniau 

e al, 2012).  

3.6 Les gastroentérites  

3.6.1 Les gastro-entérites à E. Coli 

         E. coli peut être responsable de gastro-entérite ayant des traductions cliniques variables : 

diarrhée d'allure banale, diarrhée sanglante, diarrhée cholériforme. Chez le nourrisson la diarrhée 

peut entrainer assez rapidement un état de déshydratation. Dans certains cas (surtout chez l'enfant) 

la diarrhée peut être suivie d'un syndrome hémolytique et urémique. Elles sont plus fréquentes 

dans les pays en voie de développement et peuvent atteindre les voyageurs qui les visitent  

(Nauciel et al, 2007). 

      3.6.2 Les gastro-entérites à salmonella 

        Ce sont des salmonelloses non typhiques responsables des salmonelloses dites mineures. 

(Weill, 2008). 

       C'est un syndrome qui s'exprime suite à l'ingestion d'un aliment contaminé par une souche 

de Salmonella subsp. Enterica autres que les sérotypes typhi, paratyphi A, B, C et Sendai. 

(Elgroud, 2009). 

     Les signes cliniques sont essentiellement de la diarrhée avec des douleurs abdominales, de 

la fièvre et des nausées, des myalgies, des vomissements et des maux de tête,.Ils s'expriment après 

12 à 36 heures d'incubation et ont une issue habituellement favorable sauf dans de rares cas de 

personnes en très mauvais état ou enfants très jeunes (Elgroud, 2009).    
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3.6.3 Les gastro-entérites à Shigella 

          Les shigelles sont des entérobactéries à tropisme exclusivement digestif, très Proche 

   d`E. coli (> 90% d’homologie) et GC% identiques (51%) elles sont les agents d’une maladie 

diarrhéique aiguée dont la forme la plus complète est représentée par la dysenterie bacillaire (ou 

la shigellose). Ces bactéries pathogènes spécifiques du tube digestif, ne se rencontrent que chez 

l’homme (Bouchene et al, 2002).
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Chapitre 03 : Epidémiologie Des Infections Digestives Chez 

L’homme Par Les Entérobactéries (E. Coli, Shigella Et Salmonella) 

1. Gastro-entérite à E. Coli 

1.1.Définition  

La gastro-entérite à E. coli est un type de gastro-entérite où des souches de la bactérie 

Escherichia coli infectent le gros intestin et provoquent une diarrhée et, parfois, d’autres 

complications graves (janathan gotfried 2021). 

1.2.Épidémiologie et transmission des gastro-entérites à E .Coli  

Les ECEH peuvent être à l’origine de toxi-infections alimentaires (TIA) graves. La première 

souche d’ECEH a été isolée lors d’une flambée de TIA survenue aux Etats-Unis en 1982. 

L’épidémie avait été provoquée par des hamburgers dont les steaks hachés étaient insuffisamment 

cuits. Depuis, les ECEH ont engendré de nombreuses autres flambées épidémiques et représentent 

donc un problème de santé publique (Bucholz U et al 2011). 

En 1996, le Japon a connu une importante épidémie de TIA provoquée par le sérotype 

O157 :H7. Suite à la consommation de graines germées de radis, 9578 cas ont été recensés. En 

2011, une souche de ECEH appartenant au sérotype O104 :H4 a provoqué un épisode comparable 

en Europe. À la fin de l’épidémie, dont le foyer initial était l’Allemagne, les autorités sanitaires 

européennes faisaient état de plusieurs milliers de personnes contaminées et de 50 décès. Des 

graines germées de fenugrec étaient la source de cette épidémie européenne (Bucholz U et al 

2011). 

L’incidence des infections par ECEH est variable selon les classes d’âge. Elle atteint son 

maximum chez les enfants de moins de 3 ans (LA King et al 2009). 

En France une surveillance nationale de ces infections a été initiée en 1996. Elle est basée sur 

la surveillance des cas de SHU chez l’enfant de moins de 15 ans et repose sur une notification par 

les services hospitaliers pédiatriques à Santé publique France (LA King et al 2009). 

1.3. Modes de transmission   

Les trois voies principales d’infection sont :   
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 L’ingestion d’aliments ou d’eau contaminés, 

 La transmission de personne à personne 

  Le contact direct avec les animaux et/ou l’environnement des fermes. (Figure 3.1).  

  

Figure 3.1 : Mode de transmission des EHEC à partir du réservoir animal (Samadpour et al. 

2002). 

1.3.1. Transmission alimentaire 

La majorité des infections est due à l’ingestion d’aliments contaminés. La viande de bœuf 

constitue la principale source de contamination suite à une cuisson insuffisante qui ne permet pas 

d’atteindre à cœur une température suffisante pour éliminer les bactéries pathogènes (Samadpour 

et al. 2002). 

Les résultats des enquêtes ont montré que les viandes de bœuf crues ou insuffisamment cuites, 

les viandes hachées (Paton et al. 1996), le lait non pasteurisé et les produits laitiers (fromage au 

lait cru, fromage frais), les produits fermentés (saucisse sèche fermentée), le cidre, l’eau de 

boisson, la consommation d’eau contaminée (eaux de puit, eaux de source privée, eaux de 

distribution non traitées) (Jones and Roworth.1996), les légumes crus comme les germes de 

luzerne aux Etats-Unis sont des vecteurs des EHEC (Breuer et al. 2001). 

1.3.2. Transmission interhumaine 

La transmission inter-humaine dans la famille ou dans la collectivité est considérée comme un 

facteur de risque de survenue des infections à EHEC notamment chez les enfants de moins de 15 

ans. Des cas de transmission de personne à personne, par contact rapproché avec une ou des 
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personnes ayant eu de la diarrhée, ont été observés en milieu familial (Vaillant et Espié. 2003). 

Cette transmission est d’autant plus importante que l’hygiène générale et plus particulièrement 

celle des mains est insuffisante et que les contacts sont étroits. De ce fait, la contamination féco-

orale est une réelle préoccupation dans les crèches ou les divers centres de soins (hôpitaux, maisons 

de retraites) (Belongia et al. 1993). 

1.3.3. Transmission par contact avec animaux et environnement de ferme 

La transmission d’EHEC à l’homme, par contact direct ou indirect avec des animaux de ferme, 

porteurs de bactéries ou leur environnement contaminé (leurs déjections), a été à l’origine 

d’infections humaines sporadiques (Heuvelink et al. 2002) et également d’épidémies. Le sol 

contaminé par les déjections des animaux de ferme a également été à l’origine d’épidémies à 

EHEC. Les fermes pédagogiques, les parcs zoologiques et aires d’attraction, abritant des animaux 

porteurs de STEC sont des facteurs de risque importants pour les infections à E. Coli (Crump et 

al. 2002). 

A cet effet, des guides et des recommandations sont préconisés pour prévenir les cas 

d’infections dans ces pays (Center for disease control outbreaks of Escherichia coli O157 : H7 

2001). 
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1.4. Complications 

Selon l’institut pasteur en trouve :  

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

  

  

 

 

 

Figure 3.2 : schéma représente les différentes complications d’infection par E. Coli (Les 

gastro-entérites sur institut pasteur .2018) 

1.5. Symptômes 

Selon l’OMS La période d’incubation va de 3 à 8 jours avec une durée médiane de 3 à 4 jours. 

La plupart des patients guérissent en 10 jours mais, pour une petite proportion d’entre eux 

(notamment les jeunes enfants et les personnes âgées) (Les gastro-entérites sur institut pasteur 

2015). 
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 Figure 3.3 : schéma représente les symptômes d’une infection par E. Coli (Les gastro-

entérites sur institut pasteur 2015). 

1.6. Diagnostic 

 Coproculture.  

 Test rapide sur les selles pour détecter la toxine de Shiga 
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Figure 3.4 : Démarche diagnostique et thérapeutique. ( Truchis P, Truchis A.2007)  

 

1.7. Traitement 

 Traitement symptomatique : réhydratation 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7119187/figure/fig1/
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       Pour le but d'apporter, préventivement ou secondairement, de l'eau et surtout les 

électrolytes perdus par la diarrhée, le soluté de réhydratation restant absorbé efficacement au 

niveau duodénojéjunal. 

La réhydratation initiale est fonction de l'importance de la déperdition: 

 déshydratation légère (< 5 % perte de poids) : 50 ml/kg en 4 heures ; 

 déshydratation modérée (5 à 10 % de perte de poids) : 100 ml/kg en 4 heures ; 

 déshydratation sévère (> 10 % perte de poids) : perfusion intraveineuse avec 70 mg/kg en 

3 heures puis relais avec 20 ml/kg en 4 heures par voie orale ou 100 ml/kg en 4 heures par 

voie intraveineuse, jusqu'à arrêt de la diarrhée. 

La réhydratation orale se fait avec un soluté type OMS (tableau) , ou avec les préparations 

artisanales (eau propre + sucre + sel + potassium + bicarbonates). Le sucre peut être remplacé par 

des farines de blé, de banane, ou surtout de riz qui réduit nettement le volume des excréta ( Truchis 

P, Truchis A.2007). 

 

    Tableau 3.1 : Composition des solutés de réhydratation orale. (Truchis P, Truchis A.2007). 

 

Soluté OMS  Quantité (g/L) Préparation 

artisanales 

Dans 1 L d’eau 

propre “système D” 

Nacl 3,5 3,5 g/L 1cuil à café de sel /L 

KCl 1,5 1,5 g/L 1cuil à café de jus de 

citron/L 

Citrate  2,9 0  

Bicarbonate 2,5 2,5 g/L  

Glucose 20 0  

Sucre/Farine  50  g 6 cuil à café de sel /L 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7119187/table/tbl5/
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 Traitement antibiotique : 

 
Tableau 3.2 : Traitements spécifiques en fonction des germes isolés ou suspectés. (Truchis P, Truchis 

A.2007). 

Germe 

Traitements 

recommandés 

(posologie/jour) 

Durée standard( j) 
Durée pour 

immunodéprimés (j) 

E. coli 

TMP/SMX 

800/160 x 2 

Quinolones (x 2) 

3 3 

  

1.8. Pathologies liées aux EHEC   

Chez l’homme, après ingestion d’une dose infectieuse faible (inférieure à 100 unités formant 

colonies) (Caprioli et al. 2005) ; et après une incubation de 3 à 4 jours (pouvant aller jusqu’à 10 

jours), les infections à EHEC peuvent se manifester sous plusieurs aspects, allant de la diarrhée 

bénigne à des colites hémorragiques (Caprioli et al. 2005) .Ces dernières, se compliquent parfois 

au bout de quelques jours, chez l’enfant et le sujet âgé en particulier, par un syndrome hémolytique 

urémique (SHU) ou un purpura thrombotique thrombocytopénique (PTT) chez l’adulte (Bouvet 

et al. 2003).   

1.8.1. Colite hémorragique  

La colite hémorragique, est la principale manifestation clinique de l’infection par les souches 

EHEC (Serra-Moreno et al. 2007). Elle survient généralement, après une période d’incubation 

variant de 3 à 7 jours (Elliott et al. 2001).Elle se caractérise par de violentes crampes abdominales, 

accompagnées d’une diarrhée aqueuse, devenant, dans 90% des cas, sanglante après 24 à 72 h 

d’évolution (Ochoa et al. 2003). Le patient ne présente généralement pas, ou peu d’hyperthermie 

(Wong et al. 2000). Des nausées, des vomissements, des céphalées et des frissons ont également 

été rapportés, mais leur fréquence est plus faible (Serra- Moreno et al. 2007). La diarrhée 

sanglante, est retrouvée dans 90% des cas diagnostiqués. Mais l’infection par des EHEC peut être 

plus discrète, et certains patients développent des SHU sans avoir présenté de diarrhée 

prodromique (Ochoa et al.2003). 
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1.8.2. Le Syndrome hémolytique et urémique (SHU)  

Le syndrome hémolytique et urémique (SHU) a été décrit pour la première fois en 1955 par 

(Gasser et al.1955). Le SHU causé par les Shiga-toxines est caractérisé par la lésion histologique 

de micro angiopathie thrombotique correspondant à des lésions endothéliales conduisant à une 

agrégation plaquettaire diffuse puis à l’occlusion des lumières artériolaires (Tarr et al. 2005). Le 

SHU est une complication de la diarrhée sanglante, qui touche surtout l'enfant de Moins de 3 ans 

et survient généralement après une diarrhée prodromique sanglante. Ce n’est qu’en 1983 

qu’établissent la relation entre une infection intestinale à STEC et la survenue d’un SHU (Karmali 

et al.1983). L'apparition du SHU se fait en moyenne une semaine après le début des symptômes 

digestifs. Le SHU post-diarrhée représente environ 90 % des cas de SHU de l'enfant et constitue 

la première cause d'insuffisance rénale du nourrisson. Une atteinte d’autres organes (pancréas, foie 

et système nerveux central) est également possible (Siegler, 1995 ; Siegler & Oakes, 2005). 

L’atteinte du système nerveux central est d’ailleurs actuellement la principale cause du décès 

(Decludt et al. 2000). (Figure 3.5). 

1.8.3. Le Purpura thrombotique thrombocytopénique (PTT) 

Le purpura thrombotique et thrombocytopénique (PTT) est une entité clinique décrite pour la 

première fois en 1925. Comme pour le SHU, l’étiologie du PTT peut être de diverses origines 

(toxique, auto-immune.), et la relation entre l’infection par E. coli O157 : H7 et l’apparition de ce 

syndrome est récente (Kovacs et al.1990).  

Le PTT est rare et survient le plus souvent chez l’adulte (pic de fréquence chez les femmes 

autour de 40 ans). Il est exceptionnel chez l’enfant et la personne âgée. Le PTT se caractérise par 

une anémie hémolytique micro-angiopathique, une thrombocytopénie, une fièvre, une atteinte 

neurologique prédominante (modifications du comportement, paresthésie, aphasie, troubles 

visuels, coma) et des anomalies rénales inconstantes (insuffisance rénale présente dans environ la 

moitié des cas) (Tarr et al.2005). 

Le PTT dure habituellement de quelques jours à quelques semaines, mais il peut parfois évoluer 

pendant des mois. Lorsque la maladie progresse et atteint le système nerveux central et les reins, 

elle peut être fatale (Bouvet et al. 2003; Nangaku et al. 2007).      
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Figure 3.5 : Évolution clinique des infections à E. coli entérohémorragique (Afssa., 2003).  

 Traitement du syndrome hémolytique et urémique et du purpura thrombotique 

Thrombocytopénique   

Il n’existe pas de traitement spécifique en dehors de la mise en route d’une nutrition parentérale 

qui permet, à la fois, de compenser les pertes hydriques dues à la diarrhée et de soutenir la fonction 

rénale. L’administration d’antibiotiques est très controversée car elle augmenterait le risque de 

développement d’un SHU en favorisant la production et la libération des toxines bactériennes. La 

plupart des patients oliguriques ou anuriques doivent être dialysés. Les transfusions plaquettaires 

sont indiquées en cas d’hémorragies. Le taux de mortalité en phase aiguë de SHU est actuellement 

inférieur à 5 %. Malgré une guérison apparente, la plupart des patients sont susceptibles de 

développer des complications tardives notamment au niveau rénal. Ainsi, les patients ayant eu un 

SHU avec une anurie de plus d’une semaine doivent faire l’objet d’une surveillance à très long 

terme (Gouali et Weill. 2013). 

2. Shigellose 

2.1. Définition 

La Shigellose ou dysenterie bacillaire est une maladie infectieuse d'origine bactérienne. Elle est 

causée par l'un des divers types de la bactérie shigella. La shigellose est caractérisée par gastro-

entérites aiguë, dont les selles sont habituellement accompagnées de sang et de mucus, causés par 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Mati%C3%A8re_f%C3%A9cale


Partie bibliographique  Chapitre 3 : Epidémiologie des infections digestives...  

 

 
27 

 

des abcès des parois intestinales, provoqués par l'envahissement de ces bactéries (Shigellose, sur 

Institut Pasteur 2015). 

2.2. Épidémiologie 

La shigellose est une maladie endémique des zones tropicales d'Afrique, d'Amérique centrale 

et d'Asie du Sud-Es. Elle est également retrouvée dans les pays industrialisés, et parmi les 

voyageurs des zones endémiques (Xavier Nicolas et al.2007).  

160 millions de cas sont recensés chaque année (Xavier Nicolas et al. 2007). 200 000 personnes 

meurent de la shigellose chaque année dans le monde. Parmi elles, 65 000 sont des enfants de 

moins de 5 ans (Shigellose, sur Institut Pasteur 2015).  

2.3.Symptômes  

         Selon l’institut pasteur en trouve : 
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    Figure 3.6 : schéma représente les symptômes de shigellose  (Shigellose, sur Institut 

Pasteur 2015) 

2.4.Complications  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

            

Figure 3.7 : schéma représente les différentes complications de shigellose  (Shigellose, sur 

Institut Pasteur 2015). 
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2.5.Diagnostic 

Il n’est pas possible de distinguer avec certitude la shigellose des autres causes de diarrhée 

sanglante sur les seuls critères cliniques ni, chez un patient donné, de distinguer avec certitude une 

maladie due à Sd1 d’une maladie due à d’autres espèces de Shigella. L’examen microscopique de 

routine des selles fraîches constitue un test rapide de dépistage qui permet de détecter une diarrhée 

bactérienne invasive. Il est peu coûteux, rapide et facile à exécuter, même dans un poste de santé 

périphérique. La présence de nombreux polynucléaires évoque une étiologie bactérienne, mais ne 

permet pas de distinguer la shigellose d’une maladie due à d’autres bactéries invasives, comme 

Campylobacter jejuni. Le diagnostic de certitude d’une infection à Shigella ne peut être réalisé que 

par isolement du micro-organisme dans les selles et sérotypage de l’isolat. Une mise en culture est 

également nécessaire pour effectuer l’antibiogramme. S’il existe des méthodes moléculaires 

sensibles pour détecter Shigella, comme la PCR, elles ne se prêtent pas encore à une utilisation en 

routine et ne permettent pas de déterminer la sensibilité aux anti-infectieux. Les méthodes de 

détection de Shigella dans les aliments et l’environnement ne sont pas encore standardisées. 

(shigellose sur institut pasteu.2018). 

. 

 Diagnostic différentiel 

 Les entérites dues à Campylobacter jejuni, Escherichia coli entéro-invasif, Schistosoma, 

Salmonella et Entamoeba histolytica peuvent provoquer une diarrhée sanglante et d’autres 

symptômes évocateurs de shigellose. De plus, E. coli entéro-hémorragique peut être à l’origine 

d’épidémies de diarrhée sanglante. Des flambées dues à E. coli O157 :H7 ont été rapportées au 

Swaziland en 1992 et au Cameroun en 19971998. Des cas de diarrhée sanglante due à E. coli 

O157 :H7 confirmés par culture ont été rapportés en Côte d’Ivoire, au Kenya, au Nigéria et en 

République centrafricaine, ce qui atteste la circulation de cet agent pathogène en Afrique. 

L’identification d’E. Coli O157 :H7 exige une mise en culture et un sérotypage dans un laboratoire 

qualifié. L’examen microscopique direct des selles fraîches doit être réalisé pour diagnostiquer, 

ou exclure, une infection à Entamoeba histolytica ou à Schistosoma mansoni. Il faut cependant 

noter que la découverte de kystes ou de trophozoïtes non hématophages d’Entamoeba histolytica 

dans une selle sanglante n’indique pas qu’il s’agit de la cause de la maladie. Les infections 

asymptomatiques par Entamoeba histolytica sont fréquentes dans les pays en développement chez 

les personnes en bonne santé. (shigellose sur institut pasteu.2018).  

. 
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2.6.Traitement 

  Soluté contenant des sels 

 Pour les infections graves, antibiotiques 

L’eau et les sels perdus en raison de la diarrhée sont remplacés par des liquides administrés par 

voie orale ou, si l’infection est grave, par voie intraveineuse.  

Les personnes atteintes d’infections légères guérissent en général en 4 à 8 jours. Il n’est pas 

nécessaire d’administrer des antibiotiques chez les adultes par ailleurs en bonne santé atteints de 

formes légères. 

Cependant, les médecins administrent souvent des antibiotiques à certaines personnes, y 

compris celles qui : 

 Sont très jeunes ou très âgées 

 Système immunitaire affaibli 

 Sont atteintes d’une infection modérée à sévère 

Les infections sévères peuvent aussi nécessiter une hospitalisation pour pouvoir administrer par 

voie intraveineuse des solutés contenant des sels minéraux et pour traiter les complications comme 

le syndrome hémolytique et urémique. Des antibiotiques, tels que l’azithromycine, la 

ciprofloxacine (pour les adultes) ou la ceftriaxone, sont administrés. 

Les médicaments antidiarrhéiques (tels que le diphénoxylate ou le lopéramide) peuvent 

prolonger la durée de l’infection et ne doivent pas être utilisés (larry M.bush 2022). 

Tableau 3.3 : Traitements spécifiques en fonction des germes isolés ou suspectés (Truchis P, 

Truchis A.2007) 

Germe Traitements 

recommandés 

(posologie/jour) 

Durée Standard 

(j) 

Durée pour 

immunodéprimés (j) 

 

 

 

 

Shigella 

TMP/SMX 

800/160 (pédiatrie : 

25/5 mg/kg) 

Quinolones 

(Norflo 400 x 2, Oflo 

200 x 2, Cipro 500 x 

2) 

3 7 
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Ceftriaxone, 

arithromycine 

3. Les salmonelloses 

3.1.Définition 

La salmonellose est une infection par une bactérie appelée Salmonella. La plupart des personnes 

infectées par Salmonella développent une diarrhée, de la fièvre et des crampes abdominales 12 à 

72 heures après l'infection. La maladie dure habituellement de 4 à 7 jours, et la plupart des 

personnes se rétablissent sans traitement (Parker, 2002). 

La salmonellose, incluant les fièvres typhoïde et paratyphoïde, bien qu’il existe plus de 2 500 

sérotypes de a en raison de la pathophysiologie et du tableau clinique, on distingue souvent deux 

groupes : 

 les sérotypes typhi et paratyphi. 

 tous les autres sérotypes. 

La salmonellose des sérotypes autres que typhi et paratyphi est une infection habituellement 

limitée au tractus gastro-intestinal. Les fièvres typhoïde et paratyphoïde, aussi appelées fièvres 

entériques, sont des infections plus graves causées par les Salmonella typhi et S. paratyphi 

(Delmont et al. 2016). 

3.2.Clinique 

Deux types de salmonelloses humaines sont reconnus : 

3.2.1. Les gastro-entérites à salmonelles  

Ce sont des salmonelloses non typhiques responsables des salmonelloses dites mineures. Leur 

réservoir majoritaire est le règne animal avec parfois un portage asymptomatique par l’animal et 

certaines prédilections selon l’espèce animale (Weill. 2008). 

C'est un syndrome qui s'exprime suite à l'ingestion d'un aliment contaminé par une souche de 

Salmonella subsp. Enterica autres que les sérotypes typhi, paratyphi A, B, C et sendai. Les signes 

cliniques sont essentiellement de la diarrhée avec des douleurs abdominales, de la fièvre et des 

nausées, des myalgies, des vomissements et des maux de tête, ils s'expriment après 12 à 36 heures 

d'incubation et ont une issue habituellement favorable sauf dans de rares cas de personnes en très 

mauvais état ou enfants très jeunes (Elgroud, 2009). 

3.2.2. La fièvre typhoïde ou paratyphoïde  

Les salmonelloses spécifiquement humaines, connues sous le nom de fièvre typhoïde ou 

paratyphoïde sont provoquées par Salmonella enterica serovar typhi (S. typhi) et le Salmonella 

enterica sérovar Paratyphi (S. Paratyphi). S. Paratyphi A et B (et, rarement, S. Paratyphi C) 
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provoquent une maladie qui est cliniquement impossible à distinguer de la fièvre typhoïde, les 

infections invasives Salmonella sont responsables pour une charge significative de morbidité et de 

mortalité à travers le monde. Il y a de 11 à 21 millions de cas estimés de fièvre typhoïde et environ 

de 128 000 à 161 000 de décès annuellement, comparé à 6 millions de cas estimés de fièvre 

paratyphoïde et 54 000 décès annuels. La majorité des cas surviennent en Asie du Sud-Est et du 

Sud et en Afrique subsaharienne (Elgroud, 2009). 

a. Les formes septicémiques 

Ce sont des septicémies en très forte régression dans les pays développés. Les formes 

septicémiques sont en général dues à l'ingestion d'aliments pollués par des eaux usées contaminées 

par des souches de Salmonella typhi, Salmonella paratyphi B, C et Salmonella sendai. Le 

syndrome septicémique peut s'exprimer aussi chez les nouveaux nés et les jeunes enfants par 

d'autres sérotypes comme Salmonella enteritidis, Salmonella typhimurium, Salmonella panama et 

Salmonella wien, avec une fièvre oscillante et élevée, des frissons, une tachycardie, la diarrhée, 

les douleurs abdominales, les vomissements et altération de l'état général (Elgroud,2009). 

b. Les formes extra-digestives 

La dissémination sanguine de salmonelles non typhiques est rare voire exceptionnelle. Elle 

concerne les personnes fragilisées : les nouveau-nées, les enfants, les vieillards, les sujets atteints 

de dénutrition, de cancer, d’hémopathie maligne, de déficit immunitaire congénital ou acquis. Le 

passage dans le sang provoque des septicémies avec un ensemencement possible de foyers 

secondaires. Certaines études sont même montrées qu’ils s’agissaient d’un marqueur 

d’immunodépression. En effet les patients immunodéprimés développent de 20 à 100 fois plus 

d’infections à salmonelles qu’une population témoin (Tellier, 2005). 

c. Les formes purement digestives 

Les toxi-infections alimentaires à Salmonella se manifestent par des diarrhées, des 

vomissements et de la fièvre. Les premiers signes surviennent 8 à 10 heures après l’ingestion de 

l’aliment contaminé. L’évolution de ces gastro-entérites est en règle générale spontanément 

favorable en deux ou trois jours. La mortalité est pratiquement nulle. Certains sujets guéris restent 

porteurs sains et éliminent des Salmonella dans leurs selles. (Benamara et Kebbab.2018). 

d. Les porteurs de germes 

Les plus célèbres des porteurs de germes sont Marie Cholet et Mary Typhoide, les histoires de 

deux dames, cuisinières de leurs états, respectivement à deux différents endroits (France et Etats 

Unis) et en temps différents (1913 et 1906), ont provoqué chacune des fièvres typhoïdiques 

mortelles par contamination des aliments (Carlier et al. 2001). 
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Selon Carlier et coll (2001), environ une personne sur 100 est porteuse saine de salmonelles 

dans la population générale, ce chiffre s'élève à plus d'une personne sur dix si elle travaille au 

contact de denrées alimentaires, sachant que les traitements antibiotiques n'ont aucune efficacité 

sur le portage, ils sont même déconseillés car ils peuvent contribuer à la sélection des souches 

multirésistantes (Carlier et al.2001). 

3.3.Les manifestations gastro-intestinales  

Ce sont les formes les plus fréquentes.  

3.3.1. Chez le nourrisson   

Elles réalisent le tableau d'une gastro entérite aigue. Elles occupent une place importante parmi 

les infections intestinales du 1er âge. Il s'agit tantôt véritables épidémies de crèches maximum de 

fréquence se si tue après 1 an.  

a. Incubation  

De cas sporadiques, tantôt de à partir d'un porteur de germe. Le entre 3 et 6 mois, plus rarement 

elle dure quelques heures à quelques jours.  

b. Phase d'état  

 Elle comporte :  

* Diarrhée constante, abondante, grumeleuse ou liquide avec parfois du sang (syndrôme 

dysentériforme) 

* Vomissements précoces et souvent abondants  

* Anorexie  

* Météorisme abdominal 

* Manifestations respiratoires Elles sont présentes dans la moitié des cas, associant de façon 

variable rhino-pharyngite, otite, broncho-alvéolite. 

 * Hyperthermie  

 * Signes de déshydratation Ils dépendent de la gravité des troubles digestifs. Ils apparaissent 

parfois rapidement, entraînant une perte de poids importante qui nécessite l'hospitalisation et la 

mise sous perfusion. 

c.  Evolution  

Habituellement favorable  

3.3.2.  Chez l'adulte  

Il s'agit le alimentaires collectives.  Plus souvent de toxi-infections  

a. Incubation  

 De 6 à 48 heures. Il faut en général ingérer une forte quantité de Salmonella.  
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b. Phase d'état  

 Elle comprend : 

 * Douleurs abdominales  

 * Diarrhée constante, fétide, abondante 

 * Nausées et vomissements, fréquents et abondants 

 * Fièvre précédant ou accompagnant un malaise général, frissons.  

Chez l'adulte, le fréquent et moins supportée.  

c. Evolution  

Syndrome aigüe et dysentériforme l'infection, est souvent en général, elle est le plus souvent 

régressive en 2 à 6 jours, mais des complications et des rechutes peuvent se voir après un délai 

variable : syndrome méningé ou collapsus cardiovasculaire. (HAL Id: dumas-03028429 

https://dumas.ccsd.cnrs.fr/dumas-03028429 Submitted on 27 Nov 2020). 

3.4.Epidémiologie 

Il faut rappeler que la grande majorité des reptiles sont des porteurs sains de Salmonella. Un 

large spectre d’animaux pouvant être porteurs de Salmonella. Une grande variété de produits 

alimentaires, consommés crus, peu cuits ou ayant fait l’objet d’une contamination post-cuisson, 

peut être à l’origine d’une contamination humaine. Il s’agit de produits à base de viande, dont la 

charcuterie, d’œufs ou de lait cru, dont certains fromages. La maladie est présente partout dans le 

monde. Ces dernières années, le nombre de cas de salmonellose a d'ailleurs fortement augmenté 

dans certains pays qui ont commune incidence multipliée par 20. Cela est en partie dû à 

l'augmentation des résistances bactériennes face aux antibiotiques (EFSA et ECDC.2019). 

Le nombre de cas annuels de salmonellose est difficilement quantifiable mais on estime qu'il 

est nettement supérieur au nombre de cas déclarés. Les informations obtenues émanent en général 

du Centre National de Référence des Salmonelles et Shigelles mais aussi des déclarations des 

collectives, qui sont obligatoires (Fournet et al. 2018). 

3.5.Transmission des salmonelles 

3.5.1. Sources de contamination 

La contamination peut avoir pour origine un contact direct avec un animal malade ou un porteur 

sain par l’intermédiaire des mains. La contamination peut être intrinsèque, comme cela peut être 

le cas pour les œufs de consommation. Tous les animaux de rente peuvent être également 

contaminés et constituer une source de contamination (Rabsch et al.2002). 

La contamination de l'environnement par les salmonelles est une évidence ; Ces germes peuvent 

être retrouvés à peu près partout : déjections animales, sols, les points d'eau, effluents, animaux. 
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Les couvoirs dont les conditions hygiéniques sont défectueuses peuvent être des réservoirs pour 

certaines souches (Gradel et coll. 2003).Les aliments jouent un rôle important comme véhicules 

de salmonelles, notamment ceux contenant des farines d'os, de viande ou de poisson, des tourteaux 

de soja et des tourteaux detournesol (Carlier et coll.2001). 

L'eau peut être un vecteur des salmonelles. Il est largement connu que l'eau de réseaux de 

distribution publique ou de source privée est souvent le véhicule de la paratyphoïde et moins 

fréquemment d'autres infections à salmonelles (Carlier et al. 2001). 

La litière contaminée permet la diffusion rapide d'une souche de salmonelle introduite dans un 

élevage. Le plus grand danger viendrait d'une litière sèche, car les salmonelles résistent longtemps 

dans des environnements secs. Dans une litière humide, colonisée par de nombreuses espèces 

bactériennes et contenant de la matière organique en décomposition, l'antagonisme microbien et 

la production d'ammoniac, donc un pH élevé, favorisent la destruction des salmonelles ; Une 

situation qui n'encourage pas l'hygiène (Carlier et al. 2001). 

3.5.2. Modes de transmission 

a. Transmission verticale 

Elle résulte d'une infection de l'ovaire ou de l'oviducte de la pondeuse par un sérotype adapté 

de Salmonella. C'est essentiellement S. enteritidis et plus rarement S.typhimurium, heidelberg, 

hadar, qui ne se traduit pas nécessairement par des signes cliniques, mais par un décrochement de 

la courbe de ponte suivi d'un rattrapage rapide (Carlier et al.2001 ; Lieljebjelke et al.2005 ; Van 

et al.2005). 

b. Transmission horizontale 

Elle peut débuter dès le couvoir, où les œufs sont contaminés au niveau des coquilles à la ponte, 

sans pénétrer dans l'œuf, mais persiste sur la cuticule. Le poussin est infecté dès l'éclosion par 

contact avec la coquille infectée. De plus, dans les claies des couvoirs, une inter-contamination 

par création et diffusion d'un aérosol contaminé est prouvée (Gradel et al. 2003 ; Skov et al. 

2004). Les pratiques de gestion dans toute la filière volaille ont un effet profond sur la transmission 

et la persistance des Salmonella dans les systèmes de production de la volaille (Lieljebjelke et al. 

2005). C'est aussi le cas des modes de transmission par la litière, l'eau, l'alimentation, le personnel, 

etc. (Carlier et al.2001). 

3.6.Diagnostic de la salmonellose 

 Diagnostic direct : 

 Coproculture sur milieu spécifique : milieu SS pour Salmonella-Shigella et 

milieu d’enrichissement au sélénite. 
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 Hémoculture pour les fièvres typhoïdes et paratyphoïdes. 

 L’identification par la galerie API 20E permet de préciser les espèces du 

Salmonella. 

 L’étude des Ag-O (somatique), H (flagellaire) et Vi (capsulaire) permet de les 

classer en sérotypes (Caillon et al., 2008). 

  Diagnostic indirect : 

 Le sérodiagnostic des salmonelloses n’est utile que pour les fièvres typhoïdes et 

paratyphoïdes. 

 Il étudie l’évolution des anticorps dirigés contre les Ag-O et H des sérotypes typhi, 

paratyphi A et paratyphi B. 

 Il est très peu utilisé de part la présence d’antigènes communs avec des 

salmonelles mineures (Caillon et al., 2008). 

 Autres méthodes diagnostiques  

Une méthode de recherche des Salmonella dans les selles par immunofluorescence directe a été 

proposée et permettrait un diagnostic rapide très intéressant en période d'épidémie. D'autres 

méthodes diagnostiques ont été publiées telles que la détection des antigènes protéiques de S Typhi 

par ELISA et de l'antigène Vi dans les urines. Des techniques immuno-enzymatiques utilisant des 

anticorps monoclonaux et des techniques physiques reposant sur la mesure de la conductance ont 

été mises au point pour la recherche des Salmonella dans les aliments et dans l'environnement. 

Des sondes sont également proposées pour la recherche de Salmonella dans les aliments, après 

une étape d'enrichissement dans un bouillon nutritif, ou directement pour la détection dans les eaux 

web (HAL Id: dumas-03028429 https://dumas.ccsd.cnrs.fr/dumas-03028429 Submitted on 

27 Nov 2020).  

3.7.Traitement  

3.7.1. Traitement curatif  

La conduite pratique dépend de l'importance des signes digestifs, de leur retentissement sur 

l'équilibre, des différentes localisations de la maladie.  

a. Mesures hygiéno-diététiques  

Le repos et l'isolement relatif du malade permettront de diminuer le risque de contamination. 

Le régime anti-diarrhéique et la réhydratation sont utiles. Un apport hydrique intraveineux peut 

être nécessaire, surtout chez le nourrisson et l'enfant. Un régime alimentaire à base de bouillon de 

légumes, riz et jus de fruits apportant du potassium est recommandé.  
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b.  Antibiothérapie  

L'opportunité d'une antibiothérapie est discutée. En effet, les antibiotiques peuvent accroître 

l'asthénie et l'hypotension en libérant d'une manière brutale l'endotoxine. En outre, elle est loin de 

supprimer le portage, elle contribue, au contraire, à en prolonger la durée, comme l'ont montré de 

nombreuses études contrôlées (Bourgeois C.M., Leveau J.Y.).Elle comporte, de plus, un risque 

non négligeable de sélection de souches multirésistantes. En revanche, l'antibiothérapie est 

nécessaire dans les formes septicémiques et les localisations viscérales. Il faut utiliser de 

préférence la voie orale en tenant compte des données de l'antibiogramme. Dans les cas graves de 

salmonelloses, notamment chez les malades immune-déprimés, 8 à 10 jours d'antibiotiques sont 

indiqués (ampicilline, trimethoprine, sulfaméthoxazole) ou en cas de mul ti-résistance 7 jours d'une 

fluoroquinolone.  

3.7.2.  Prophylaxie  

Seules les toxi-infections alimentaires collectives sont inscrites au tableau des maladies 

contagieuses à déclaration obligatoire. La prophylaxie fait appel à un certain nombre de règles 

mesures d'hygiène individuelle, éviction des porteurs de germes lors de la préparation des aliments 

pour éviter leur contamination, contrôle bactériologique des denrées alimentaires et des eaux.  

Le traitement antibactérien des porteurs sains est contesté par beaucoup "inefficace et même 

nuisible" (Bull. épid. Heb.1991). 

 • Legendre Et Coll (Bensonwerner et al .1979). Insistent sur la nécessité de déclarer 

systématiquement les souches de Salmonella isolées à la DDASS. Afin de situer la fréquence et la 

qualité du risque épidémiologique des Salmonelloses. Ces mesures prophylactiques seront 

détaillées dans la suite. 

 

Tableau 3.4 : Traitements spécifiques en fonction des germes isolés ou suspectés. (Truchis P, 

Truchis A.2007).  

Germe 

Traitements 

recommandés 

(posologie/jour) 

Durée Standard (j) 

Duréepour 

immunodéprimés 

(j) 
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Salmonella*   

(mineures) 

Quinolo TMP-

SMX, ceftriaxone 

nes (x 2) 

5-7 14 

  

4. Prévention et recommandations 

          Les connaissances actuelles ne permettent pas de réduire l’incidence d’ECEH au sein des 

élevages bovins. En revanche, via des tests, il est possible de déterminer si un animal est porteur 

de la bactérie. Le cas échéant, la viande peut subir un traitement bactéricide qui consiste à la 

chauffer ou à l’irradier. Ces techniques, bien qu’étant efficaces, ne garantissent pas 

systématiquement l’absence de ECEH dans les aliments. Pour se prémunir efficacement de ces 

infections, il faut respecter l’application de pratiques d’hygiène strictes tout au long de la chaine 

alimentaire, du producteur au consommateur. 

Le personnel impliqué dans la production et la préparation de produits végétaux et animaux 

crus doit être formé aux bonnes pratiques d’hygiène. 

Concernant les consommateurs et les cuisiniers, il est possible d’éviter la plupart des infections 

par les entérobactéries en respectant les recommandations suivantes : 

Cuire à cœur la viande hachée de bœuf en particulier chez les enfants de moins de 5 ans. 

Les jeunes enfants doivent éviter de consommer des fromages au lait cru. 

Laver les fruits, les légumes et herbes aromatiques surtout s’ils sont consommés crus. 

Se laver les mains avant de préparer les repas et aussi souvent que nécessaire. 

Veiller à l’hygiène du matériel en cuisine, notamment lorsqu’il a été en contact avec de la viande 

crue, afin d’éviter les contaminations croisées. 

Séparer les aliments cuits des aliments crus. 

Éviter le contact de très jeunes enfants (moins de 5 ans) avec les animaux de ferme, notamment 

les bovins, ovins et leur environnement. 

Ne pas boire d’eau non contrôlée sur le plan microbiologique (puits, source). 

(Selon l’OMS, la Santé publique France, le Centre national de référence des Escherichia coli 

(qui fait partie de l’Institut Pasteur), la direction générale de l’alimentation et la direction 

générale de la concurrence, de la consommation et de la répression des fraudes, en coordination 

avec la direction générale de la santé) . 
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1. Objectif  

L’objectif principal de cette présente étude est d’évaluer la prévalence des infections 

intestinales  à entérobactéries et leur impact sur la santé publique au niveau de la wilaya de Médéa. 

Les objectifs spécifiques sont les suivants : 

-Déterminer les différents types d’entérobactéries responsables des infections intestinales 

-Identifier les facteurs de risque associés à l’apparition des diarrhées liées aux entérobactéries 

2. Présentation de l’établissement   

L’EPH de Médéa constitue l’établissement de santé du chef-lieu de wilaya.Il offre une gamme 

de services médicaux et de soins de santé à la population locale. Il dispose de différentes spécialités 

médicales, telles que la médecine interne, la chirurgie générale, la pédiatrie ainsi que d’autres 

services de soutien tels que la radiologie et les laboratoires. Notre travail a été réalisé au niveau du 

laboratoire de microbiologie de cet établissement de santé. 

 

                             Figure 4.1 : l’hôpital Mohammed BOUDIAF de Médéa   

3. Matériel et méthodes 

3.1. Population d’étude 

Notre étude rétrospective s’est basée sur une analyse  des registres archivés du laboratoire de 

microbiologie de l’EPH de Médéa, couvrant la période de janvier 2019 à décembre 2022.Nous 

avons minutieusement consulté les dossiers individuels de 2400 patients, dont 948 femmes et 1452 

hommes, afin de répondre à l’objectif spécifique de notre étude.  

3.2. Période d’étude 

L'étude s'est étalée sur une période de 04 ans, du janvier 2019 au décembre 2022.  

3.3.Échantillonnage 

Notre étude rétrospective englobe l’ensemble des patients ayant fait l’objet d’une demande 

d’examen copro-parasitologique auprès du laboratoire de microbiologie de l’hôpital Mohamed 
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Boudiaf (Médéa).Nous avons analysé un total de 2400 échantillons, sans aucune sélection basée 

sur l’âge ou le sexe des patients. 

4. Méthodes 

4.1. Données récoltées  

 Les caractéristiques démographiques : âge et sexe. 

 La date de prélèvement  

 Lees agents pathogènes responsables des diarrhées (germes isolés). 

Ces données ci-dessus, sont traitées en premier lieu dans les fichiers Word 2013 et classées 

sous forme des tableaux, puis transformées en histogrammes, diagrammes circulaires et 

courbes en utilisant Excel 2013. 

4.2. Analyses des données  

Les données recueillies à partir des registres des infections digestives du laboratoire de 

l’hôpital Mohamed Boudiaf ont été organisées dans une matrice statistique. Les paramètres pris 

en considération comprennent le nombre de tests positifs/négatifs, le sexe et l’âge des  patients, 

ainsi que les agents pathogènes responsables des infections. 

Pour cette étude, nous avons regroupé les patients en trois classes d’âge spécifiques: les 

nourrissons (Nouveau-né - 2ans), les enfants (2ans - 12ans), les adultes (12ans – personnes âgé).   
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5. Résultats et discussion 

5.1. Résultats 

5.1.1. La prévalence des cas positifs 

                         Tableau 5.1 : La prévalence des cas positifs  

 

    Cas Négatifs 

 

   Cas Positifs 

 

   Total 

 

  Nombre  

  

              2396 

 

          04 

 

2400 

 

  Pourcentage 

 
      99.83 % 

 

       0.17 % 

 

    100 % 

 

 

Le tableau 5.1 présente la prévalence des cas positifs et négatifs, avec un totale de 2400 cas 

recensés sur une période de quatre ans. Parmi ces cas, 2396 (99.83%) sont négatifs, tandis que 

seulement 04 (0.17%) sont  positifs. 

Il est notable que le nombre de cas positifs est considérablement inférieur à celui des cas 

négatifs.     

 

                                Figure 5.1 : Répartition des cas positifs  

Parmi les 2400 cas récoltés, 04 cas se sont révélés positifs (c’est-à-dire 0.17%) et 2396 cas 

négatifs soit 99.83% (Figure 5.1). La fréquence des cas négatifs est beaucoup plus importante que 

celle des cas positifs. 

 

 

 

 

Cas Négatifs
99.83%

Cas Positifs
0.17%

Cas Négatifs

Cas Positifs
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5.1.2 La prévalence des cas positifs en fonction du sexe   

 

                  Tableau 5.2 : La prévalence des cas positifs en fonction du sexe   

Sexe Masculin  Féminin   
Totale 

Nombre des cas positifs 03 01 

 

04  

 

Pourcentage 75% 25% 
 

100% 

 

D’après les résultats  indiqués dans le tableau 5.2, le sexe masculin  (75%) prédomine le 

sexe féminin (25%). 

 

                 Figure 5.2 : Répartition des cas positifs en fonction du sexe  

D’après nos résultats illustrés dans la figure 5.2, nous constatons que les patients de sexe 

masculin sont les plus confrontés à une infection digestive, ce qui représente un taux de 75% 

(3/2400), pour seulement un taux de 25% (1/2400) chez les patients de sexe féminin. 

5.1.3. La prévalence des cas positifs en fonction d’âge 

                   Tableau 5.3 : la prévalence des cas positifs en fonction d’âge  

Male 
75%

femelle
25%

Male

femelle

 Nourrisson 

 

Enfant 

 

Adulte 

 

 

Nombre de cas 

positifs 

4 

 

 

0 

 

0 

 

 

Pourcentage 

 

100% 

 

0% 

 

0% 
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Parmi les 2400 sujets traités au cours de notre étude 04 appartenaient à la tranche d’âge 

entre 0-2 ans (nourrissons) soit un pourcentage de 100% tandis que les tranches d’âge 2-12 

ans (enfants) et 12 ans- personne âgé (adulte) pourcentage de 0%. 

On remarquera une prédominance chez les nourrissons. 

 

 

                Figure 5.3 : Répartition des cas positifs en fonction d’âge 

 D’après le résultat de la figure 5.3 qui représente la prévalence des cas positifs en fonction 

d’âge, nous constatons que tous les cas positifs chez les nourrissons 4 cas (100%) avec une absence 

totale chez les enfants et les adultes.  

5.1.4. Évolution des cas de diarrhées en fonction des années 

 

    Tableau 5.4 : Évolution des cas de diarrhée en fonction des années  

 

 

nourisson   
100%

Enfant
0%

Adulte et enfant
0%

nourisson

Enfant

Adulte

 Cas positifs Cas négatifs  

Total (%) Année Nombre pourcentage Nombre Pourcentage 

2019 1 0.041% 692 28.83% 
693(28,88%) 

             2020 
2 

 
0.083% 683 28.45% 

685(28,54%) 

             2021 1 0.041% 564 23.50% 
565(23,54%) 

             2022 

 

 

0 

 

 

0% 

 

457 19.04% 
457(19,04%) 

           Totale 4 0.17% 2396 99.83% 100% 
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         Figure 5.4 : Évolution des cas de diarrhées en fonction des années 

 

À partir des résultats obtenus au cours de notre étude, nous remarquons qu’il y a eu une 

augmentation du nombre de cas de diarrhées entre 2019 et 2020, atteignant un pic de 685 cas en 

2020.Ensuite le nombre de cas a progressivement diminué jusqu’à atteindre 457 cas en 2022. 

(Tableau 5.4 et figure 5.4). 

5.1.5. Évolution des cas de diarrhées en fonction de  la saison 

 

              Tableau 5.5 : Évolution des cas de diarrhées selon la saison 

693 685

565

457

0

100

200

300

400

500

600

700

800

2019 2020 2021 2022

Nombre  de cas

Saison 

 

Nombre de  

Cas positifs 

 

% 
Nombre de 

Cas négatifs 
%   Total (%) 

Hiver 

 

0 

 
0% 534 

 

22.25% 

 

534(22.25%) 

Printemps 

 

1 

 
0.041% 609 

 

25.37% 

 

610(25.41%) 

Eté 

 

2 

 
0.083% 804 33.50% 

 

806(33.58%) 

Automne 

 

1 

 
0.041% 449 18.70% 

 

450(18,75%) 

Total    4 0.17% 2396 99.83% 2400 
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D’après le tableau 5.5 nous constatons que la répartition selon la saison révèle qu’au cours de 

l’été que le plus grand nombre de malades est de 2 cas, suivi par l’automne et le printemps un seul 

cas pour chaqu’un, puis l’hiver aucun cas.  

 

                        Figure 5.5 : Répartition des cas de diarrhées selon la saison 

 

Durant les quatre trimestres (hiver, printemps, été et automne) le nombre maximum de cas a 

été observé pendant l’été avec 806 cas, suivi du printemps (610 cas) .En revanche, le nombre 

minimum de cas a été enregistré pendant l’automne. 

5.1.6. La prévalence des résultats en fonction de  l’espèce 

 

               Tableau 5.6 : La prévalence des cas positifs selon l’espèce 

 

 

 

 

 

 

      

 

          

 

 

534
610

806

450

0

100

200

300

400

500

600

700

800

900

Hiver Printemps Été Automne

Nombre de cas

Espèce nombre Pourcentage 

Total des cas 

 
2400       100% 

Cas négatifs 

 

    2396 

 
      99.83% 

Cas positifs        4       0.17% 

E. coli 4 100% 

Salmonella 0 0% 

Shigella 0 0% 
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D’après le tableau 5.6 nous constatons que la répartition selon l’espèce révèle que l’espèce d’E. 

Coli possède la totalité des cas positifs est de 4 cas (100%), mais les deux autres espèces 

salmonella et Shigella ne sont marque pas donc 0 cas. 

 

 

Figure 5.6 : Répartition des cas positifs selon l’espèce 

La répartition des cas positif pour les années entre 2019 à 2022 est de 4 cas soit 100%. Le taux 

de cas d’infection digestif selon l’espèce montre une dominance de l’espèce d’E. Coli avec 4 cas 

soit 100%. Les 2 autres espèces ne sont marque pas avec aucun cas marquer qui représente 0 %.  
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6. Discussion 

Les résultats de notre étude mettent en évidence une prévalence extrêmement faible (0,17%) 

de cas de diarrhée positifs  identifiés par la culture microbiologique. Cette faible prévalence 

pourrait être attribuée à des techniques d’identification insuffisantes utilisées par le laboratoire, 

étant donné que des méthodes plus précises, telle que le sérotypage, peuvent être couteuses .De 

plus, d’autres facteurs de variation tels que la zone géographique et la période d’étude qui coïncide 

avec l’épidémie de covid 19 conduisant à un diagnostic erroné. 

Nos résultats ont révélé une prédominance masculine (75%) des infections intestinales, un 

résultat similaire à celui obtenu par Dani et Saib (2017) à Tizi-Ouzou. Cette tendance peut 

probablement s’expliquer par le fait que la majorité des sujets inclus étaient des cuisiniers du sexe 

masculin soumis à des contrôles sanitaires, ainsi par l’exposition accrue des hommes à des 

professions à risque (agriculture, assainissement). Ces résultats (75% hommes) rejoignent 

également ceux (58,62%) observés par Afriad Y (2018) à Agadir. 

Vu le faible nombre de cas positifs retrouvés dans notre étude ces hypothèses restent à 

confirmer ou infirmer par des études ultérieures plus détaillées. 

En ce qui concerne l’âge, nos résultats  ont révélé que tous les cas positifs à la coproculture 

étaient observés exclusivement chez les nourrissons. Ces résultats sont cohérents avec les travaux  

de (Marguet et al ; 2016) qui ont démontré une fréquence élevée des gastro-entérites 

bactériennes  chez les nourrissons. 

Les nourrissons sont plus vulnérables aux infections gastro-intestinales en raison de leur 

système immunitaire immature et de leur exposition limitée à divers agents pathogènes. (klein v 

et al ; 2018) 

Les principales complications possibles des gastroentérites chez les nourrissons sont la 

déshydratation et la perte du poids  (Houssin et al ; 2009) 

A partir des résultats de notre étude, il est évident qu’il y’a eu une augmentation 

significative du nombre de cas de diarrhées entre 2019 et 2020 (689 cas au moyenne).Cette 

période coïncide avec l’épidémie de COVID- 19 qui peut présenter des symptômes digestifs tel 

que la  diarrhée et une immunodépression. D’après (Chen N et al., 2020) 2% - 10% des patients 

atteints de COVID 19 présentent des symptômes gastro-intestinaux tels que vomissements et 

diarrhée . 

Selon notre étude, le nombre maximum de cas de diarrhée a été observé pendant la saison 

estivale. Ce résultat corrobore celui de Haffaf A et Al,. (2014) à Tlemcen .Cette observation peut 

s’expliquer par la fréquence des intoxications alimentaires pendant l’été, ainsi que par les flambées 

de coronavirus qui se sont produites pendant cette période au cours des années de l’étude. 
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Notre étude a révélé que  E.coli était le seul germe isolé à partir des selles et qu’il était présent 

uniquement chez les nourrissons. Les semaines qui suivent la naissance présentent un risque élevé 

d’infection bactérienne d’origine materno-foeutale, exposant ainsi les nouveau-nés à des risques 

d’infections néonatales tardives, principalement causées par E.coli. (Klein V et al ; 2018). 
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Conclusion 

Les infections intestinales humaines dues aux entérobactéries demeurent un problème de 

santé non négligeable, constituent un indicateur du niveau d’hygiène d’une population. Leur 

épidémiologie est liée au péril fécal, ce qui explique que les pays en développement sont les plus 

concernés. 

En conclusion, nous constatons une fréquence   

prévalence très faible des infections intestinales humaines dans la région de Médéa, 

principalement causées par E.coli. 

Le choix inadéquat de la période d’étude et le manque de moyens et de ressources en 

laboratoire ont inévitablement réduit considérablement la fréquence. Par conséquent, il est 

vivement recommandé de mener des études approfondies, non seulement à Médéa, mais également 

dans d’autres régions d’Algérie  en prenant en considération le 
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Les résultats de notre travail mettent en lumière l’importance du péril fécal et la nécessité 

d’appliquer les mesures préventives individuelles et collectives (le traitement des eaux, le 

dépistage de ces infections lors des visites médicales des écoliers, la répétition des examens des 

selles et le renforcement des laboratoires de microbiologie en matériel adéquat). 

Le respect des mesures d’hygiène, boire beaucoup d’eau, la propreté individuelle et 

collective ainsi que l’entretient de l’environnement hospitalier (matériel médical et locaux) 

demeurent les principaux règles à prendre en considération pour permettre une nette diminution 

des infections digestive chez l’homme. 
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