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le Staphylococcus aureus
résistant a la methicilline

Les staphylocoques sont responsables d’'une multitude d’infections, notamment la cellulite, les furoncles,
les abces cutanés, les infections du champ opératoire, I'endocardite, 'ostéomyélite et la bactériémie.
Un nombre croissant d’infections staphylococciques sont reliées aux progres en médecine, dont I'utilisation
de prothéses articulaires, d'immunosuppresseurs et de cathéters intraveineux a demeure. La méthicilline,
une pénicilline semi-synthétique, a été introduite en 1961 en vue de contrer I'apparition de souches de
Staphylococcus aureus résistantes a la pénicilline en milieu hospitalier. Malheureusement, on a décelé
des souches de S. aureus résistantes a la méthicilline (SARM) peu de temps aprés l'introduction de cet
antibiotique et, a I'exception d’'une période au début des années 1970, I'incidence des infections a SARM n’a
cessé de croitre depuis. Les infections @ SARM associées aux soins de santé sont a 'origine d’un probléeme
majeur, marqué au Canada par une premiére éclosion de cas rapportée a Toronto au début des années 1980".
Laugmentation rapide des souches de SARM d’origine communautaire (SARM-C) observée récemment a
amplifié le fardeau des infections a SARM. Par conséquent, on accorde de plus en plus d’attention a la gravité
et a la fréquence des infections causées par le SARM, dont les répercussions cliniques et économiques
s’averent plus importantes que celles des infections a S. aureus sensible a la méthicilline (SASM). Ce bulletin
passe en revue I'information récente sur la prévalence des infections a SARM au Canada et met I'accent
sur certains renseignements nouveaux issus des derniéres lignes directrices de pratique clinique de 'IlDSA
(Infectious Diseases Society of America) relativement au traitement des infections a SARM?.

Le SARM d’origine communautaire
(SARM-C) est-il différent du SARM
d’origine hospitaliere (SARM-H)?

Comme le SARM-C n’avait pas encore été
reconnu comme une entité distincte, les premieres
études sur I'émergence et la prévalence du
SARM ont été réalisées en milieu hospitalier.
Toutefois, des études de surveillance effectuées
au cours de la derniere décennie ont permis de
distinguer les deux infections en fonction de leurs
caractéristiques génétiques différentes ou de la
présence ou de I'absence d’antécédents d’exposition
du patient au systéme de soins de santé.

Les souches de SARM-H sont habituellement
multirésistantes aux antibiotiques non béta-
lactamines et sont porteuses d'une cassette
chromosomique mec staphylococcique (CCSmec)
de type I, Il ou lll. En revanche, les souches
de SARM-C, qui étaient initialement sensibles
a la plupart des agents anti-staphylococciques,
sont habituellement porteuses de cassettes mec
plus petites de type IV ou V et, dans la plupart
des cas, de déterminants génétiques de virulence
distincts, notamment la leucocidine de Panton-
Valentine (PVL), une cytotoxine qui cause la
destruction des globules blancs.

Bien que ces caractéristiques aient d’abord permis
de distinguer le SARM-H du SARM-C, ces deux

catégories de SARM tendent de plus en plus a
fusionner, depuis que le SARM-C a pénétré dans les
établissements de soins de santé et qu’il démontre
une résistance croissante a d’autres antibiotiques.

Quel est le tableau épidémiologique
canadien relativement au SARM-H et

au SARM-C?

Au Canada, la majorité des infections et des
colonisations a SARM continuent d’étre associées
a une quelconque exposition au systeme de soins
de santé. Plusieurs programmes de surveillance
ont fourni des données sur le SARM au Canada au
cours des derniéres années.

Le programme de surveillance pancanadien
CANWARD, qui réunit 15 hopitaux sentinelles
répartis dans huit provinces, évalue la sensibilité
antimicrobienne d’isolats cliniques prélevés chez
des patients dans des cliniques, des services
d’'urgence, des unités médicales et chirurgicales
et des unités de soins intensifs. Selon les données
de 2009, S. aureus était le micro-organisme le plus
fréquemment décelé dans les isolats issus du sang,
de l'urine, des plaies et des voies respiratoires,
et venait au deuxiéme rang des isolats provenant
des hémocultures. Par ailleurs, 21 % des isolats
globaux de S. aureus et 20 % des isolats de
S. aureus dans les hémocultures étaient des
souches de SARM-H (figure 1).
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Le PCSIN (Programme canadien de surveillance
des infections nosocomiales) enregistre les taux
d’infections a SARM depuis 1995. Quarante-sept
hépitaux sentinelles répartis dans neuf provinces
fournissent des données sur tous les patients
hospitalisés porteurs du SARM. On a observé une
hausse constante de la fréquence de SARM dans
tout le pays. Le PCSIN a rapporté une augmentation
des infections et des colonisations a SARM de
0,65 cas/10 000 patient-jours en 1995 a
12,4 cas/10 000 patient-jours en 2009. Bien que
les infections nosocomiales a SARM représentent
pres des deux tiers de tous les cas (8 cas/10 000
patient-jours en 2009) (figure 2)3, les infections
communautaires & SARM ont augmenté au cours
des cing dernieres années. Ainsi en 2009, prés du
tiers des nouveaux cas d’infections & SARM n’étaient
pas reliés a une exposition récente au systeme de
soins de santé.

En Ontario, le QMP-LS (Quality Management
Program-Laboratory Services) surveille 'émergence
d'une résistance chez les agents pathogénes
en milieu hospitalier depuis 1996. En 2010, on a
dépisté 21 002 patients colonisés ou infectés par le
SARM en Ontario, soit une augmentation de 8 % par
rapport a I'année précédente. Le pourcentage des
infections a SARM (par opposition aux colonisations)
était de 33 %. Les laboratoires ont été incapables
de déterminer la source possible du SARM chez




55 % des patients. Quant aux autres patients,
41 % avaient probablement acquis le SARM dans
un hépital, 17 %, dans un centre de soins de longue
durée et 42 %, dans la collectivité.

Les souches de SARM-C ont d’abord été observées
dans des populations marginalisées aux Etats-Unis
et, en régle générale, dans des conditions de contact
physique étroit, de surpopulation et d’hygiene
inadéquate. Au Canada, les éclosions de SARM-C
ont été décrites dans des populations a risque,
mais il y a eu aussi de nombreux rapports d’infection
a SARM chez des personnes ne présentant aucun
facteur de risque*.

Au Canada, 'augmentation des infections a SARM-C
est principalement due a la souche épidémique
canadienne SARM-C-10 (aux Etats-Unis,
cette souche est appelée USA300). Entre 2007
et 2009, le programme CANWARD a évalué les
caractéristiques démographiques, la sensibilité
antimicrobienne et [I'épidémiologie moléculaire
du SARM-C et du SARM-H dans les hoépitaux
canadiens. Parmi les 3589 souches de S. aureus qui
ont été soumises a cette évaluation, 889 (24,8 %)
étaient résistantes a la méthicilline; on a de plus
identifieé des génotypes de SARM-C et de SARM-H
chez 224 (25,2 %) et 644 (72,4 %) de ces souches,
respectivement. La prévalence des génotypes de
SARM-C a augmenté de 19,5 % en 2007 a 31,9 %
en 2009 (p < 0,001)°.

Quand doit-on amorcer le traitement des
infections a SARM-C?

L’émergence du SARM-C a entrainé une hausse
des consultations aux services d'urgence et des
hospitalisations en raison d’une infection de la peau
et des tissus mous (IPTM)57. Adam et ses collegues
ont réalisé une étude aupres des patients atteints
d’'une IPTM a S. aureus qui se sont présentés a des
services d’urgence a Toronto, entre le 1er mars et le
30 juin 20078. Le SARM a été isolé chez 58 (19 %)
des 299 patients admissibles. La souche SARM-C-
10 a été identifiée dans 6 des 7 centres participant
a I'étude et était présente dans 50 % de tous les cas
d’infection a SARM. Les patients porteurs de SARM-
C-10 étaient des sujets jeunes (4ge médian : 34 ans
vs 63 ans, p = 0,002), moins susceptibles d’avoir des
antécédents récents d’antibiothérapie (22 % vs 67 %,
p = 0,046) ou des facteurs de risque liés aux soins
de santé (33 % vs 72 %, p = 0,097) et plus sujets
a présenter des facteurs de risque communautaires
(56 % vs 6 %, p = 0,008), comparativement aux
patients porteurs d’autres souches de SARM.

LIDSA (Infectious Diseases Society of America)
a émis des lignes directrices relatives au traitement
des infections a SARM en vue daider les
cliniciens a choisir les meilleurs traitements pour les
patients infectés tant par le SARM-H que le SARM-C.
Le principal objectif de ces lignes directrices est
de fournir des recommandations sur la prise en
charge de certains des syndromes cliniques les plus
fréquents, des infections de la peau et des tissus
mous ainsi que des infections plus rares, mais plus
graves, telles les bactériémies, les endocardites,
les pneumonies ainsi que les infections des os et des
articulations. Ces recommandations sont fondées
sur les prévalences de SARM-H et de SARM-C
rapportées aux E-U; les cliniciens canadiens doivent
interpréter ces lignes directrices en se fondant sur la
prévalence de SARM dans leur région. Les auteurs
du document Canadian Anti-infective Guidelines for
Community-acquired Infections, publié récemment,
recommandent d’envisager un traitement empirique
des infections & SARM dans les régions ou le SARM

est fréquemment isolé (taux de S. aureus : > 10 %
a 15 %) ou chez les patients ayant des antécédents
d’antibiothérapie ou d’hospitalisation dans les 6 a 12
derniers mois.

Dans les cas ou l'on soupgonne une infection a
SARM-C, on peut consulter les lignes directrices
de I'IDSA relatives au traitement des syndromes
infectieux spécifiques.

Quels antibiotiques peut-on utiliser pour
traiter une infection a SARM?

La prise en charge des abces et des furoncles
non compliqués peut se résumer a pratiquer une
incision et un drainage. Lutilisation d’antibiotiques
ne semble pas améliorer les résultats. Cependant,
on recommande une antibiothérapie lorsque 'abcés
est associé a une maladie grave ou disséminée
(p. ex., multiples foyers infectieux ou évolution rapide
accompagnée d'une cellulite), lorsqu’il est difficile de
procéder au drainage complet de I'abcés en raison de
son emplacement ou que l'incision et le drainage se
révelent infructueux, lorsque les patients présentent
des signes et des symptdmes d'une maladie
systémique ou d’une phlébite septique, ou encore,
lorsque les patients sont fragilisés, immunodéprimés
ou d'un age extréme. Les antibiotiques oraux qui
peuvent étre utilisés comme traitement empirique
des infections a SARM-C apres lincision et le
drainage d’un abces sont, entre autres, I'association
triméthoprime-sulfaméthoxazole (TMP-SMX),
la doxycycline (orminocycline), la clindamycine et
le linézolide. La rifampine, seule ou en association,
n'est pas recommandée en raison du risque
d’apparition d’'une résistance.

Dans les régions ou la prévalence de SARM
est élevée, les patients en consultation externe
qui sont atteints de cellulite suppurée peuvent
recevoir un traitement empirique de 5 a 10 jours en
attendant les résultats de la culture microbienne.
Dans les cas d’érysipele et de cellulite non suppurée,
on recommande un traitement empirique contre les
streptocoques béta-hémolytiques.

Pour les patients hospitalisés atteints d’'une IPTM
compliquée, d’une bactériémie, d’'une pneumonie,
d’'une endocardite, d'une infection du SNC,
d’une infection des os et des articulations, ou d’une
infection liée a un dispositif médical, 'administration
de vancomycine (seule ou en association) par voie
intraveineuse (i.v.) est'antibiothérapie de préférence.
Ladministration par voie i.v. de daptomycine,
de linézolide ou de clindamycine est une solution de
rechange dans les cas d'infections compliquées de
la peau et des tissus mous ou d’infections des os
et des articulations. Le linézolide et la clindamycine
sont aussi des options dans les cas de pneumonie,
alors que le linézolide ou I'association TMP-SMX
peuvent étre utilisés pour les infections du SNC,
et la daptomycine, dans les cas de bactériémie ou
d’endocardite sur valve naturelle.

Les recommandations thérapeutiques détaillées
publiées dans les lignes directrices de pratique
clinique de 'IDSA sont accessibles au : http://cid.
oxfordjournals.org/content/early/2011/01/04/cid.
ciq146.full.pdf+html

Est-ce que I’échec du traitement par la
vancomycine est préoccupant?

Les échecs cliniques ou microbiologiques
surviennent dans un fort pourcentage d’infections
invasives a SARM traitées par la vancomycine.
Une bactériémie persistante est associée aux pires
résultats cliniques. Les échecs du traitement par la

vancomycine ont été attribués a I'activité bactéricide
lente du médicament, & I'émergence de souches
ayant une sensibilité réduite & la vancomycine, & une
virulence peut-étre accrue du SARM-C, ainsi qu’a un
débridement inadéquat ou au fait de ne pas retirer
ou drainer le foyer infectieux (p. ex., ne pas retirer
une prothése infectée). Actuellement, aucun agent
ou traitement de rechange ne s’est révélé supérieur
a la vancomycine pour obtenir une guérison clinique
ou des hémocultures négatives. Selon la plupart des
experts, comme le délai médian avant I'éradication
d’'une bactériémie a SARM est de 7 a 9 jours,
on devrait envisager une réévaluation du cas si la
bactériémie persiste apres environ 7 jours, afin de
déterminer si un changement de traitement serait
indiqué. Le moment seuil pour la réévaluation et le
changement de traitement peut étre plus précoce
si I'état clinique du patient s’aggrave malgré un
débridement adéquat et le retrait d’autres foyers
infectieux, ou si la concentration minimale inhibitrice
(CMI) de la vancomycine a I'égard de lisolat de
SARM est de 2 pg/mL, en particulier si le patient
présente un état septique ou est gravement atteint.
Le groupe d’experts de I'IDSA a recommandé de
remplacer la vancomycine plutét que de lui ajouter
d’autres agents antimicrobiens.

Comment les résultats des épreuves de
sensibilité a la vancomycine peuvent-ils
guider la stratégie thérapeutique?
L'émergence de souches de Staphylococcus aureus
ayant une résistance intermédiaire ou totale a la
vancomycine (SARIV et SARV) ainsi que de souches
ayant une résistance hétérogene a la vancomycine
(hSARIV) (phase qui précéde I'émergence d'une
résistance intermédiaire) vient compliquer le
traitement par la vancomycine. Bien que de tels
isolats soient relativement rares', il n’en demeure
pas moins qu’ils sont associés a des échecs du
traitement par la vancomycine et a des résultats non
satisfaisants. On s'inquiete aussi de la possibilité
d’une « baisse progressive de la CMI », c’est-a-dire
une diminution lente de la sensibilité de S. aureus a
la vancomycine.

Cet état de fait a amené le CLSI (Clinical and
Laboratory Standards Institute) des E.-U. & abaisser
le seuil de la CMI définissant les souches sensibles
de < 4 pg/mL a < 2 pg/mL; désormais, les CMI de
4 a 8 pg/mL et celles > 16 pg/mL indiquent une
résistance intermédiaire et totale, respectivement.
En janvier 2011, TEUCAST (European Commission
Antimicrobial Susceptibility Testing) a également
publié une révision des seuils cliniques; la CMI de
la vancomycine est désormais < 2 mg/L pour les
souches sensibles et > 2 mg/L pour les souches
résistantes. On a aussi souligné qu'une CMI de
2 mg/L situe les souches de S. aureus a la limite
de la distribution des CMI pour le type sauvage et
que la réponse clinigue dans les cas d’infection
par de telles souches pourrait étre insatisfaisante.
Le seuil correspondant a une résistance a été abaissé
a 2 mg/L pour éviter de rapporter des isolats de
S. aureus présentant une résistance intermédiaire
aux glycopeptides (SAIG) comme étant des souches
a résistance intermédiaire, puisque les infections
graves a SAIG ne répondent pas au traitement par
la vancomycine ou la téicoplanine, indépendamment
de la dose'".

Malheureusement, il est encore difficile,
voire impossible, de déceler par des tests de
laboratoire les souches présentant une sensibilité
réduite a la vancomycine qui renferment une
petite sous-population de bactéries résistantes,
en particulier dans les cas de hSARIV.




Figure 1. Prévalence du SARM selon le pourcentage des isolats

totaux de S. aureus par province

Figure 2. Incidence globale des infections a SARM au Canada par

10 000 patient-jours, par région, de 1995 a 2007 (Réf. 11)

Etude CANWARD 2009 — SARM-H et SARM-C
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Zhanel et al. Résultats de I'étude nationale CANWARD 2009. www.can-r.ca

Plusieurs tests ont été proposés, notamment le E
test par macrodilution, le E test pour la détection de
la résistance aux glycopeptides et le test en gélose
Mueller-Hinton utilisant 5 mg/L de téicoplanine,
mais on ne sait pas avec certitude lequel de ces
tests permet le mieux de prédire si le patient
va répondre au traitement. A cause de cette
limitation, on ne recommande pas [I'évaluation
systématique de la sensibilité de hSARIV dans les
laboratoires canadiens.

Linterprétation des résultats des CMI de la
vancomycine est compliquée aussi par la variabilité
considérable des résultats des CMI selon la méthode
utilisée, et par le fait que la variabilité acceptable
entre les méthodes est de + 1 dilution double, ce qui
rend difficile la distinction entre une CMI de 1 pg/mL
et une CMI de 2 pg/mL. Les systémes automatisés
utilisés dans la plupart des laboratoires comportent
des biais. MicroScan et BD-Phoenix donnent des
valeurs de CMI plus élevées que celles obtenues
par la méthode de référence utilisant la microdilution
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en milieu liquide. Par conséquent, certaines souches
sensibles sont rapportées comme présentant une
résistance intermédiaire. A linverse, les systemes
Sensititre et Vitek 2 ont tendance a sous-estimer la
résistance et, de ce fait, peuvent ne pas identifier
certaines souches a résistance intermédiaire.

En raison de ces difficultés liées aux tests de
laboratoire, les lignes directrices de [I'IDSA
relativement au SARM recommandent dans les
cas ou la CMI de la vancomycine est < 2 pg/mL de
se fonder sur la réponse clinique du patient pour
déterminer si le traitement par la vancomycine
doit étre poursuivi, indépendamment de la CMI.
En présence de réponses clinique et microbiologique
a la vancomycine, on peut poursuivre le traitement
en surveillant étroitement le patient. En I'absence
de réponse clinique ou microbiologique a la
vancomycine malgré un débridement adéquat et le
retrait des autres foyers infectieux, on recommande
un traitement de rechange a la vancomycine,
indépendamment de la CMI.
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Introduction aux entérobactéries

résistantes aux carbapénémes (ERC)
Les carbapénémes sont des antibiotiques de
la famille des béta-lactamines utilisés dans le
traitement des infections causées par des bactéries
Gram négatif résistantes aux antibiotiques.
Plusieurs carbapénémases — des béta-lactamases
actives non seulement contre les pénicillines
et les céphalosporines, mais aussi contre les
carbapénémes — sont apparues au cours de la
derniere décennie. Ces enzymes sont habituellement
situées sur un élément génétique mobile (p. ex.,
plasmide, transposon ou intégron). On les trouve
surtout dans les entérobactéries, mais elles peuvent
aussi étre présentes dans la bactérie Pseudomonas
aeruginosa et les especes d'Acinetobacter. Bien
que de nouvelles carbapénémases se développent
rarement, elles se propagent facilement, tout comme
les bactéries qui les portent, et des éclosions de cas
ont été rapportées dans les systemes de soins de
santé partout dans le monde. Comme ces enzymes
se développent par pression de sélection des
antibiotiques, la plupart des bactéries qui produisent
des carbapénemases sont résistantes non seulement
aux béta-lactamines, mais aussi a d’autres classes
d’antibiotiques, notamment les fluoroquinolones,
les aminosides et [lassociation TMP-SMX.
Bien souvent, les seuls antibiotiques auxquels les
bactéries productrices de carbapénémases sont
sensibles sont la colistine et la tigécycline.

Les types les plus fréquents de carbapénémases
sont appelés KPC, NDM, VIM et OXA.
La carbapénemase de type KPC (Klebsiella
pneumoniae carbapenemase) est surtout présente
dans les hopitaux de la cote Est des Etats-Unis'?,
en Israél* et en Grece®. Cependant, la transmission
de bactéries porteuses de KPC a été rapportée dans
les hopitaux partout dans le monde, et plusieurs
éclosions ont été signalées dans les hopitaux
ontariens®®. Bien que la KPC soit particulierement
présente dans I'espece Klebsiella pneumoniae,
elle s'est toutefois propagée a dautres
entérobactéries par transmission plasmidique,
et des proliférations clonales et plasmidiques ont
été signalées®™°.

Les plasmides producteurs de NDM (New Delhi
metallo-B-lactamase) sont largement présentes
dans les entérobactéries signalées dans les hopitaux
et les collectivités du sous continent indien'.
De nombreux pays ont rapporté des cas importés
du sous-continent indien, et des cas de transmission




ont été décrits dans plusieurs pays'3. A ce jour,
plus de 20 patients porteurs de bactéries productrices
de NDM ont été identifiés dans les hopitaux ontariens,
y compris des cas d’infections acquises en Ontario™.
La plupart des éclosions comportaient de multiples
espéeces bactériennes, la prolifération des plasmides
porteurs de la NDM étant tres fréquente.

Les bactéries productrices de VIM (Verona integron
encoded metallo-B-lactamase) ont été rapportées
surtout en Grece et dans les pays d’Extréme-Orient
(p. ex., Japon, Taiwan, Chine). Leur présence a été
décrite non seulement chez les entérobactéries,
mais aussi chez Pseudomonas aeruginosa et des
espéeces d’Acinetobacter. Les bactéries productrices
d’OXA ont été signalées surtout en France et
en Turquie, et ces derniéres constituent un défi
considérable car elles sont particulierement difficiles
a déceler en laboratoire.

Comme les ERC sont résistantes a toutes les
pénicillines, auxcéphalosporines, aux carbapénemes
et a d’autres classes d’antimicrobiens, le traitement
des infections a ERC est difficile et exige I'utilisation
d’antibiotiques associés a des taux élevés d’effets
indésirablesgraves (p.ex., colistine,chloramphénicol).
Plusieurs études ont montré que les infections par
des bactéries productrices de carbapénemases
entrainent des issues beaucoup plus défavorables
que les infections par des bactéries productrices de
béta-lactamases a spectre étendu (BLSE), et ce,
malgré un traitement rigoureux'. Le taux de mortalité
dans les cas d'infection grave peut atteindre 50 %'.
Des données récentes sur la pharmacocinétique de
la colistine suggerent que le seuil approprié de la
CMI de cet agent correspondant a une sensibilité
microbienne est de 1 pg/mL; autrement dit,
de nombreux isolats d’ERC actuellement considérés
comme sensibles a la colistine sont, en fait,
résistants a cet antibiotique'.

Au Canada, le principal facteur de risque d’infection
a ERC est 'accées aux soins dans les établissements
de soins de santé ou les ERC sont a I'état endémique
ou épidémique. Cette situation prévaut dans les
hopitaux de la cote Est des Etats-Unis, en particulier
a New York (KPC), mais également en Grece
(KPC ou VIM), en Israél (KPC) et dans le sous-
continent indien (NDM-1). Toutefois, les éclosions
d’ERC sont de plus en plus fréquentes dans les
hépitaux du monde entier, y compris au Canada.

Enraisondel’émergencerapidedescarbapénemases,
les laboratoires canadiens devraient rechercher
leur présence dans tous les isolats d’entérobactéries.
On devrait déterminer les valeurs des CMI de
'ertapénéme et/ou du méropéneme pour tous ces
isolats'. Le Clinical and Laboratory Standards
Institute a publié récemment les nouveaux seuils
de détermination de la sensibilité pour ces agents
(< 0,25 pg/mL pour I'ertapénéme et < 1 pg/mL pour
le méropénéme). On devrait soupgonner la présence
de carbapénemases dans les isolats présentant une
résistance intermédiaire ou totale selon ces seuils
et procéder a une détection phénotypique a l'aide
d’inhibiteurs' ou effectuer une PCR, ou encore,
diriger ces isolats vers un laboratoire de référence
en vue d’obtenir une confirmation.

Les recommandations relatives au contréle des
infections exigent que les laboratoires puissent
effectuer le dépistage des patients présentant
un risque de colonisation par des ERC'™2021
Un échantillon prélevé par écouvillonnage rectal
est le matériel recommandé pour ce dépistage,
mais les échantillons de selles sontaussi acceptables.
Aucun milieu sélectif contenant un carbapénéme ne
permet de déceler de fagon fiable tous les différents
types d’ERC. Par conséquent, pour obtenir des
résultats fiables, les échantillons en vue du dépistage

d’ERC doivent étre ensemencés dans des milieux
sélectifs aux entérobactéries productrices de BLSE
(ne pas utiliser de géloses chromogénes contenant
des BLSE car elles peuvent inhiber les ERC qui
produisent aussi '’AMPc). On doit effectuer un test
de diffusion en gélose Mueller-Hinton utilisant des
disques de méropéneme pour toute entérobactérie
croissant en milieu de dépistage des BLSE;
pour les isolats dont le diametre de la zone de
diffusion est < 25 mm (seuil épidémiologique pour
E. coli selon TEUCAST), on doit procéder a une
détection phénotypique a laide d'une méthode
d’inhibition (p. ex., trousse de confirmation KCP+MBL
Pro-Lab avec comprimés diagnostiques Rosco)
et/ou utiliser une méthode moléculaire spécifique
aux carbapénemases.

La prise en charge des cas de colonisation ou
d’infection par des ERC requiert des précautions
additionnelles, notamment : chambre individuelle,
précautions contre la transmission par contact
pour toute personne entrant dans la chambre,
nettoyage plus rigoureux de I'environnement et de
I'équipement et affectation de I'équipement mobile
au patient pendant toute la durée de son séjour'820:21,
Le contrle de la transmission des ERC exige
'observance stricte des mesures de précaution et
de nettoyage; la prise en charge des éclosions de
cas a souvent nécessité le regroupement absolu des
patients et du personnel®.

En résumé, les ERC constitueront un défi de
taille pour les laboratoires de microbiologie,
les programmes de contrdle des infections et les
spécialistes des maladies infectieuses au Canada
au cours des prochaines années. Tous devront
coordonner leurs efforts pour optimiser la prévention
en vue de protéger les patients le mieux possible.
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