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Introduction

Bactériologie médicale: techniques usuelles
Livre de François A. Denis, 

Pseudomonas aeruginosa: connu sous le 
nom de bacille pyocyanique, bacille du pus 
bleu ou pyo

- BGN, non fermantant, non exigeant

- Pseudomonadaceae

- Aérobie strict, extrêmement mobile
(une ciliature polaire unique)

- Groupe de P.aeruginosa :100 espèces

 P.aeruginosa= l’espèce type (90%)

- ¾ des BGN-NF isolés au CTGB

- L’espèce la plus pathogène+++



P. aeruginosa est 
parmi les 

5  bactéries 
les plus mortelles 

dans le monde

Le staphylocoque doré 
est responsable à lui 

seul de 1,1 million de 
décès 

+++

Pseudomonas
aeruginosa

559 232 décès dans 
le monde 

(5781 en France)

Ikuta KS, Swetschinski LR, Aguilar GR, Sharara F, Mestrovic T, Gray AP, et al. Global mortality associated with 33 
bacterial pathogens in 2019: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2019. The Lancet. 17 déc
2022;400(10369):2221-48. 

Mortalité mondiale associée à 33 agents pathogènes bactériens 

•Etude publiée en 2022, lancet
•Impact de 33 bactéries
•343 millions patients
•204 pays
•Nombre de décès



Ikuta KS, Swetschinski LR, Aguilar GR, Sharara F, Mestrovic T, Gray AP, et al. Global mortality associated with 33 
bacterial pathogens in 2019: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2019. The Lancet. 17 déc
2022;400(10369):2221-48. 

Mortalité: Afrique du nord



Facteurs de virulence

Alginate: substrat de base du glycocalyx
Biofilm/slime protection de la bactérie 

rôle dans la chronicité.

Malgré ces facteurs de virulence: opportuniste et non un « vrai pathogène »

Pigments 
virulents

++

Communication intercellulaire: quorum sensing +++ augmente la virulence



3.Habitat-épidémiologieEpidémiologie: Habitat

Germe hydrotellurique
• Ubiquitaires :

– Eaux (eaux douces polluées ou non, stagnantes ou courantes, eaux de mer )

– Sol

– Végétaux (saprophyte)

– Poussières en suspension de l’air

• Milieu hospitalier+++ (niche écologique)

– Surfaces humides et environnement humide proche du malade

(éviers, humidificateurs, nébulisateurs, respirateurs artificiels…)

– Produits liquides (poches de sang souillées, solutions d’antiseptiques)

EMC

•Sujet hosptalisé: colonisation augmente +++  40% 
(les bûlés, patients atteints d’escarres!)++

Sujets sains: faible part de la flore normale du tube digestif ( selles 4-12%), nasopharynx (3-6%), peau (2%) ..



Epidémies liées aux 
antiseptiques!

BIEN UTILISER LES ANTISEPTIQUES +++

Utiliser des flacons unidoses de préférence
Ne jamais transvaser le contenu d'un flacon
Jeter les flacons entamés à l'issue de chaque soin
Respecter les conditions de stockage recommandées 
Vérifier la date de péremption avant utilisation

épidémie nosocomiale ++
déclaration au CLIN

enquête épidémiologique

Publié en 2023: Revue systématique des épidémies associées aux soins de santé et des enquêtes transversales liées à la 
contamination des antiseptiques, des désinfectants et des produits d'hygiène des mains dans les établissements de santé des 

pays à revenu faible et intermédiaire à partir de 1977 13 épidémies

Lompo P, Agbobli E, Heroes AS, Van den Poel B, Kühne V, Kpossou CMG, et al. Bacterial Contamination of Antiseptics, Disinfectants, and Hand Hygiene Products Used in Healthcare Settings in Low- and Middle-Income Countries—A Systematic Review. Hygiene. juin 2023;3(2):93-124. 

BGN-NF trouvés dans 7 épidémies 



Modes de transmission: Colonisation en milieu hospitalier: nombreux débats!

La durée de l’hospitalisation, la pression 
antibiotique, la diminution des défenses, 
la rupture des barrières mécaniques 
cutanéomuqueuses, les manœuvres 
instrumentales invasives….

Endogène (flore digestive)
Exogène (milieu de soins++):

La colonisation précède l’infection. 

Les surfaces inertes comme les lavabos, 
siphons, robinets ou humidificateurs

Les antiseptiques (ammoniums quaternaires, 
chlorexidine), savons. 

La contamination croisée entre patients par Manuportage++ ou par 
transmission indirecte via du matériel

 10 % des infections nosocomiales :endémies / petites épidémies.

EMC
.Floret N, Bertrand X, Thouverez M, Talon D. Nosocomial infections caused by Pseudomonas aeruginosa: 
Exogenous or endogenous origin of this bacterium? Pathol Biol 2009;57:9–12.



Infection: bactériémies++

Cas particulier du brûlé

Perte de la barrière cutanée++

Juste après la brûlurelésions sont généralement stériles puis se colonisent rapidement:

 d’abord à partir de la flore cutanée avec prédominance de cocci à Gram positif
 au-delà des 48 premières heures, à partir d’autres flores endogènes du patient (flores

oropharyngée et digestive):  BGN (P. aeruginosa ++)

Colonisation

Brûlures 3 ème degré: Pas de vascularisantion



Frigui S, Messadi AA, Thabet L. Colonisation Et Infection À Pseudomonas Æruginosa Dans Un Service De Réanimation Des Brûlés: Étude Sur 8 Ans. Ann Burns Fire Disasters. 31 déc 2020;33(4):304-11. 

P.aeruginosa sont même capables de secréter des antibiotiques (mupirocine) pour tuer les bactéries colonisantes concurrentes.



CAS CLINIQUE



Patient âgé de 18 ans.
ATCDS: RAS, pas de prise d’antibiotique dans les derniers 3 mois. 
Victime d’un accident domestique.
Brûlures thermiques par flammes directes.

Examen à l’admission:
SCB: 40%, 2ème intermédiaire à profond.
GCS: 15/15
PA: 110/60 mmHg FC: 100 bpm
FR: 22cpm                             SpO2: 100% à l’AA

Admis en réanimation

Mise en place d’un KTVC et d’un KTA
Monitorage HD du DC.
Mise en place d’une sonde vésicale, sonde nasogastrique.
Réanimation hémodynamique
Remplissage Vx 
Oxygénothérapie par lunettes nasales



À J5 de PEC:

Le patient devient fébrile à 40°C

PA: 100/60 mmHg

FC: 100 bpm

Diurèse conservée

GCS: 15/15

FR: 22 cpm SpO2: 98% sous 2l/mn d’O2 





Lactatémie: 1,2 mmol/l 

NFS: GB: 12800 élm/mm3          PLQ:220000 élm/mm3

CRP: 80 mg/l                             PCT: 0,5 ng/ml

Le reste du bilan: normal



Quelle est votre conduite?

A. Changement des accès vasculaires.

B. Enquête infectieuse.

C. Antibiothérapie.

D. Soins locaux des brûlures.

E. Juste surveiller



Quelle est votre conduite?

A. Changement des accès vasculaires.

B. Enquête infectieuse.

C. Antibiothérapie.

D. Soins locaux des brûlures.

E. Juste surveiller



Greenhalgh et al. Surviving Sepsis After Burn 
Campaign.2023

Antibiothérapie



CAT

Changement des accès vasculaires.

Enquête infectieuse: 

Hémoculture

ECBU 

Prélèvement cutané, 

Culture du bout des KT

 Pas d’antibiothérapie.

 Soins locaux des brûlures avec de l’eau boriquée



Le lendemain..
J6 de PEC



Évolution: J6 de PEC

Le lendemain:

Fébrile à 40°C

PA: 70/30 mmhg

FC: 130 bpm

Diurèse: 0,4cc/kg/h

GCS: 14/15

FR: 26 cpm

SpO2: 96% sous 4l/mn d’O2 au masque facial.

GDSa: Ph: 7,36                HCO3-: 19mmol/l          PCO2: 35 mmHg

Lactates:4mmol/l                P/F:350

NFS: GB: 26000 élm/mm3    PLQ: 80000 élm/mm3

CRP: 200 mg/l                      PCT: 3 µg/l

Le reste du bilan: normal



Quel est votre dg?

État de choc septique



Qu’allez-vous faire?

A. Remplissage Vx 

B. Noradrénaline

C. Démarrer une ATB empirique

D. Refaire l’enquête infectieuse

E. Voir le résultat de l’ancienne enquête

État de choc septique



Qu’allez-vous faire?

A. Remplissage Vx 

B. Noradrénaline

C. Démarrer une ATB empirique

D. Refaire l’enquête infectieuse

E. Voir le résultat de l’ancienne enquête

État de choc septique



Concernant l’antibiothérapie empirique, qu’allez-vous prescrire?

A. Amoxicilline/Ac clavulanique+ aminoside

B. Céftazidime+ aminoside

C. Céftazidime+colimycine+Teicoplanine+aminoside

D. Imipénème+linézolide+aminoside

E. Pipéracilline/tazobactam



Concernant l’antibiothérapie empirique, qu’allez-vous prescrire?

A. Amoxicilline/Ac clavulanique+ aminoside

B. Céftazidime+ aminoside

C. Céftazidime+colimycine+Teicoplanine+aminoside

D. Imipénème+linézolide+aminoside

E. Pipéracilline/tazobactam

En effet ..



Fig1: Répartition des souches responsables de bactériémies 
nosocomiales selon l'espèce bactérienne

Fig2: Profil bactériologique des bactéries multi-résistantes (BMR) 
responsables de bactériémies nosocomiales

P.aeruginosa: 87% à la ticarcilline, 71% à la ceftazidime, 84% à l'imipénème, 81,6% pour l'amikacine et 84,2% pour la gentamicine. 

Le taux de résistance à la ciprofloxacine (CIP) était de 51,4%.  Aucune résistance à la colimycine (CLS) n'a été détectée. 

Le taux de
P. æruginosa

multirésistant
était de 
40,8%

Ecologie du brûlé

Frigui S, Bourbiaa Y, Mokline A, Naija H, Messadi AA, Thabet L. Bactériémies Nosocomiales: Épidémiologie Clinique Et Bactériologique Chez Les Brûlés. Ann Burns Fire Disasters. 31 mars 2021;34(1):10-7. 

Période 3 ans: 2016-1018





• Etude prospective descriptive menée au laboratoire de biologie médicale de notre centre

• Période d’étude: 29 mois (2 ans et 5 mois) (Août 2021-Décembre 2023)

Résultats: 

•843 souches de Pseudomonas aeruginosa (services de réanimation des brûlés (57,41%)

•506 souches résistantes aux carbapénèmes (60%)
• Les souches carba-R: sensibles dans 60.21% à l'aztréonam, 47.60% au CZA et au 39.96% au CT.

Les molécules les plus actives sur P.aeruginosa R-carba

 L’ Aztréonam, CAZ, C/T

Masson E. EM-Consulte. [cité 5 sept 2024]. Activité in vitro de ceftazidime/avibactam et ceftolozane/tazobactam sur les souches de Pseudomonas aeruginosa. Disponible sur: https://www.em-consulte.com/article/1666784/activite-in-vitro-de-
ceftazidimeavibactam-et-cefto

Médecine et Maladies Infectieuses Formation | Journal



Dans quel délai allez-vous commencez l’ATB?

ATB < 1H

EDC septique



EDC septique

Quel délai d’initiation de l’ATB empirique?



• Examen direct
Entre lame et lamelle:
bacilles très mobiles++: en «fusil» 

traversant le champs (ciliature polaire (flagelle))

Coloration: fins bacilles à Gram
svt incurvés (plus fins et plus longs que les Enterobacterales)

Hémoculture positive



Milieu ordinaire:

– gélose ordinaire (GO) ou Tryticase-soja (TCS)

– Gélosé lactosée au pourpre de Bromocrésol (BCP) ou Drigalski

- T° de pousse :25-35°C (optimum à 28-30°C)

Mx sélectifs (Si pvt/ED polymicrobiens ):

• Mx contenant des antiseptiques comme un ammonium
quaternaire (cétrimide)+/- acide nalidixique

5. Diagnostic bacteriologique
Isolement



Informer le clinicien en urgence ++



Diagnostic rapide pour antibiothérapie 
précoce

BioFire ®Film Array® (BCID2)

Aucun conflit d’interêt



Performance et utilité du test moléculaire « BioFire» Film Array Blood culture 
identification 2 » dans le diagnostic microbiologique  rapide des bactériémies dans un 

service de réanimation des brûlés

S. Bettayeb (1), S. Dhraief (1), B. Maamar (1), Z. Megdiche (1), H. Fredj (2), A. Mokline (2), AA. Messadi (2), L. Thabet (1)

1. Laboratoire de biologie médicale médicale, Centre de Traumatologie et des grands brûlés de Ben Arous (CTGB), Université de Tunis, el Manar, Faculté de Médecine de Tunis, 
UR22SP03

2. Service de réanimation des brûlés, CTGB, Tunisie

Gain de temps: 73 heures

Culture BCID 2

Evolution

48% 





PCR Multiplex sur sang: outil puissant pour le diagnostic



1h après l’appel du 

clinicien       



Résultat BioFire ® de notre patient: 
P.aeruginosa/VIM

BioFire sur HC 
J6 PEC



Après le résultat de la PCR, quelle molécule allez-vous garder?

A. Colymicine en monothérapie

B. Céftazidime+colimycine+aminoside

C. Céftazidime+teicoplanine

D. Céftazidime+aminoside

E. Aminoside en monothérapie

On rappelle que le patient est sous: 

Céftazidime+colimycine+Teicoplanine+aminoside



Après le résultat de la PCR, quelle molécule allez-vous garder?

A. Colymicine en monothérapie

B. Céftazidime+colimycine+aminoside

C. Céftazidime+teicoplanine

D. Céftazidime+aminoside

E. Aminoside en monothérapie

Céftazidime+colimycine+Teicoplanine+aminoside



24 H après: J7 de PEC



• En milieux liquides: voile à la surface

• Sur milieux solides: Couleur vert brillant caractéristique
de P.aeruginosa résulte de la pyoverdine (espèces du gpe
fluorescent) et pyocyanine (spécifique de P. aeruginosa)

Culture positive

Cultive facilement en développant une odeur 
caractéristique de fleur de seringa (ou de jasmin)



- Colonies La «large» rugueuses, à aspect métallique irisé,

à centre bombé et à bords irréguliers (œufs sur le plat)

Du Latin: aeruginosus (« couvert de rouille »)

- Colonies Sm «Small» petites (4mm), mates, à bord circulaire

Régulier

- Colonies M «Muqueuse» luisantes, visqueuses

parfois collantes (infections chroniques: mucoviscidose++ )

ASM MicrobeLibrary.org@Hedetniemi and Liao

Trois types de colonies 
(simultanées ou isolées)

mailto:MicrobeLibrary.org@Hedetniemi


, 

Souches mucoïdes de pseudomonas

Microscopiquement:  Tendance à se regrouper ou à produire des 
filaments de bacilles courts à Gram négatif entourés d'un matériau rose 
plus foncé (exopolysaccharide d'alginate: Biofilm) Bactérie résiste à la 
phagocytose et à la destruction par les antimicrobiens

photos : expectoration d'un 
patient atteint de mucoviscidose



Diagnostic sur:

– BGN mobiles

– aérobies stricts

– poussent sur mx usuels

– production de pigment et/ou odeur caractéristique
de seringa

– Oxydase +

– Mx King A et King B

Identification facile +++



Milieux King A et King B
Pyoverdine : pigment jaune vert soluble dans l’eau, spécifique du genre mais pas de l’espèce: MEV ds le milieu KING B.

Pyocyanine : Pigment bleu vert soluble dans l’eau et le chloroforme spécifique du P.aeruginosa. Il est le seul à le produire: 
MEV dans le milieu KING A.

UV: 340 nm

King A:
Pyocyanine bleuit le milieu

King B:
Pyoverdine jaunit le milieu
Fluorescente à 340nm

D’autres pigments hydrosolubles peuvent être produits parfois de manière transitoire: 
La pyomélanine brune et la pyorubine rouge

Mais aussi:
Rouge ou brune



Pseudomonas aeruginosa .. Différentes couleurs 
Les différents pigments sont mieux visibles sur une gélose Muller Hinton après 48h d’incubation à 28°C.

Moins de 5% des souches ne produisent aucun de ces pigments



souches non pigmentées (< 5%): Le recours à des galeries est nécessaire : API 20NE, ID32GN, Vitek

MALDI-TOF (Matrix-Assisted Laser Desorption/Ionization Time Of Flight):

Diagnostic d’espèces précis et rapide ( surtout pour les souches de 
mucoviscidose +++)



L’antibiogramme



Résistance aux antibiotiques

Génome complexe de grande taille : 6,3 millions paires de bases! 
gènes de régulation ++, systèmes d’efflux, .. résistance naturelle aux ATB

mutations++, transfert de gènes:

caractère  évolutif++  résistance acquise ++ !



Résistance naturelle

P. aeruginosa résiste naturellement aux: 

MexAB-OprM: production constitutive
MexXY(OprM): production inductible

(à large spectre)



Résistance acquise

3- Hydrolyse enzymatique

2- Hyperexpression
efflux actif

4- Modification de la 
cible

1- Imperméabilité

En plus de la multirésistance naturelle aux antibiotiques, des mécanismes acquises peuvent être observés surtout si l’antibiothérapie est inappropriée



Support de la résistance acquise 

Mutations 
chromosomiques

Hyperproduction 
d’AmpC

Mutation de la cible

Hyperexpression de 
systèmes d’efflux

Imperméabilité

Acquisition de gènes 
transférables

Plasmides
Transposons

Intégrons

Résistance aux bêta-
lactamines

Résistance aux 
aminosides

Le premier intégron identifié dans des souches de Pseudomonas
aeruginosa a été décrit en Tunisie.



European Centre for Disease Prevention and Control. Antimicrobial resistance in the EU/EEA (EARS-Net) - Annual Epidemiological Report . Stockholm: ECDC.

Pseudomonas aeruginosa pose le problème de résistance aux ATB

2022

11.9%

Tunisie (LART 2022): 18,8% CTGB (2019-2023): 43,9% 

Profil de résistance aux antibiotiques des souches de Pseudomonas aeruginosa isolées
au CTGB en Tunisie: étude sur 5 ans



« La liste des agents pathogènes prioritaires de l’OMS ». 

Edition 2024



European Centre for Disease Prevention and Control. Antimicrobial resistance in the EU/EEA (EARS-Net) - Annual Epidemiological Report . Stockholm: ECDC.

Résistance aux carbapénèmes chez P. aeruginosa

2022

11.3%

Tunisie (LART 2022): 22.3 %



La résistance de P. aeruginosa à l’imipénème
était stable au fil des 5 dernières années 

oscillant aux alentours de 50%  
2 fois le taux national en 2022 

(22,3%)

Situation alarmante chez le brûlé

Profil de résistance aux antibiotiques des souches de Pseudomonas aeruginosa isolées
au CTGB en Tunisie: étude sur 5 ans



Résistance à l’IMP chez P. aeruginosa en Tunisie: LART 2022



Ces classifications sont cruciales pour comprendre les implications thérapeutiques et les résultats cliniques associés aux 
infections causées par Pseudomonas aeruginosa résistant.

MDR/XDR/PDR ou DTR ? Quelle définition correspond le mieux au profil 
de résistance de Pseudomonas aeruginosa ?

Cosentino F, Viale P, Giannella M. MDR/XDR/PDR or DTR? Which definition best fits the resistance profile of Pseudomonas aeruginosa? Curr

Opin Infect Dis. déc 2023;36(6):564. 

DTR (déf récente): La résistance difficile à traiter : non sensibilité à tous les agents de première intention
présentant une efficacité élevée et une faible toxicité (les carbapénèmes, les associations et les FQ).

MDR: Multidrug Resistance:

Résistance à au moins trois classes d’ATB

XDR: La résistance extensivement multidrogue: 

Sensible à au moins une classe d‘ATB
(généralement au moins à deux)

(résistante à tous les agents de plusieurs autres classes)).

PDR: La résistance pan-drogue :

Résistante à tous les agents antimicrobiens testés

= un défi majeur pour le traitement .



V.1.0 Juin 2024

Liste d’antibiotiques à tester
(CASFM/EUCAST 2024 V1.0)



Réalisation de l’antibiogramme de Pseudomonas spp

35+/-2°C, 20+/-4h

2024: Ajusté en cations

Inoculum: 5*10^5 UFC/mL



P.aeruginosa et aminosides : 
influence des cations du milieu MH 

sur les CMI en milieu liquide

Le bouillon MH, ajusté en cations divalents est 
employé lors de la méthode de dilution en 
milieu liquide (microdilution) pour les bactéries 
autres que celles à croissance lente selon la 
norme ISO 20776-1, 2019

Cations :
Calcium: 20-25 mg/l
Magnesium: 10-12.5 mg/l

Il est important d’ajuster la concentration finale 
des cations Ca2+ et Mg2+ car elles influent sur 
l’activité des aminosides sur Pseudomonas
aeruginosa (et de la tétracycline sur les 
staphylocoques)



Sur le compte rendu :

Pseudomonas: bétalactamines
et FQ « Sensible à forte 
posologie » 

Sauf:
-MEM
-Céfidérocol
-Les nouvelles associations:
-CZA
-CT
-IMP-relebactam
-MEM-vaborbactam

 Sensible à posologie 
standard

Sensible à forte 
posologie



Molécules antibiotiques S

(mm)

R Interprétation

à partir de 2020

Pipéracilline/tazobactam 50 18 ZIT 18-19 I

Ceftazidime 50 17 - I

Ceftazidime/avibactam 17 17 ZIT 16-17 S

Ceftolozane/tazobactam 23 23 - S

Céfépime 50 21 - I

Imipénème 50 20 - I

Méropénème 24 18 - S

Céfidérocol 27 Note ZIT < 27 S

Ciprofloxacine 50 26 - I

Amikacine 15 15 - S

Tobramycine 18

(mg/L)

18 - S

Colistine 2 2 ZIT 4 S

ZIT chez Pseudomonas aeruginosa (2024)



Que faire si valeur dans la ZIT ?

ZIT: Zone d’incertitude clinique 
(ANNEXE 3, 2024)



Détermination de la CMI de la colistine par microdilution
en milieu liquide (Umic®, Biocentric).



Notre patient: Antibiogramme J8 de PEC  



Après le résultat de l’antibiogramme, est ce que vous allez 

garder la colymicine

en mono ou en bithérapie?

Bithérapie



V.1.0 Juin 2024

Reformulation des notes pour  la colistine (précisions données pour le rendu des résultats)







Colimycine:

3 raisons pour l’utiliser en 

association

Action synergique

Diminution des souches résistantes

Efficacité



Evolution: 

A J4 d’ATB par céftazidime+ colimycine +aminoside 

Le patient développe une IRA organique oligo-anurique ne répondant pas aux 

diurétiques, compliquée d’une hyperkaliémie résistante 

 Indication EER

CI: thrombopénie



Quelle(s) meilleure(s) option(s) thérapeutique(s) proposez- vous?

A. Arrêter la colimycine et garder la céftazidime+amikacine.
B. Adapter les doses de la selon la clairance rénale.
C. Arrêter la colimycine et le mettre sous céftazidime/avibactam
D. Arrêter la colimycine et le mettre sous céftazidime/avibactam et aztréonam
E. Arrêter la colimycine et le mettre  sous céfidérocol



Quelle meilleur option thérapeutique propose- vous?

A. Arrêter la colimycine et garder la céftazidime+amikacine.
B. Adapter les dose de colimycine selon la clairance rénale.
C. Arrêter la colimycine et le mettre sous céftazidime/avibactam
D. Arrêter la colimycine et le mettre sous céftazidime/avibactam et aztréonam
E. Arrêter la colimycine et le mettre  sous céfidérocol

Céfidérocol et Aztréonam



FDR indépendant de mortalité à 30 jours:
APACHEII score
McCabe score

IRA en fin de traitement: OR: 3,8, IC95%: 1,26-

11,47, p=0,018

Sorli et al,BMC ,Infect Dis 2017



Brûlures étendues + IRA 

=

Folkestad et al.Acute kidney injury in burn patients admitted to the intensive care 

unit: a systematic review and meta-analysis. Critical Care 2020

Mortalité > 80%

https://ccforum.biomedcentral.com/articles/10.1186/s13054-019-2710-4
https://ccforum.biomedcentral.com/


Évolution fatale.



Unité de recherche UR22SP03
Résistance aux antibiotiques et aux antifongiques 

des bactéries isolées chez le brûlé et les 
polytraumatisés



kit MDR Direct Flow Chip®: DNA FLOW Technology

Hybrispot HS12: semi automatisé

Hybridation inverse d’ADN

Aucun conflit d’interêt



Directement à partir:

HC 
Pvts naso-pharyngés
Pvts rectaux
Colonies 

Pas d’exctraction préalable d’ADN: PCR puis 
dénaturation puis hybridation inverse

Détecte: 

•5 germes: P.aeruginosa, A. baumannii , 

S.aureus, KP et E.coli

•56 gènes de résistance aux antibiotiques 

couvrant un large spectre de classes 
d'antibiotiques

KIT MDR DIRECT FLOW CHIP: 61 cibles en            4 H



Le kit cible 15 gènes qui codent pour les carbapénémases couramment rencontrées :

KPC: Carbapénémase de Klebsiella pneumoniae
SME: Carbapénémase de Sheffield
NMC/IMI: Carbapénémases de New Delhi Metallo-β-lactamase/Imipénémase
GES: Carbapénémase de Germantown
VIM: Carbapénémase de Verona
GIM: Carbapénémase de Guangzhou
SPM: Carbapénémase de Séoul
NDM: Carbapénémase de New Delhi
SIM: Carbapénémase de Séoul-1
OMP3: Carbapénémase d'Oxford Metallo-β-lactamase-3
OXA-23_like: Carbapénémases de type OXA-23
OXA-24_like: Carbapénémases de type OXA-24
OXA-48_like: Carbapénémases de type OXA-48
OXA-51_like: Carbapénémases de type OXA-51
OXA-58_like: Carbapénémases de type OXA-58

Beta-lactamase (6 gènes): blaCMY, blaDHA, blaCTX-M, blaSHV-SK, blaSHV-S, blaSHV6

Aminoglycoside (5 gènes): : aac(6’)-Ib, armA, rmtB, rmtC, rmtF

Chloramphénicol (1 gène): catB31

Colistine (2 gènes): mcr1, mcr2

Fluoroquinolone (9 gènes): gyrE (S83L, S83L-D87G, S83L-D87N, S83W-D87G), 
gyrP (T831, T831-D87G, T831-D87N), parE (S801) 

Lincosamide (1 gène): cfr1

Macrolide (5 gènes): ermA, ermB, ermC
Médiateur d'efflux:mefA/E, msrA

Méthicilline (2 gènes): mecA, mecC

Quinolone (5 gènes): oqxA, oqxB
Plasmidique: qnrA, qnrB, qnrS

Sulfamides (3 gènes): sul1, sul2, sul3

Glycopeptide (2 gènes): :vanA, vanB

56 gènes de résistance aux ATB 

de résistance détectés:



Analyse d'images des puces d’ADN après hybridation inverse et 

visualisation des résultats 



Notre patient: Rapport final 



P. aeruginosa: N=29
Gènes de carbapénémases (PCR simplex) 

Période de 1 mois (2024)



GeneXpert® Carba-R
Détection et différenciation de KPC, NDM, VIM, IMP-1 et OXA-48 en 50 minutes!

Détection des BMR chez 
le brûlé

SARM (nasal)

ERV (rectal)

BGN prod de Carbapénémase
(rectal)



Le service de réanimation des brûlés est un service à vocation nationale

Transfert secondaire: 83% des cas  

Répartition des patients selon leurs origines géographiques

Et internationale: Lybie ..
Cartographie de répartition territoriale de 

carbapénémases en Tunisie: 2018
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