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Introduction

l. Introduction :

Des la naissance, le milieu intestinal est peu a peu occupé par une flore normale, qui joue un
role important dans 1’équilibre physiologique. Cette flore constitue une barriére naturelle

contre les pathogénes entériques. (Carré etal., 2000).

La gastro-entérite aigué affecte des millions de personnes chaque année avec une morbidité et
une mortalité élevées. Les agents pathogenes sont divers (virus, bactéries et parasites), mais
I’identification des agents pathogénes reste rare. En fait, la grande majorité des gastro-
entérites aigués se résolvent d’elles-mémes, ne nécessitant ni diagnostic ni traitement
particulier. Cependant, afin de détecter et de «contrbler » d’éventuelles épidémies, la
recherche d’agents pathogénes reste aussi essentielle que dans les manifestations cliniques
séveres. (Cherkaoui, A. et al., 2015).

La gastro-entérite est trés fréquente. La gastro-entérite bactérienne est moins fréquente que

la gastro-entérite virale. (Graves,2013).

Elle résultegénéralement de la consommation d'aliments ou d'eau contaminés par des
bactéries ou leurs toxines, elles peuvent provoquer une gamme de symptémes, notamment de

la diarrhée, des crampes abdominales, des nausées et des vomissements.

Le diagnostic de gastro-entérite bactérienne repose initialement sur l'interrogatoire du
patient..Des examens bactériologiques(coproculture) s’avérent complémentaires et

nécessaires pour identifier les germes responsables.(Charline D, 2016).

Pour traiter les infections gastro-intestinales causées par des bactéries, plusieurs facteurs
doivent étre pris en compte, tels que la nature des bactéries impliquées, I'age du patient et la
gravité de l'infection.Selon la bactérie responsable des gastro, différents types d'antibiotiques
par voie orale ou injectables peuvent étre prescrits : macrolides, céphalosporines de troisiéme

génération ou quinolones. (Barbara, 2022).

Les bactéries peuvent devenir insensibles a ces médicaments : on parle alors de résistance aux
antibiotiques et de bacteries résistantes ( I’antibiorésistance). En Europe, le Centre européen
de contrdle et de prévention des maladies (ECDC) estime que 33 000 personnes sont mortes

de bactéries résistantes aux antibiotiques. (Institut Pasteur,2021).

Dans le but d’avoir de nouvelles données épidémiologiques sur la nature des bactéries

responsables de gastroentérites et de I’état de leur antibiorésistance , au niveau de la Ville de
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Ain Temouchent , nous avons essayé de collecter des résultats de coproculture de quelques

cas de gastro-entérites au niveau des laboratoires de la ville afin d’identifier les bactéries
responsables et d’évaluer leur antibiorésistance.
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Il.  Généralités :

La gastro-entérite est une inflammation de la muqueuse de I’estomac, de I’intestin gréle et
du cblon. La plupart des cas sont contagieux, mais la gastro-entérite peut également étre
secondaire a I’ingestion de médicaments et de produits chimiques toxiques (p. ex.,
métaux, matic¢res végétales). La contamination peut provenir de la nourriture, de I’eau,
entre les personnes ou parfois de maladies zoonotiques. Aux Etats-Unis, une personne sur
six contracte une maladie d’origine alimentaire chaque année. (Jonathan, 2021).

La gastro-entérite se manifeste généralement par une diarrhée modérée ou sévére, qui peut
s’accompagner d’une perte d’appétit, de nausées, de vomissements, de crampes et d’une
géne abdominale. Bien que la gastro-entérite ne soit généralement pas une maladie grave
chez les adultes en bonne santé, ne causant que de l'inconfort et de I'agitation, chez les
personnes tres malades ou affaiblies, trés jeunes ou tres ageées, elle peut entrainer une
déshydratation et des déséquilibres electrolytiques potentiellement mortels. Dans le
monde, entre 1,5 et 2,5 millions d'enfants meurent chaque année de gastro-entérite
infectieuse. (Thomas, 2019).

De nombreuses bactéries sont impliquées dans la cause des diarrhées infectieuses aigués.
Certaines d'entre elles ont un pouvoir entéropathogéne reconnu (Salmonella, Shigella,
Campylobacter, Yersinia, etc.). D'autres bactéries deviennent pathogénes aprés avoir
acquis des facteurs de virulence. Cela est particulierement vrai pour E. coli, une espéce
qui represente 80 % de la flore intestinale aérobie humaine. Escherichia Coli est a la fois
une bactérie commensale et entéropathogéne en exprimant des facteurs de virulence
acquis et/ou constitutifs.

Par conséquent, six bactéries pathogenes d’Escherichia Coli ont été reconnues comme
ayant une capacité entéropathogene. (P. Mariani-Kurkdjian et al., 2016).

La plupart des cas de gastro-entérite surviennent en hiver et sont généralement causés par
des types spécifiques de virus de la famille des norovirus (virus de Norwalk) ou méme des
rotavirus, des astrovirus ou des adénovirus. Ces virus sont capables de provoquer des
gastro-entérites a tout age (on parle aussi de grippe intestinale) alors que les gastro-
entérites bactériennes sont beaucoup moins fréquentes et moins contagieuses mais
peuvent se retrouver en toutes saisons (on dit aussi intoxication alimentaire). (Sandrine,
2020).

Les gastro-entérites bactériennes sont principalement causées par Escherichia coli,

Salmonella ou Shigella. Campylobacter jejuni et Staphylococcus aureus dorée sont
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¢galement a l’origine d’infections bactériennes assez fréquentes du tractus gastro-
intestinal, bien qu’elles soient moins graves que la salmonellose. (Barbara, 2022).
La gastro-entérite bactérienne est également connue sous le nom d'intoxication

alimentaire” ; elle est causée par une mauvaise préparation ou conservation des aliments.

I11.1. Définition des gastroentérites bactériennes :

La gastro-entérite bactérienne est une infection du systéeme digestif causée par desbactéries
(germes), qui infectent le tractus intestinal, ce qui entraine une irritation et une inflammation

de ’estomac et des intestins. (Amber, 2022).
11.2.  Types de gastroentérites bactériennes :
11.2.1. Les gastroentérites bactériennes entéro-toxinogenes ;

Ce type de gastroentérite est di a la fixation des bactéries responsables a la surface de la
mugqueuse digestive produisant des entérotoxines, qui agissent principalement dans I’intestin
gréle en stimulant ’adénylate cyclase membranaire pour amener les cellules intestinales a
sécréter de ’eau et des électrolytes. C’est le cas d’Escherichia coli entérotoxinogene (ETEC),
de Vibrio cholerae et de Clostridium perfringens. En revanche, pour Bacillus cereus et
Staphylococcus aureus, des toxines sont produites dans les aliments et I’ingestion d’aliments
contaminés peut entrainer une infection . Le syndrome clinique déclenché est le type de
diarrhée aqueuse de type cholérique, qui se caractérise par des selles lourdes et fréquentes qui
sont tres fluides ; (Fig01).(Pilly, 2008).

toxine sous-unité B —/
reconnait ke récepteur Na*.H,O

fimbnae. tacieur e Colomsaton
(pili non sexuels)

toxine
sous-unié A
dont 'activint
biologique
entraine

E. coli

e % une sortie
% deNa®
etdeau
récepteur /
ganglioside
GMI GM1
1. Fixation a l'entérocyte 2. Production de la toxine 3. Action de la toxine sur le métabolisme

hvdrominéral de 'entérocyte

Figure 01 : Mécanisme d’action des entéro-toxines (Pilly, 2008).
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11.2.2. Les gastroentérites bactériennes entéro-pathogénes invasives ;

Ce mécanisme correspond a la pénétration bactérienne dans I'épithélium intestinal superficiel
ou profond dans la muqueuse au niveau du c6lon, provoquant une diarrhée infectieuse aigué.
Les selles contiennent alors du pus, du sang et du mucus. C'est une dysenterie, une diarrhée
agressive, douloureuse et febrile. Histologiquement, il existe des ulcéres avec une forte

réponse inflammatoire dans la lamina propria. (Pilly, 2008).

Shigella, Salmonella, Campylobacter, Yersinia et Escherichia coli entéro-invasif sont a

I’origine de ces infections. (Charléne Bergerot,2016).

+___§'>@ s,

Figure 02 : Mécanisme entéro-invasif des toxi-infections alimentaires a
tropisme intestinale, mettant en jeu des Shigella. (Pilly, 2008).

11.2.2.1. Mécanisme entéro-invasif par des Shigella :

L’adhésion bactérienne (1) est suivie de la formation de vésicules endocytaires qui capturent
les bactéries. Ce sont en fait les bactéries elles-mémes qui induisent la formation de vésicules,
les entérocytes manquent en fait de propriétés phagocytaires (2) et (3), et cette vésicule est
rapidement détruite et libére les bactéries dans le cytoplasme ou Shigella se développe (4),
invasion bactérienne des cellules adjacentes cellules (5), Dans la deuxieme étape, l'infection

s'étend verticalement (6). (Pilly, 2008).
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a_ Invasion avec destruction cellulaire ;

Les bactéries proliferent dans les cellules épithéliales, se propagent puis détruisent
I'épithélium. Cela provoque une réponse immunitaire avec afflux de polynucléaires et
formation d'abcés, en revanche, il n'y a pas de passage au-dela de la lamina propria, ni

désamination ni prolifération extra-intestinale,(Glodberg et al., 1993 ; pilly, 2008).
b_ Invasion sans destruction cellulaire ;

Les bactéries dans les vésicules phagocytaires traversent I'épithélium de maniére
intracellulaire sans provoquer la mort cellulaire. 1l est alors soutenu par des macrophages
situés dans le tissu sous-épithélial. Salmonella colonise tres rapidement les tissus lymphoides
et peut ensuite étre libérée dans le sang circulant, provoquant une septicémie « point de
départ lymphatique ». (Glodberg et al., 1993 ; pilly, 2008).

11.3. Diagnostic des gastroentérites bactériennes :
11.3.1. Diagnostic clinique :

a- Quels sont les symptdmes de la gastro-entérite bactérienne ?

La période d'incubation varie entre 30 Min et 72 heures, selon la cause de la gastro-enterite.
Il convient de noter que les symptémes apparaissent souvent trés soudainement.

Les symptomes rencontrés lors des gastroentérites sont :

e Vomissements

e Diarrhée, souvent trés liquide

e Douleurs au niveau de I'abdomen (crampes)
e Sueurs chaudes ou froides

e Perte de l'appétit

e Faiblesse et fatigue

e Douleurs musculaires

e Nausées

o Fiévre légére (assez rare). (SANTE, 2020).
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b-Symptdmes indiquant une possible aggravation:

e Déshydratation sévere

e Soif excessive

e Forte fievre et/ou frissons

e Sang dans les selles ou dans les vomissures

e FEtourdissements persistants et fatigue extréme.

11.3.2. Diagnostic de laboratoire :
11.3.2.1. Le prélevement :

Le test consiste a prélever un petit échantillon de selles (environ 10 a 20 g), Les termes et
conditions peuvent varier selon le laboratoire d’analyse et les échantillons peuvent étre
prélevés sur place ou a domicile. Dans la plupart des cas, les patients regoivent un récipient
stérile et une petite spatule pour 1’échantillon. Les selles doivent étre déposees sur un sac
poubelle propre placé sur la cuvette des toilettes ou dans un bassin spécial. Des gants sont
généralement fournis : il suffit alors d’en prélever une petite quantité, de la mettre dans le pot

fourni et de vider le reste des matieres fécales dans les toilettes.

Les échantillons doivent étre conservés au réfrigérateur et apportés au laboratoire dés que
possible (s’ils ne sont pas prélevés sur place). Chez les nourrissons ou les enfants, les matieres

fécales sont recueillies a ’aide d’un écouvillon.(Passeport Santé, 2015).

11.3.2.2La coproculture :
La coproculture est un test de selles qui consiste a rechercher la présence de bactéries. Elle
permet de trouver la cause des diarrhées bactériennes aigués et de mieux cibler le traitement

antibiotique. (Passeport Sante, 2015).
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Coproculture

Examen
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J { Examen
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Coloration
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Figure 03 ; Algorithme d’identification des bactéries entéropathogénes
au Laboratoire de bactériologie (HUG).(Cherkaoui, A. et al., 2015).
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I1.4. Bacteéries responsables de gastroentérites bactériennes :

Tableau 01 : Etiologie bactériennes de la gastro-entérite. (Larry M etal, 2020a, 2020b,
2020c, 2020d, 20214, 2021b ; Larry M, 2020).

Campylobacter

Les especes de Campylobacter sont des bacilles mobiles, courbés, microaérophiles et
Gram-négatifs qui sont des hétes habituels dans le tube digestif de nombreux animaux
d'élevage et volailles.

L'infection a Campylobacter provoque généralement une diarrhée et parfois une
bactériémie, qui peut entrainer une endocardite, une ostéomyélite ou une arthrite
septique.

Clostridioides

difficile

est un bacille anaérobie Gram positif sporulant largement présent dans la poussiére, le
sol et la végétation, ainsi que dans la flore normale du tube digestif des mammiféres.
Les espéces pathogenes produisent des exotoxines endommageant les nerfs et les tissus
qui sont responsables de manifestations cliniques.

Escherichia coli

(le sérotype 0157 :H7)

La bactérie gram-négatif Escherichia coli est I'hdte symbiotique aérobie le plus courant
dans le colon. Certaines souches peuvent provoquer des diarrhées, et toutes sont
contagieuses lorsqu'elles envahissent des zones saines, comme les voies urinaires.

E. coli se trouve couramment dans le tractus gastro-intestinal, mais certaines souches
ont acquis des genes qui favorisent I'infection intestinale. En cas d'ingestion .

Les coliformes entérohémorragiques (EHEC) tels que les bactéries gram-négatives
Escherichia coli O157:H7 provoquent souvent une diarrhée sanglante aigué et peuvent
provoguer un syndrome hémolytique et urémique.

E. coli O157:H7 est une souche d'E. coli. Escherichia coli producteurs de shigatoxines
(STEC).

Salmonella

La salmonelle a Gram négatif provoque généralement une diarrhée et parfois une
infection plus grave appelée fievre typhoide. L'infection survient généralement apres
l'ingestion d'aliments contaminés, comme du poulet ou des ceufs insuffisamment cuits.
Les bactéries infectent généralement le tube digestif, mais peuvent migrer par la
circulation sanguine vers d'autres parties du corps.

La viande contaminée, les oiseaux de basse-cour, le lait cru, les ovo produits et I'eau
sont des sources courantes de salmonelle. Les autres sources signalées sont les tortues
marines et les reptiles domestigques infectés.

Shigella

Shigellose est une infection intestinale aigué causée par Shigella, une bactérie a Gram
négatif. Le genre Shigella est distribué dans le monde entier et est la cause la plus
fréquente de dysenterie inflammatoire, provoquant 5 a 10 % des diarrhées dans de
nombreuses régions.

Staphylocoques

sont des micro-organismes aérobies a Gram positif. Staphylococcus aureus est le plus
pathogene ; provoque généralement des infections cutanées et parfois une pneumonie,
une endocardite et une ostéomyélite. Cela conduit souvent a la formation d’abces.
Certaines souches produisent des toxines qui provoquent une gastro-entérite, un
syndrome d’épidermolyse et un syndrome de choc toxique. Le diagnostic repose sur la
coloration de Gram et la culture.
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1.5.

Traitement et prévention des gastroentérites bactériennes :

Un traitement antibiotique n'est pas toujours nécessaire. Son but est de réduire l'apparition

des symptdmes, de limiter le risque de dissémination et de prévenir les complications en cas
de bactériémie (tableau 2). (Catherine, 1997).

Tableau 02 : traitement antibiotique (Antibioclic, 2020).

Les bactéries

Traitement antibiotique de 1ére intention

Traitement antibiotique alternatif

Salmonelle

AZITHROMYCINE PO : pendant 3
jours

_clairance > 40 mL/min :
fois/j

500 mg 1

CIPROFLOXACINE PO : pendant 3
ir

_clairance > 30 mL/min :
fois/j

CEFTRIAXONE IV : pendant 3 jr

500 mg 2

_clairance > 5 mL/min : 1 g 1 fois/j

Clostridioides
difficile

METRONIDAZOLE PO : 500 mg 3
fois/j pendant 10 jours (éviter I'alcool)

VANCOMYCINE PO
fois/j pendant 10 jours.

: 125 mg 4

Escherichia coli
(le sérotype
0157 :H7)

AZITHROMYCINE PO

CIPROFLOXACINE PO

Campylobacter

AZITHROMYCINE PO :

CIPROFLOXACINE PO : pendant 3
jr

_clairance > 30 mL/min:
2 fois/j

500 mg

Shigella

_clairance > 40 mL/min : 1 g 1 fois/j
pendant 1 jr

AZITHROMYCINE PO : pendant 3
jours

_clairance > 40 mL/min : 500 mg 1
fois/j

CIPROFLOXACINE PO : pendant 3
ir

_clairance > 30 mL/min :
fois/j

CEFTRIAXONE IV : pendant 3 jr

500 mg 2

clairance < 5 mL/min; 1 g 1 fois/48h

Vibrio choléra

DOXYCYCLINE PO : 200 mg (si > 60
kg) ou 100 mg (si < 60 kg) en 1 prise
unique.

CIPROFLOXACINE PO : 500 mg 2
fois/j pendant
ljour_ AZITHROMYCINE PO:1 g
1 fois/j pendant 1 jour

Yersinia
enterolotica

CIPROFLOXACINE PO : 500 mg 2
fois/j pendant 7 jours

DOXYCYCLINE PO : 200 mg (si >
60 kg) ou 100 mg (si < 60 kg) 1 fois/j
pendant 7 jr

COTRIMOXAZOLE PO:
mg/160 mg 2 fois/j pendant 7 jours

800
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NB ; Plusieurs classes de médicaments sont disponibles sans ordonnance :

* Les ralentisseurs de transit (Imodium, Diastrolib) sont particulierement efficaces et les
plus utilisés. Comme leur nom l'indique, ces molécules ralentissent les selles et limitent la

sécrétion d'eau et de sel.

» Les antisécrétoires intestinaux (Tiorfast) préviennent la sécrétion excessive d'eau dans
I'intestin sans bloquer ni ralentir le transit. En conséquence, les selles sont moins fluides et

moins fréquentes.

* Les pansements digestifs (Smectalia) ont la capacité d'absorber l'eau, les gaz et les toxines
produits par les bactéries sans affecter la sécrétion d'eau intestinale. Par conséquent, ils
rendent les selles moins liquides.(Tina Géréral,2016)

Prévention ;

% Cuisson a cceur des viandes.

%+ Consommer uniquement du lait pasteurise, et s'il s'agit de lait cru, il faut le faire bouillir.

% Lavage et pelage des fruits/légumes.

%+ Seéparer viandes/poissons crus des autres aliments lors préparation.

% Hygiéne des mains inclus lors de contact avec animaux.

% Alimentation clean lors de voyages.

% Respecter la chaine du froid ;Ne jamais recongeler un produit décongelé ;Mettre au frigo
les restes dans les deux heures qui suivent la cuisson.

% Respecter les dates de validité inscrites sur les emballages. Tout particulierement pour les

viandes, volailles, ceufs... Laver ses fruits et légumes.
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1. Résistance bactérienne aux antibiotiques:

I11.1.Historique:

En 1889, Paul Vuillemin introduit le terme « antibiose» pour désigner le principe actif de
I'organisme vivant qui consiste a détruire la vie d'autrui pour protéger la sienne.

En 1897, Ernest Duchesne envisage de faire une activité de moisissures a des fins
thérapeutiques, mais ce n'est qu'a la découverte de Sir Alexander Fleming au XXe siécle que
son idée est concrétisée. En 1929, il constate qu'une de ses cultures de staphylocoques est
partiellement détruite : la bactérie est contaminée par la moisissure Penicillum notatum. Il a
également constaté qu'ils ne poussaient plus la ou la moisissure prospérait.

Il a alors émis I'hypothése que ce dernier synthétise une substance, la pénicilline, qui
empéche la bacterie de se développer. Il a ensuite tenté d'extraire le principe actif du moule,
mais toutes ses tentatives ont échoué.Dix ans plus tard, le biochimiste américain René Dubos
isole le premier antibiotique : la gramicidine : Celle-ci, produite par des bactéries du sol, tue
le pneumocoque. Cependant, ce premier antibiotique reste extrémement difficile a purifier et

hautement toxique.

En 1940, deux hommes ont cultivé une souche de Penicillium et ont réussi a isoler et a
purifier une petite quantité de pénicilline G. Dans le premier essai chez des souris infectées,
avec des resultats concluants, la substance a été administrée a un policier souffrant de
septicémie. L'état du patient s'est amélioré, mais les stocks de pénicilline étaient faibles et le
traitement a dd étre suspendu. Les policiers sont morts faute de quantités suffisantes

d'antibiotiques.

Cependant, le premier antibiotique synthétique a été créé par le biochimiste allemand
Gerhard Domagk. En 1932, il découvre qu'un colorant, le sulfamidochrysoidine, a un effet
sur Streptococcus. Il I'a ensuite immédiatement breveté sous le nom de Prontosil. Il a
également remporté un prix Nobel pour sa découverte en 1939. En découvrant

I'némisynthese, il a ouvert la voie a l'antibiothérapie moderne. (Antibiotiques, s.d.)
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111.2. Généralités sur les antibiotiques:

[11.2.1Définition d’un antibiotique :

Le mot antibiotique vient du grec « bios », qui signifie vie, et « anti », qui signifie contre.

Le role d’un antibiotique vient de son nom : Par conséquent, cela signifie littéralement
"révolte contre la vie". Par conséquent, un antibiotique est une substance naturelle, semi-
synthétique ou synthétique qui détruit ou arréte la croissance des bactéries. En termes
médicaux, un antibiotique est "un produit chimique organique d'origine naturelle ou
synthétique qui inhibe ou tue les bactéries pathogénes a faible concentration et est
sélectivement toxique". La toxicité selective signifie qu'elle est specifique des bactéries et que
la molécule antibiotique n'affecte pas I'h6te infecté, du moins aux doses utilisees pour la
thérapie.

Plus genéralement, un antibiotique est une substance antibactérienne.

Les antibiotiques se distinguent des conservateurs qui visent a detruire le plus grand nombre
de micro-organismes (bactéries, virus, champignons) de maniere non spécifique a fortes
concentrations et a usage externe uniqguement. (Anais Veyssiere, 2019).

NB: Les antibiotiques ne sont pas actifs sur les virus. Un antimicrobien qui agit contre les

virus est dit antiviral.

111.2.2.Classification des antibiotiques:

Les criteres suivants sont utilisés pour classer les antibiotiques : origine, nature chimique,
mode d’action, spectre d’activité.

Les antibiotiques utilisables en thérapeutique sont tres nombreux et ils sont regroupés en

famille selon leur structure chimique. (Sylla Hawa, 2020).
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Tableau 03: Classification des antibiotiques selon leurs sites d’action. (Sylla Hawa, 2020)

Sites d’action

des antibiotiques

Familles d’antibiotiques

Antibiotiques (exemples)

Paroi bactérienne | p-lactamines Pénicillines (Pénicillines G)
Céphalosporines (Céfalotine)
Monobactames (Aztréonam)
Vancomycine
Fosfocine
Glycopeptides
Fosfomycines
Membrane Polymixines Colistine

cytoplasmique

Gramicidines et Tyrocidines

Bacitracine ; Tyrothricine

Ribosome

Aminosides (SU 30S du ribosome)
Cyclines (SU 30S)

Macrolides-Lincosamines
Synergistines (SU 50S)

Gentamycine

Tétracyclines, Doxycycline,
Minocycline

Erythromycine, Lincomycine
Virginiamycine

Chloramphénicol

Phénicols (SU 50S) Fucidine
Acide Fusidique (SU 50S) Linézolidine
Oxazolidinones (SU 50S)

ARN-polymérase | Rifampicine Rifamycine

ADN

Quinolones Fluoroquinolones

Acide Nalidixique

Ciprofloxacine

Acide folique

Produits Nitrés
Sulfamides

Triméthoprime

Nitroxoline
Sulfadiazine

Triméthoprime
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111.2.3.Mode d’action des antibiotiques:
Les antibiotiques agissent & un niveau précis des structures bactériennes qu’on appelle site
d’action (figure 1).

% Paroi : p-lactamines : exemple : ceftriaxone, ampicilline.

% Membranes cytoplasmiques : polymixines : exemple : chloramphénicol.

% Chromosome : quinolones : exemple : cotrimoxazole.

% Ribosomes : tétracyclines, aminosides, macrolides.
Dans certains cas cliniques, l'association de deux antibiotiques agissant sur des sites d'action
différents sur la bactérie permet d'obtenir de meilleurs effets thérapeutiques (avec moins de
risque de développer des résistances). Les sites d'action des antibiotiques sur les cellules
bactériennes sont divers et ont des spectres différents (spectre large, spectre étroit)
(Dye et al, 1995), comme le montre la figure 01 ci-dessous :

@ Inhibition de la synthése @ Inhibition de la synthése
de la paroi t\)actenenne de la membrane cytoplasmique

W —

(3) Inhibition de la ’ |

syntheése protéique @ Inhibition de la
’ synthése de I'ADN

@ Autres meécanismes

Figure 04: Les différents sites d'action des antibiotiques au sein
de la bactérie (Dye et al, 1995).
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111.2.4. CMI/ CMB:

e CMI: Concentration Minimale Inhibitrice : Il s'agit de la plus faible concentration

d'antibiotique capable d'inhiber la croissance de cette bactérie in vitro. Cette donnée
permet de définir la résistance bactérienne et a l'avantage de se rapporter également a
la concentration du médicament dans les fluides corporels. obtenu chez le
patient.(Jacques BEJOT,.s.d.).

e CMB: La Concentration Minimale Bactéricide : est la plus faible concentration

d'antibiotique qui laisse un faible pourcentage de bactéries viables. Le CMB a été
déterminée aprés le CMI, et les bactéries survivantes ont été comptees a des

concentrations d'antibiotiques supérieures au CMI. (MOREL, 2017).

I11.3.Résistance bactérienne aux antibiotiques :

111.3.1.Définition de la résistance :

La résistance aux agents antimicrobiens est définie comme la capacité des micro-organismes a
résister a l'inhibition des agents antimicrobiens auxquels ils étaient auparavant sensibles.
(Santé, 2020).

La résistance aux antibiotiques ou antibiorésistance est un phénoméne naturel. Certaines
bactéries sont intrinsequement résistantes aux antibiotiques. On parle de résistance naturelle.
C'est aussi un marqueur d'identification pour les bactéries. D'autres ont échappé a leur
susceptibilité antérieure aux antibiotiques par modification génétique : c'est ce qu'on appelle

la résistance acquise. C’est un marqueur epidémiologique.(Anais Veyssiere, 2019).
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111.4. Types de résistance:
La résistance bactérienne aux antibiotiques peut étre naturelle ou acquise :

111.4.1. Résistance naturelle:

C’est un caractere présent chez toutes les souches appartenant a la méme espéce. Certaines
bactéries sont naturellement résistantes aux antibiotiques, leur patrimoine génétique les
rend insensibles a certaines familles d'antibiotiques, et elles transmettent cette résistance a
leur descendance (dont le support génétique est le chromosome bactérien). Par exemple,
Pseudomonas aeruginosa n'est jamais sensible a l'ampicilline, La résistance naturelle

définit le phénotype "sauvage". (Résistances, s.d)

111.4.2. Résistance acquise:

Lorsque les bactéries sont traitees avec des antibiotiques, elles finissent par devenir résistantes
aux antibiotiques auxquels elles étaient auparavant sensibles. Ces résistances sont dues a des
mutations genétiquement héritées chez les bactéries, ou a l'acquisition de génes étrangers,
élements (plasmides, transposons, intégrons) qui peuvent étre transférés d'une bactérie a une
autre par la delivrance mobile de génes. Le dernier mode de résistance acquise est le plus
courant, Ce dernier mode de résistance acquise est le plus fréquent, Elle est le plus souvent
instable et définit le phénotype résistant « anormal » il représente plus de 80% des résistances

acquises. (Résistances, s.d).

I11.5. Les mécanismes de résistance:

I11.5.1.Résistance chromosomique:

Les antibiotiques agissent sur les "points cibles" des cellules bactériennes, qu'il s'agisse de la
paroi cellulaire ou du métabolisme interne. Des mutations dans 'ADN bactérien peuvent
modifier des molécules cibles spécifiques d'antibiotiques, entrainant une résistance héréditaire
aux medicaments. Mais cette mutation accidentelle n'a rien a voir avec les antibiotiques, qui
n'agissent que comme des agents sélecteurs : seuls des mutants résistants peuvent se
développer en présence d'antibiotiques ; il ne s'agit donc pas de bactéries qui « s'habituent »
progressivement au médicament, comme on a pu le croire au début. Comme toutes les autres
mutations, celles-ci sont rares : environ une bactérie sur un milliard ; mais les bactéries sont si
nombreuses qu'il est possible de trouver plusieurs mutants résistants au niveau des foyers
infectés. (Jacques BEJOT, s.d.).
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111.5.2.Résistance extra-chromosomique:

Les cellules bactériennes contiennent des fragments d'ADN extra-chromosomiques, Situés a
I'extérieur du noyau, capables de réplication indépendante : épisomes ou plasmides. Comme
tout ADN, ces corps sont porteurs d'informations génétiques pouvant coder pour la synthése
des proteines : il s'agit dans ce cas d'enzymes capables de détruire les antibiotiques, comme la
pénicillinase, qui détruit la molécule de pénicilline, la rendant inactive, et qui sont sécrétées
par nombre de staphylocoques et de bacilles a Gram négatif. Les plasmides peuvent non
seulement étre transmis a la descendance de la bactérie vectrice, mais aussi infecter d'autres
bactéries pour reéaliser une sorte d'infection entre bactéries ; ce transfert se fait par deux
mécanismes genétiques : la transduction par un bactériophage et la conjugaison. Ces facteurs
de résistance transférables expliquent l'augmentation actuelle des souches bactériennes

multirésistantes.(Jacques BEJOT, s.d.).
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111.5.3.Les mécanismes biochimiques de la résistance :
Il existe quatre principaux mécanismes de résistance:

111.5.3.1.Modification de la cible des antibiotiques :

Les modifications de la cible antibiotique entrainent une perte dactivité. Un exemple
classique est la résistance acquise a la méticilline de Staphylococcus aureus, un pathogéne
humain largement répandu. Cette bactérie posséde un nouveau PLP, PLP2A, avec une trés
faible affinité pour les B-lactamines. PLP2A est codé par le géne MecA et est contenu dans
un élément génétiqgue mobile intégré au chromosome, connu en anglais sous le nom de
staphylococcal cassette chromosome mec ou SCCmec. (Emilie Cardot et al. 2019), il existe

trois méthodes pour ce mécanisme ;

a- Modification guantitative : Par exemple, lI'absence de paroi chez les bactéries

Mycoplasma est responsable de leur résistance naturelle aux béta-lactamines.

b- Modification gualitative : La modification de la structure cible peut reduire son

affinité pour les antibiotiques. 11 s'agit d'un mécanisme courant de résistance acquise.

c- Protection de la cible : C'est la protection réversible de la cible (par exemple par des

protéines qui empéchant la liaison des quinolones). (Pascale, 2014).

111.5.3.2.Inactivation enzymatique de I’antibiotique :

Un deuxieme mécanisme daction trés courant est l'inactivation enzymatique des
antibiotiques. Par exemple, les bactéries peuvent acquérir des génes de résistance qui codent
pour des enzymes appelées béta-lactamases et sont capables d'hydrolyser les noyaux béta-
lactame des béta-lactamines, les convertissant en produits inactifs. Dans les bacilles a Gram
négatif, il existe de multiples B-lactamases impliquées dans la résistance naturelle (TEM,
SHV) et acquise (CTX-M, TEM, SHV, KPC, OXA, NDM) aux antibiotiques. Aprés
plusieurs années d'utilisation de nouvelles béta-lactamines (amoxicilline, céphalosporines,
carbapénémes) en thérapeutique, la résistance a ces antibiotiques continue d'émerger via la

production de béta-lactamases. (Emilie Cardot et al. 2019).
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111.5.3.3.L’imperméabilité :

L'imperméabilité bactérienne est associée a la résistance naturelle des bacilles a Gram négatif
aux Glycopeptides (vancomycine), qui sont de grosses molécules qui ne peuvent pas
pénétrer dans les porines de la membrane externe de ces bactéries. L'imperméabilité a

également été impliquée dans la résistance acquise des bactéries, telles que la résistance de

Pseudomonas aeruginosa a I'imipenéme en raison de la perte de la porine D2 de la membrane

externe, la voie d'entrée des antibiotiques. (Emilie Cardot et al. 2019).

111.5.3.4. Efflux des antibiotiques :

Les bacteries sont capables d'éliminer les antibiotiques en les pompant activement hors de la
cellule, ce qui consiste essentiellement a ** recrache™ des composes toxiques. C'est I'un des
mécanismes majeurs de résistance de Pseudomonas aeruginosa, un pathogéne opportuniste et
généralement des bactéries a Gram négatif qui provoquent de nombreuses infections

nosocomiales. (Vincent, 2004).
I111.5.4.Autres types de résistance :
111.5.4.1. Résistance croisée :

On parle de résistance croisée, lorsque la résistance a un antibiotique développe une résistance
a un autre composé par un mécanisme biochimique unique et identique. La résistance croisée
peut se produire dans tous les membres d'une classe d'antibiotiques, tels que les sulfamides,
ou peut étre limitée a quelques membres d'une classe, tels que les aminoglycosides, ou méme
impliquer différentes classes d'antibiotiques. Une résistance croisée a également été observée
lorsque plusieurs antibiotiques utilisaient la méme cible, tels que les macrolides, les
lincosamides et la streptogramines B, qui agissent tous sur le ribosome. (Muylaert, A et
al.,2013).

111.5.4.2. Co-résistance :

La Co-résistance est definie comme la présence de plusieurs mécanismes au sein des
bactéries, chacun conférant une résistance a différentes familles d'antibiotiques. Les Gene
correspondants sont généralement adjacents (physiquement liés) et exprimés de maniére

coordonnée. (Muylaert, A et al.2013).
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111.5.4.3. Co-sélection :

La Co-sélection, c’est-a-dire la sélection de micro-organismes résistants a un antibiotique lors
d'une exposition a un autre agent antimicrobien, est causée par le phénoméne de résistance
croisée et de Co-résistance. Pour illustrer cela, un exemple frappant de Co-sélection a été
décrit dans des élevages porcins et avicoles ou nous avons observé que la résistance aux
Glycopeptides persistait dans les souches d’Entérocoquesmalgré l'interdiction de leur
utilisation. En fait, I'opéron responsable de la résistance a la Vancomycine est génétiqguement

lié au gene de résistance aux macrolides sur le plasmide de liaison, conduisant a une

Co-sélection de Glycopeptides lorsque les macrolides sont utilisés dans ce type de résistance
agricole. (Muylaert, A et al, 2013).

111.5.5. Les multi-résistance :

Les bactéries sont capables de combiner plusieurs mécanismes de résistance a plusieurs
familles d'antibiotiques, ce qui limite les possibilités thérapeutiques en cas d'infection, par
exemple : Staphylococcusaureus ou Staphylocoquesdorés est devenu résistant a plusieurs

antibiotiques dont la méticilline .(Meunier, 2016).
I11.6. Facteurs responsables de ’augmentation de la résistance aux antibiotiques :

- Le fait que les antibiotiques soient utilisés trés largement et de maniére répétée en santé
humaine et animale est responsable de l'augmentation de la résistance bactérienne aux

antibiotiques.

- Les bactéries peuvent échapper aux effets des antibiotiques en raison de mutations
génétiques, spontanées ou favorisées par I'exposition aux antibiotiques. La résistance est alors

gravée dans ses genes.
- Par la reproduction, les bactéries transmettent leur résistance aux antibiotiques a leur
progéniture.

- Plus communément, les mécanismes de résistance sont transmis d'une bactérie a une autre
via I'ADN. C'est par ce mécanisme que la résistance émergeant chez les bactéries présentes
dans l'environnement ou chez les animaux infectés peut étre transmise aux bactéries qui

infectent I'homme.
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- L’utilisation inadéquate d’antibiotiques pendant 1’infection peut contribuer a I’adaptation

des bactéries au fil du temps a ’antibiotique.

- Le manque de respect des regles d’hygiéne hospitalieres conduit a la formation des colonies
de nombreux types de bactéries pathogenes et méme de champignons et parasites, ce qui se
traduit par la formation de biofilms entre ces microbes, et un échange génétique se produit

entre eux, ce qui contribue a I’augmentation de la résistance bactérienne.

- Plus vous prenez d'antibiotiques, plus le risque de développer des bactéries résistantes est
grand, ce qui rend le traitement antibiotique ultérieur moins efficace pour les patients et la

communauté, ce qui fait craindre des impasses thérapeutiques de plus en plus fréquentes.

(Ministére, 2018).
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1. Lieu et durée de I’étude :

Cette étude a été réalisée au niveau de deux laboratoires d’analyses médiales privés situés
dans la Ville d’Ain Temouchent, a savoir Le Laboratoire d’Analyses Médicales LAZIZA et
le laboratoire d’analyses ALLAL. Il s’agit dans une premicre étape de récolter les résultats
des coprocultures realisees a ce niveau durant les quatre derniéres années (de 2018 a 2022).
Un total de 245 souches bactériennes ont été isolées et identifiées. Dans La seconde étape, un
antibiogramme a été effectué sur un nombre de 29 souches isolées au cours des 03 premiers

mois de ’année 2022.

2. Matériels utilisés :
« Ecouvillon/ Disques d'antibiotique / Etalon de Mac Farland / Boites de Pétri /
Une petite spatule pour le prélevement / Pinces bactériologiques stériles /

Anse de platine / Les pots.

» L’échantillon des selles du patient / Une souche pure de la bactérie a étudier /

Sac poubelle propre.

- Vortex / Bec bunsen / Microscope optique / Incubateur.

3. Meéthodes utilisées

3.1. La coproculture :

La coproculture vise a rechercher des bactéries pathogénes dans des échantillons de selles en
cultivant ces selles et en étudiant la sensibilité de ces bactéries aux antibiotiques

(antibiogramme).

3.1.1. Examen macroscopique :

Les aspects macroscopiques des matiéres fécales seront toujours intéressants et guideront le
choix des milieux de cultures. On doit noter la Consistance, la présence de mucus, de pus, de

sang.
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3.1.2. Examen microscopique :

a_ L'examen direct a I'état frais ; permet de déceler la présence de leucocytes et d'hématies
dans les selles.

Faire une suspension homogeéne de la selle dans 1’eau physiologique et examiner entre lame
et lamelle a ’objectif X40. A ce propos, la dilution doit étre suffisante pour apprécier la

mobilité des bactéries mais pas trop forte sinon les recherches sont plus longues.
Ensuite, prélever si possible dans une zone muco-purulente ou sanglante.
il permet :

e la recherche des leucocytes fécaux. Leur présence témoigne d’une inflammation du
tube digestif et oriente wvers une infection a microorganismes invasifs
(Salmonella, Shigella, Yersinia, Campylobacter). En revanche, on n’en trouve pas
dans le cas de diarrhées a microorganismes entérotoxiques ou a virus.

e de repérer des Vibrio et des Campylobacter grace a leur mobilité par ciliature
polaire en « vol de moucheron ».

o de rechercher les hématies.

b L’examen du frottis aprés coloration de Gram ; Permet de poser le diagnostic des

I’examen direct des selles, La procédure est la suivante :

m selles solides : diluer les matiéres fécales au 1/10 dans l'eau distillée, vortexer les puits,
étaler la suspension sur les lames et colorer.

m Selles liquides : déposer une goutte de selle directement sur la lame et colorer.

(P. Mariani- et al., 2016).

3.1.3. Identification biochimique :

Galerie d'identification API 20E : Dans I'API 20E, la bande de plastique contient 20 mini-
chambres (Puits) de test contenant des milieux déshydratés ayant des compositions
chimiquement définies pour chaque test. Ils détectent généralement une activité enzymatique,
principalement liée a la fermentation des glucides ou au catabolisme des protéines ou des

acides aminés par les organismes inoculés.
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Préparation de la galerie :

- Prenez une seule colonie isolée (a partir d'une culture pure) et faites une suspension
bactérienne dans de I'eau distillée stérile (0,5 McFarland).

- Réunir fond et couvercle d’une boite d’incubation et répartir de 1’eau dans les alvéoles
pour créer une atmosphére humide.

- Puis déposer stérilement la galerie dans la boite d’incubation.

- Prenez une pipette pasteur et remplissez ces compartiments avec la suspension
bactérienne.

- Marquez le plateau avec le numéro d'identification (ID du patient ou ID de l'organisme),

la date et vos initiales.

Incubez le plateau a 37 o C pendant 18 a 24 heures.
Apreés incubation ajouter les réactifs comme suit :
- Une goutte de réactif TDA
- Une goutte de réactif de James ou kovacs
- Une goutte de réactif de VVP1 puis VP2
La lecture de ces réactions (positives ou négatives) se fait en fonction des variations des

couleurs.

Figure 05 : La galerie Api 20 E.
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3.2 Antibiogramme :

L’antibiogramme est un test in vitro de sensibilité d’un germe a un ou plusieurs antibiotiques
par la technique de diffusion sur milieux gélosé. Il a pour but de guider le clinicien dans le
choix d’un antibiotique pour traiter une infection bactérienne, d’exploitées les données pour
la surveillance des résistances bactériennes aux antibiotiques

Pour déterminer la sensibilité des germes identifiés aux antibiotiques, on utilise

I’antibiogramme par diffusion des disques sur gélose Muller Hinton.

Principe :
Cette technique utilise des disques de papier buvard imprégnés d'une concentration donnée
d'antibiotique déposé a la surface d'une gélose spécifique (Muller Hinton) coulée en boite de

pétri uniformément ensemencée d'une suspension (100 bactéries/ml) de la bactérie étudiée.

Figure 06 : Schéma représentant un antibiogramme (photo originale).
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Méthode :

1. A partir d'une culture pure de 18-24 h sur milieu gélosé approprié¢ racler a 1’aide d’une
anse de platine quelques colonies bien isolées et parfaitement identiques.

2. Bien décharger I’anse dans 5410 ml d’eau physiologique stérile 0,9%.

3. Bien homogénéiser la suspension bactérienne son opacité doit étre équivalent a 0,5 MF
(Mac Farland) ou a une DO (Densité optique) de 0,08 a 0,10 lue a 625 nm. Tremper un
écouvillon stérile dans I’inoculum.

4. L’essorer en le pressant fermement contre la paroi interne du tube afin de décharger au
maximum.

5. Frotter I’écouvillon sur la totalité de la surface gélose seche de haut en bas, en stries
serrées. Répéter 1I’opération 2 fois, en tournant la boite de 60° a chaque fois, sans oublier
de faire pivoter 1’écouvillon sur lui-méme. Finir I’ensemencement en passant 1’écouvillon
sur la périphérie de la gélose.

6. Dans le cas ou I’on ensemence plusieurs boites de pétri, il faut recharger I’écouvillon a
chaque fois.

7. Il est préférable de ne pas mettre plus de 6 disques d’antibiotiques sur une boite de 90mm.

8. Presser chaque disque d’antibiotique a I’aide de pinces bactériologiques stériles et ne pas
déplacer les disques apres application.

9. Incubation a 37°C pendant 24H (STANDARDISATION DE L’ANTIBIOGRAMME A
L’ECHELLE NATIONALE., 2011).

10. Les antibiotiques utilisés figurent dans le tableau 04.

Lecture :

Elle se fait par mesure du diameétre de la zone d’inhibition a I’aide d’un pied a coulisse.

Pour les bactéries testées sur Muller-Hinton simple, les mesures seront prises en procédant
par transparence a travers le fond de la boite de pétri fermée.

Comparer les résultats obtenus, aux valeurs critiques figurant dans les tables de lecture
correspondantes.

Classer la bactérie dans I’'une des bactéries Résistant (R), sensible (S) ou Intermédiaire (I).

(Standardisation des tests de sensibilité aux antibiotiques a I’échelle nationale ,2014).
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Tableau 04: Les antibiotiques utilisés dans 1’antibiogramme.

Les familles Antibiotiques(DCl)

Béta-lactamines |Péniciline Oxacillne

Amoxicillin+acid clavulanic

Céphalosporine  de  3éme | Céfazoline

génération
Aminosides Gentamicine
Quinolones Fluoroquinolones Ciprofloxacine
Métronidazole Mitronidazole

28



Résultats et discussions

1. Bactériologie :
1.1. Repartition des bactéries isolées :

La figure ci-dessous présente la répartition des bactéries isolées a partir de 245 cas positif
de gastroentérite au niveau de la wilaya d'Ain-Temouchent.

2018/2022

m Shigella = Salmonella
13%

m E.coli Klebsiella

v‘ m Proteus m Yersinia

Figure 07 : Répartition des bactéries isolées a partir de gastroentérites au niveau de la wilaya

d'Ain-Temouchent.

Les résultats suivants montrent la prédominance des isolats E.coli (34%) , suivis par
Proteus (20%), en suite Shigella , Klebsiella et Yersinia (13%) pour chaque bactérie et en
dernier Salmonella (7%).
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1.2. Répartition des souches isolées en fonction du sexe et de I’age :

La figure 08 montre les résultats de la répartition des souches isolées en fonction du sexe et
de I’age.

Homme Femme Enfant

p ‘ros 33,78 “»‘8

="
SO W =

= Shigella = Salmonella
E.coli Klebsiella
= Proteus = Yersinia

Figure 08 : Répartition des bactéries isolées en fonction du sexe et I’age

Les résultats de la figure ci-dessus montrent une répartition similaire des souches isolées dans

toutes les catégories étudiées, sauf pour les Shigelles ou elles étaient absentes chez la femme.

Les résultats des figures 07 et 08 signifient que E coli est I’entérobactérie la plus répandue
dans les gastroentérites bactériennes notamment chez I’enfant. Ces résultats sont similaires a
ceux signalés par le réseau OMS Algérien en 2011. En effet E coli est une bactérie qui réside
dans le tube digestif de ’homme. La majorité des souches sont inoffensives, certaines peuvent
étre a ’origine de toxi-infections alimentaire graves. (Institut Pasteur, 2017)

Les entérobactéries sont un groupe de bactéries isolées fréquemment dans les laboratoires de
bactériologies, E coli étant les espéces revenant le plus souvent (Bao et al, 2013) suivies par
Proteus et Klebsiella.

Les souches Yersinia entériques sont la 3éme cause de diarrhées bactériennes touchant toutes
les classes d’ages, leur transmission se fait principalement par voie oro-fécale, aprés ingestion

d’aliments contaminés. (Institut Pasteur, 2017).

Les Shigelles sont des bactéries entéroinvasives répandues dans le monde entier notamment
dans les pays en voie de développement ou il y a probléme d’eau potable et les mesures
d’hygiene ne sont pas respectées. Leur transmission fait intervenir différents vecteurs : 1’eau,

les aliments, ainsi que les contacts directs. Les enfants sont particulierement vulnérables aux

30



Résultats et discussions

shigelloses (symptomatologies brutales). L’incidence de ces infections connait une baisse ces

derniéres années.

Salmonella est une bactérie entérique reconnue comme un important probleme de santé
publique dans le monde entier. Selon le sérotype et 1’hote, Salmonella peut entrainer des
maladies allant de la gastroentérite a une infection systémique mortelle : la «fiévre typhoide».
Les Salmonella responsables d’entérites sont rencontrées chez I’Homme comme chez les
animaux. En raison de la sensibilité du germe a I’acidité gastrique, ce dernier doit étre ingéré
en grand nombre (1000 a 100 000 bactéries) pour déclencher la maladie (dose infectante).
CummingsKJ et al, 2012.

2. Antibiorésistance :

2.1. Fréquences de ’antibiorésistance des bactéries isolées :

La figure 09 montre les fréquences de I’antibiorésistance des bactéries isolées vis-a-vis les
antibiotiques testés.

%

70
60
50

40

pa

FREQUENCE
D'NTIBIRESISTANCE

30

20

10

0

ANTIBIOTIQUE

m Métronidazole m Céfazoline
= Gentamicine Ciprofloxacine
= Amoxicillin acid clavulanique = Oxacilline

Figure 09 : Fréquences de I’antibiorésistance en fonction des bactéries.
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Les resultats de la figure ci-dessus indiquent :

- Une résistance assez élevée des souches isolées vis-a-vis I’Amoxicillineacide clavulanique
(62,02%) et la Céfazoline avec un taux de (34,48%).

- Une résistance moyenne vis-a-vis la Ciprofloxacine (24,13%) et la Meétronidazole,

Gentamicine et Oxacilline de taux de (20,68%pour chaque antibiotique).
2.2. Fréquences de I’antibiorésistance en fonction des bactéries isolées :

La fréquence de résistance aux antibiotiques testés de chaque bactérie est représentée dans la
figure suivante.

% = Metronidazole m Céfazoline
m Gentamicine Ciprofloxacine

® = Amoxicillin acid clavulanique u Oxacilline
S
+ 80
k]
L 70
2
2 60
)
c
8
2 40
5
= 30
2
L 20

10

0

Shigella  Salmonella E.coli Klebsiella Proteus Yersinia
Antibiotique

Figure 10 : Fréquences de I’antibiorésistance de chaque bactérie.

- Nous constatons que toutes les bactéries isolées ont présenté des taux d’antibiorésistance
élevés vis-a-vis I’amoxicilline acide clavulanique (de 50 a 80%). Le méme constat a été
fait pour la cefazoline ou les taux variaient entre 20et 60%.Nos résultats sont similaires a
ceux rapportés par WahibaAmhis, s.d.

Ce phénomene peut étre expliqué par I'utilisation abusive de ces molécules en premiere
intention dans le cas de ces infections, d’un c6té, et de leur prix peu onéreux d’un autre.
La résistance combinée des isolats vis-a-vis ces deux molécules peut étre considérée

comme un marqueur phénotypique de la présence de géne AmpC qui confere une
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résistance vis-a-vis toutes les pénicillines et les céphalosporines, Akande et Onyedibe,
2019.

- Salmonella et klebsiella ont montré les taux d’antibiorésistance les plus élevés contre la
gentamicine (50 et 60% respectivement).Ces résultats sont similaires par rapport a ceux
obtenu par Lango-Yaya et al 2017 ou les taux était de 66% et 65% respectivement. Cela
nous pousse a exclure ce type de molécules du traitement de gastroentérite causée par ces
bactéries.

- Seuls les isolats Shigella et Salmonella étaient parfaitement sensibles a la métronidazole
et la ciprofloxacine. Par contre dans I’étude de Lango-Yaya et al en 2017, ces souches
présentaient des taux nettement plus élevés pour la ciprofloxacine (66%).

- Aucune résistance n’a été observée chez Proteus et Shigella pour la gentamicine.

- Aucune résistance, aussi, n’a été observée chez Proteus et Yersinia vis-a-vis 1’oxacilline.

Cette variation des fréquences peuvent é&tre expliquée par [utilisation exagérée,
insuffisante et abusive des antibiotiques dans le cadre hospitalier et dans celui des soins

primaires qui joue un role majeur dans I’émergence de la résistance (Azerbaiddjan, 2011).

De nombreux germes peuvent causer des gastroentérites bactériennes en raison des
facteurs de pathogénicité spécifiques a chacun. Ces germes présentent des résistances
naturelles et des résistances acquises dues a la pression de sélection de certains
antibiotiques largement utilisés. Pour toutes ces raisons, actuellement le traitement d’une
gastroentérite bactérienne doit étre prescrit sur la base d’un antibiogramme. De méme,
I’alternance des molécules et le non-respect du dosage et la durée du traitement ainsi que
I’automédication pose de sérieux probleme dans les pays en développement ou les

antibiotiques sont largement et facilement disponibles souvent sans ordonnance médicale.

Cette résistance observée chez les bactéries saprophytes présente un indicateur de 1’état de

I’antibiorésistance des autres germes pathogenes. Kijima-Tanaka et al, 2003.

Une surveillance réguliére de la résistance aux antimicrobiens chez les entérobactéries
commensales est necessaire dans le cadre de la stratégie de détection précoce de la

résistance aux antimicrobiens dans la communauté. Good year, 2002.

33



Résultats et discussions

2.3. La multirésistance :

Le tableau 05 représente la frequence de la multirésistance des souches isolées a 0, 1, 2,

3, 4 5 et 6 antibiotiques différents a la fois.

Tableau 05 : Fréquence de la multirésistance des souches isolées

Nombre d’antibiotiques Nombre d’isolats pourcentage
0 0 0%

1 11 37,93%

2 10 34,48%

3 7 24,13%

4 1 3,44%

5 0 0%

6 0 0%

D’aprés les résultats mentionnés sur le tableau ci-dessus, nous constatons qu’aucun isolat

n’est parfaitement sensible aux antibiotiques testés. Par ailleurs 62% de ces souches sont

résistantes a au moins 2 antibiotiques différents et plus de 27% sont résistantes a 3

différents antibiotiques et 4,44% sont résistantes a 4 différents antibiotiques a la fois. La

dissémination de ces bactéries multirésistantes présente une menace réelle qui met en

cause la wvalidit¢ de D’arsenal antibiotique actuellement disponible, d’autant plus

qu’aucune classe nouvelle d’antibiotique n’est attendue dans les prochaines années.

(Mkaouar et al., 2008). Cette dissémination de la multirésistance est liée a 1’existence

des éléments génétiques mobiles permettant de cumuler de nombreux génes de résistance

au sein d’une méme souche. (Skurnik et Andremont, 2006).
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Conclusion et perspectives:
Dans cette étude le profil des bactéries isolées a partir des gastroentérites a été recherché et

I’antibiorésistance d une partie de ces isolats a été évalué.

Les résultats montrent, que I’infection a Escherichia coli est la plus courante, en particulier
chez les enfants avec un taux de 37%. Cela est similaire aux résultats connus a I’échelle
internationale. Cependant, d’autres souches sont aussi impliquées : Proteus spp (20%) qui
vient en deuxieme position suivie Shigella, Yersinia et Klebsiella (13% chacun) et en dernier
Salmonella (7%).

Nous avons également noté que la majorité de ces souches étudiees sont remarquablement
résistantes a la plupart des antibiotiques testés a savoir I’amoxicilline acide clavulanique (de
50 a 80%), la cefazoline ou les taux variaient entre 20et 60%. Et a un degré moindre Les
taux étaient moyens vis-a-vis la ciprofloxacine (24,13%), I’oxacilline, la métronidazole et la
gentamicine (20,68% chacun).Celasignifie que la fréquence d’adaptation des bactéries a ces
molécules augmente de plus en plus en créant une “pression antibiotique”, ou le génie
bactérien réagit rapidement, et une résistance acquise émerge et se propage, permettant aux

bactéries de survivre en présence de concentrations de plus en plus élevée d’antibiotiques.

Les résultats de la multirésistance nous ont permis de constater qu’aucun isolat n’est
parfaitement sensible aux antibiotiques testés. Par ailleurs 62% de ces souches sont
résistantes a au moins 2 antibiotiques différents et plus de 27% sont résistantes a 3 différents
antibiotiques et 4,44% sont résistantes a 4 différents antibiotiques a la fois. La dissémination
de ces bactéries multirésistantes. Cette évolution pose un probleme majeur de santé publique,
d’autant plus que la course de vitesse entre le développement de nouvelles molécules
antibiotiques et I’apparition de nouveaux mécanismes de résistance a tourné a ’avantage du
génie bactérien. Il en résulte une plus grande difficulté a traiter les patients infectés, des
hospitalisations prolongées et des codts significatifs pour la collectivité. La stratégie qui
s’impose aujourd’hui est donc une utilisation plus rationnelle de cette arme thérapeutique et
prophylactique majeure a travers la mise en ceuvre, aussi bien en ville qu’a ’hdpital, de

bonnes pratiques d’antibiothérapie.
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La résistance aux antibiotiques est une préoccupation mondiale. Les investigations faites pour
mieux appréhender les mécanismes de resistance ne font que renforcer la légitimité de nos

inquiétudes.

La politique de lutte contre les bactéries multirésistantes aux antibiotiques repose sur des

actions menées selon deux axes complémentaires :

. Prévenir la diffusion des bactéries multirésistantes par transmission croisée (hygiéne

hospitaliere).

. Réduire la pression de sélection exercée par les antibiotiques sur les bactéries

multirésistantes.

On espere toujours diminuer la consommation d’antibiotiques, ou du moins augmenter leur

bon usage.

Des etudes statistiques ont montré que la réduction des antibiotiques dans I'environnement

entraine une réduction de l'apparition de la résistance aux médicaments.

Il existe donc un besoin urgent d'une reglementation mondiale de [lutilisation des

antibiotiques, avec pour objectif principal de réduire et de rationaliser leur consommation.
Les actions individuelles et institutionnelles sont devenues possible :
En milieu hospitalier :

- la meilleure fagon de limiter I’émergence de résistances aux antibiotiques dans une unité de

soins, ¢’est de faire « le bon choix, au bon moment et a la bonne dose ».
- Améliorer I’hygiéne et les mesures visant a prévenir les infections.

En milieu extra-hospitalier :

- Consommation des antibiotiques avec modération.

- Suivre scrupuleusement la prescription du medecin.

- Respecter les mesures d’hygiéne élémentaires.

- Promouvoir des régles de bon usage des antibiotiques
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Résumé :
Les gastro-entérites  bactériennes sont caractérisees par leurs faibles
fréquences, mais constituent de nos jours, un réel probléme de santé a I’échelle
mondiale en raison de I’émergence des bactéries multirésistantes. L apparition
de résistance antimicrobienne dans les bactéries entériques et en particulier les
Enterobactriaceae, est une indication de ’émergence de souches bactériennes
résistantes dans la communauté. Pour cela, I’objectif de cette étude est
d’évaluer I’antibiorésistance des bactéries isolées de gastroentérites. Elle a été
menée, dans un premier temps, sur 245 cas positifs de gastroentérites
bactériennes pour identifier les bactéries responsables, les résultats obtenus
nous ont permis de constater la prédominance des isolats E coli
particulicrement chez 1’enfant (34%),suivis par Proteus (20%), en suite
Shigella, Yersinia et Klebsiella(13% chacun)et en dernier Salmonella (7%).
L’antibiogramme effectué sur un nombre de 29 isolat sa révélé des taux élevés
de résistance a certains antibiotiques notamment pour 1’amoxicilline acide
clavulanique (62,02%) et la céfazoline (34,48%). Les taux étaient moyens vis-
a-vis la ciprofloxacine (24,13%), l’oxacilline, la métronidazole et la
gentamicine (20,68% chacun).
Tous les isolats étaient résistants a 1’amoxicilline acide clavulanique et la
céfazoline avec des taux variant entre 20 et 80%. Seuls les isolats Shigella et
Salmonella étaient parfaitement sensibles a la métronidazole et Ila
ciprofloxacine .Aucune résistance n’a été observée chez Proteus et Shigella
pour la gentamicine. Aucune résistance, aussi, n’a été observée chez Proteus
et Yersinia vis-a-vis 1’oxacilline souches. Les résultats de la multirésistance
indiquent qu’aucun isolat n’est parfaitement sensible aux antibiotiques testés.
Par ailleurs 62% de ces souches sont résistantes a au moins 2 antibiotiques
différents et plus de 27% sont résistantes a 3 différents antibiotiques et 4,44%
sont résistantes a 4 différents antibiotiques a la fois. Ces résultats doivent tirer
la sonnette d’alarme au niveau national et régional pour agir dans le but de
sensibiliser, d’informer et de lutter contre 1'usage abusif et inadéquat des
antibiotiques.

Mots-clés : gastro-entérites bactériennes ; entérobactéries; antibiorésistance ;

coprocultures ; bactéries.
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Abstract :

Bacterial gastroenteritis is characterized by its low frequencies, but is now a real
global health problem due to the emergence of multidrug-resistant bacteria. The
emergence of antimicrobial resistance in enteric bacteria, especially
Enterobactriaceae, is an indication of the emergence of resistant bacterial strains in
the community. The objective of this study is to evaluate the antibiotic resistance of
bacteria isolated from gastroenteritis. It was conducted, initially, on 245 positive cases
of bacterial gastroenteritis to identify the bacteria responsible, the results obtained
allowed us to observe the predominance of E coli isolates particularly in children
(34%), followed by Proteus (20%), followed by Shigella, Yersinia and Klebsiella
(13% each), and last but not least Salmonella (7%).

The antibiogram carried out on a number of 29 isolates revealed high levels of
resistance to certain antibiotics especially for amoxicillin clavulanic acid (62.02%)
and cefazolin (34.48%). Levels were average for ciprofloxacin (24.13%), oxacillin,

metronidazole and gentamicin (20.68% each).

All isolates were resistant to amoxicillin clavulanic acid and cefazolin with rates
ranging from 20 to 80%. Only the Shigella and Salmonella isolates were fully
susceptible to metronidazole and ciprofloxacin. No resistance was observed in
Proteus and Shigella for gentamicin. Resistance to oxacillin strains was also not
observed in Proteus and Yersinia. The results of multidrug resistance indicate that no
isolate is perfectly sensitive to the antibiotics tested. Moreover, 62% of these strains
are resistant to at least 2 different antibiotics and more than 27% are resistant to 3
different antibiotics and 4.44% are resistant to 4 different antibiotics at once. These
results should raise the alarm bells at national and regional level to act to raise

awareness, inform and combat the misuse and inadequacy of antibiotics.

Keywords . bacterial gastroenteritis; enterobacteria; antibiotic resistance;

coprocultures; bacteria.
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