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Concepts de base de Microbiologie




* Organisme vivant unicellulaire
* Microscopique : e D
» Ordre de grandeur: qq micromeétres(milieme de milmetre)
* Visible au microscope (X 1000 => taille= 2 mm)

-Ubiquitaire
-Leur quantité est tres importante

dans 1 g. de sol: 40 millions (40. 10°)
dans 1 ml d'eau: 1 million (10°)

sur la peau d'un homme: 10! bactéries
dans la bouche: 101° bactéries

dans les intestins: 104 bactéries
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Les bacteries et leur hote...
...toujours la meéme histoire!

- CONTAMINATION )
- COLONISATION
)

-INFECTION



* La contamination microbienne

* Transfert d'une ou plusieurs bactéries sur un nouveau site
(peau, muqueuse, site opératoire...)

* Phenomene physique, microscopique, peu detectable.
* Facilement eliminable

* La colonisation
» Multiplication et adheésion des bacteéries sur le support

* Phénomene microbiologique, sans signe clinique (non
visible), détectable sur culture

* L'infection
* Envahissement d'un tissu vivant avec destruction
* Phénomene physiopathologique, avec signe clinique,
détectable



EX: Contamination

- du Rhinopharynx a Méningocoques, a Pneumocoques
- de I'arbre urinaire a Entérobactéries, Pseudomonas,
staphylocoques, corynebactéries...

- d'un Site Opératoire

a la contamination des urines par la flore urétrale ou vaginale,
voire colique chez les enfants....

Et evidemment des mains!!!  EEEEREITRRITFINHNY
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EX: Colonisation

* - de la peau a Staph aureus, Pseudomonas,
* - du rhinopharynx a méningo, pneumocoques, Strepto A

* - de l'arbre urinaire a Enterocoques, Proteus, Klebsiella

Physiopathologie de la colonisation

Cohabitation entre les bactéries et I'hote. Equilibre entre la « présence » des
bactéries et la pression des défenses de I'hote. Pas d’invasion, pas de réponse.

From colonization to infection
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La Multiplication bactérienne

3.,5h
Apres 10 h, une bactérie peut donner naissance
a plus de un million de bactéries.

2,5h

X* et conditions propices=» INFECTION



Virulence bactérienne

-2 types de bacteéries

- Bactéries pathogenes avec facteurs de virulences

- (Staph aureus, Strepto Béta-hémolytique, E coli, Clostridium,
gonocoques...)

- Bactéries sans facteur de virulence 2 rarement
pathogenes



Multiplication bactérienne

2 types de Bactéries Bactéries pathogénes avec facteurs de virulence

Selon la bactérie en cause}(S. aureus, strepto béta, E coli, Clostridium)
Rapide dans hématome, Iésions tissulaires, collection ...

Production de facteurs de virulence, de toxines, d'enzymes
(hyaluronidase, collagenase, kinase, hémolysine, de superantigénes
(TSST-1, PVL) responsables de destruction tissulaire, d'extension
rapide de l'infection,

Activation de récepteurs a la surface des cellules chargées de la défense
de l'organisme, production de cytokines pro-inflammatoires

Cascade de réactions aboutissant a I'infection et parfois a une activation
de la coagulation (CIVD) et a une défaillance multiviscérale

Le matériel étranger potentialise le pouvoir infectant des bactéries




Facteurs de virulence

Ex: * Staph aureus

Pénétration Multiplication
Ll T L 9

olonisation®

Hémolysines
Heucocidines
WAPS® Coagulase
3 P
2°4Pe Esterase
DNase
Hyaluronidase

Embols septiques .

Fibrinolysine

* EHEC= E.coli entérohémoragique, O157, producteur de Shigatoxine

* Clostridium difficile producteur de toxine A/B



Virulence bactérienne

- 2 types de bactéries

- Bactéries avec facteurs de virulences = pathogenes

- (Staph aureus, Strepto B hémolytique, E coli,
Clostridium..)

- Bactéries sans facteur de virulence 2 rarement
pathogenes

- (Entérocoques, Pseudomonas, Staph coag -, Strepto non
hémolytiques, Coryné...) @ Bactéries mal équipées



Multiplication bactérienne

Bactéries peu pathogeéenes sans facteur de virulence

Lente}(staph a coag (-), corynebacteries)

* Adhérence bactérienne, biofilm protecteur vis a vis des
phagocytes et des antibiotiques, communication
bactérienne (Quorum sensing)

* Survie prolongée dans le biofilm, dans des cellules hotes

 Révell tardif de I'infection

Le matériel étranger potentialise le pouvoir infectant des bactéries




Microflore habituelle du nez:

Staphylocoques doatStaphyiococcus aureus
Streptocoques dont Sfreplecaccis pnevmons
Neisseria sp.

Haemophilus sp

Microflore habituelle de la bouche et
des voies supérieuras aériekives:
Staphylocoques dént Staphylococcus aureus
Streptocogues dant SfrepfoCoCTOS el
Velllonelia sp
Fusobactenium sp.
Treponema sp.
Porphyromonas sp.
Frevofelta sp.

Neisseria sp.
Branhamella catarrhalis
Candida sp.
Haemophilus sp
Corynebactéries
Aclinomyces 5p.
Elenella corrodens

A

‘oles 2ériennes

yIiEs Urinaires

Microflore habituelle de |'urétre:
Staphylacoques

Conynébactéries

Stretocoques

Mycobacterium sp.

Badferoides sp.

Fusobacterium sp
Peplostreptococcus sn.

Microflore habituelledets
Staphylocoques dostStaph
Corynebacteries
Stretocoques

Bacilus sp

Malassezia furtur

Candida sp.
Mycobadteriumsp. (occasionnelles)

nyCUCCUS alfels

Microflore habituelle de 'oreille externe:
Staphylocoques
Carynebacteries

Pseudomonas

Enterohactéries (occasionnelles

\ole auriculaire

\oles digestives

Micreflore habituelle du vagin:
Lactobacillus sp.
Pepfostrepfococcus sp.
Corynéhactéries

Stretocoques

Clostridiurn sp

Bacteroides sp.

Candida sp

Gardherella vaginalis

Microflore habituelle %M& i
Staphylocoques dor Staphyloco s 7.reus
Haernophilus sp

Streptocogues divers

Microflore hahituelle de |'estomac:
Stapfviococcus

Streptococcus

Ladobacillus

Peplosireptocoacus

Microflore habituelle de I'intestin gréle:
Lactobacilius sp

Bacferoides sp.

Closirichum sp.

Mycobacterium sp.

Entérocogues

Enterobactériacées

Microflore habituelle du gros intestin:
Baderoides sp.
Fusobacterium sp.
Clostridium sp.
Peptostreptococous op.
Eschenichia coll
Klebsielia sp.

Profeus sp.
Lactobacillus sp.
Entérocogues
Streptocoques
Psevdomonas sp.
Aciretobacter sp.
Staphylacoques d
Myoobaderiumsp.
Actinornyces sp.

hyIOCOCCUS aUreus

>

d'aprés Micrabiologie (DeBoeck Universits)




* CONTAMINATION : pas de traitement

* COLONISATION : pas de traitement ATB (sauf cas TRES
particuliers)

* INFECTION: traitement local et/ou antibiotique reflechi



Les Bacteries et leurs armes
anti-antibiotiques




Structure d'une bactérie

* Constituants = Fablbadeienn
* Paroi —
* Ribosomes
* Chromosome unique
=> (pas de noyau)
Plasmides

Multiplication:
par division

1. Bactérie mére.

2. Allongement de la membrane,
dédoublement du chromosome.

3. Chaque chromosome migre
vers les poles de la bactérie =
apparition d'un étranglement.

4, Etranglement du corps bacté-
rien plus prononcé.

5. Au bout de 10 a 30 minutes
en moyenne, formation de deux
bactéries filles identiques a la
bactérie mére.



LENNEMI : LANTIBIOTIQUE
Comment ca marche?

cytoplasme

achion sur action sur la synthése action sur FADN

| enveloppe des protéines des profeines

La bactérie va se défendre =» mécanismes de résistance aux antibiotiques
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La resistance des bacteries a leurs ennemis,
les antibiotiques

Codee et programmeée sur I'’ADN bacteérien
* Naturelle (E coli et pénicilline)

* Acquise (E coli et amoxicilline)

1/ - par Mutation sur chromosome (céphalosporinase)

2/ - par Plasmides +++ trés efficaces et codent pour des résistances a
plusieurs classes d'antibiotiques (pénicillinases, BLSE, Carbapéneémases)




Mecanismes de resistance

Bactérie Mutations

¥

Expression de nouvelles protéines

B-lactamases Protéines  Protéines modifiant
de transport chimiquement
membranaire I’antibiotique

Dégradation de Expulsion de Inactivation de
I'antibiotique I'antibiotique I'antibiotique

G Bown EducotanHumansis, 2019 SVT o ansaponem e
o Auror.




Schéma de sélection de mutants
résistants

O Bactérie sensible

. Bactérie résistante a I'ATB

Foyer infectieux
ou flore
commensale

Reconstitution
de la population

Population
bactérienne
| résistante




Des armes de plus en plus lourdes...

e Bacterie Sensible=» Bacterie Résistante

=» BMR: Bacterie multiresistante = BHRe: Bactérie hautement
resistante




Nosocomiales

Bacteries multirésistantes

Communautaires

25



Nosocomiales

Communautaires
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Antibiotiques

Amoxicilline

Amox+ Ac Clav

Pivmecillinam

Cephalo 1G
Céphalo3 G
Imipeneme
Aminosides

FluoroQuinolones
Cotrimoxazole

Nitrofuranne

Fosfomycine -
trometanol

Souche
Sensible

E coli BLSE | E coli
Carbapenem

S/ SFE/R S/ SFE/R

: --
S/ SFE/R

S SFE/R
S S

S

S/SFE/R S/SFE/R6o%)

Souche
Résistante




Une BLSE en souvenir de voyage

» 1847 voyageurs Hollandais
© 34,3% BLSE+ au retour
/

8

> Ca finit par s’éliminer S

Arcillal Lancet ID 2017; 17 :78-85.




Résistances en 2020: infections invasives

SARM: 12’1% E. coli |/R aux FQ

Gr: 66,3% 15,9 % en 2020 "




Evolution de I'incidence SARM et BLSE a
’hopital

Densité d’incidence des SARM et des BLSE pour 1000 jour d’hospitalisation

—+—SARM  —a-EBLSE

Densité d'incidence / 1000 JH

0,22

e D 037 y |
1 v 015 0,16 0.1 y
0,13 0,14 0.5 source : SPARES

Source : BMR-Raisin :

< : >< »>
2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020

% ¢ Santé
*® o publique
o ® France




BHRe

aux antibiotiques

Les Bactéries Hautement Résistantes aux antibiotiques
émergentes (BHRe) sont
des bactéries commensales du tube digestif
et résistantes a de nombreux antibiotiques.

De plus, les mécanismes de résistance sont
plasmidiques et transférables.

Actuellement, deux groupes de BHRe
doivent faire l'objet de toute notre attention :

Entérobactérie productrice de

Entérocoque résistant carbapénémase
a la vancomycine

€9 i<

Enterococcus faecium* résistant aux glycopeptides (ERG)
Entérobactéries productrices de carbapénémases (EPC)

*E. faecalis est rarement impliqué dans les épidémies. Il doit étre géré comme une BMR




Enterobacteries porteuses de Carbapénemase

Spread of carbapenemase-producing
Enterobacteriaceae, 2018

No cases reported

Sporadic occurrence

Single hospital outbreaks

Sporadic hospital outbreaks ‘

Regional spread

Interregional spread

Endemic situation

Not participating

Source: Brolund et 3/ Eurosurveillance 2018



MAITRISER les RESISTANCES

T

Eviter la dispersion et la transmission
des Bacteries résistantes

Eviter 'emergence des
clones resistants

Prévention transmission croisée et risque
épidémique

+ 3%me étage :
Précautions spécifiques BHRe

o 28me étage :
Précautions complémentaires

Bon usage des ATB d’hygiéne (C, G ou A)

» 1°" étage :
Précautions standard dont
gestion des excréta




Pourquoil agir sur les antibiotiques ?

* Tous les antibiotiques sélectionnent
* Exposition de toute la flore
* Il n"y a pas d'antibiothérapie « sans risque »

* Facteurs favorisants les résistances
* Quantite d’ATB (hnombre et duree) ++++
* Nature de I'antibiotique o+
* Modalites d’utilisation T

=» Reduire la consommation reduit la resistance



Bonne utilisation des ATB

 Classes de molecules géneératrices de resistances

* Les fluoroquinolones +++
* Les C3G (Ceftriaxone>>> céfotaxime)
e L'amox + ac clav

* TROP prescrites depuis trop longtemps.

* Les recos d'aujourd’hui tiennent compte de ce fait et préconisent d'autres molécules
en premiére intention. A utiliser sans peur et s’habituer a leur utilisation.

* Procéder a une désescalade si possible avec 'ATBgramme (molécule a spectre plus
etroit)

35



Pourquoi le labo ne teste pas toutes les molecules ?

Il pense que vous étes super forts en bacteério !

* Resistances naturelles
* Normalement pas notées car supposées connues

* Sensibilité/résistances en cascade
* Staph:
* Sioxa-R =R atoutes béta-lactamines (sauf ceftaroline ou ceftobiprole)
* SipéniR etoxa-S =S atoutes BL (sauf péni G/amox)

* Enterobacteries:
* Sitazo-R =R aussi a amox+ ac clav
* Sicéfépime-R =R aussi a céfotaxime/ceftriaxone

* Pseudomonas: amox+ac clav/céfotaxime/ceftriaxone jamais testés car toujours R

* Les CMI
* Méme si vous ne connaissez pas les valeurs normales
* Sinoté « <n»=>bactérie trés sensible acet ATB
* Sinoté «>n»=> bactérie résistante a cet ATB et cela quelque soit « n »
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