
 
 
 

Apport des « nouvelles techniques » 
en bactériologie pour la prise en 

charge des patients  
  

 
 La bactériologie de la mucoviscidose est difficile et 

imparfaite. Les techniques bactériologiques influencent les 
résultats de l’ECBC : parler avec ses bactériologistes ! 

Ludovic Lemée, Bactériologie, CHU et CRCM de Rouen 



• ECBC envoyé au labo de bactério pour : 

– Détection pathogènes potentiels 

 

– Si détection : réalisation d’antibiogrammes pour 
obtenir les profils de sensibilité/résistance de ces 
pathogènes pour pouvoir traiter 

 

(question : quels ATB pour traiter l’éventuelle 
exacerbation en cours ?) 



• D’habitude l’ATBG est prédictif du succès clinique 

– Ex : suspicion IU  ECBU  ATBG  choix de la 
molécule  succès clinique (90% !) 

 

– La bactériologie de la mucoviscidose, avec son ou ses 
ATBG finaux n’est pas aussi fiable et prédictive ! 

• Choix molécules actives d’après ATBG  pas de succès 
clinique 

• Molécules inactives sur l’ATBG (souches toto-R ou traitement 
empirique)  amélioration clinique ! 



• 2 grands types de raisons :  

 

– Problèmes de détection exhaustive des 
pathogènes présents et/ou de tri parmi ces 
pathogènes 

 

– Problèmes sur les tests ATB (ATBG) eux-mêmes, 
trop éloignés du biofilm bronchique 



Les problèmes de détection de pathogènes : 
impact+++ des techniques bactério 

ECBC 

PA 105 

Fl. oro. 107 

Fl. oro. 107 

Labo 1  
(pas info muco) 

Tn bacterio 
standard 

Labo 2  
(pas info muco) 

Labo 3  
(info muco : Tn réf) 

PCR multiplex NGS 

SAMS 106 

SAMR 104 ? 
PA 105 

Fl. oro. 107 

SAMR 107 

PA 106 

Pneumo 104 

coronavirus 

SA 
PA 
Pneumo 
20 autres bactéries 
Gènes de résistance 
Coronavirus 
Pls autres virus ! 

Tn de réf, recos françaises :  
SAMS 106 SAMR 104 (?)  
PA 105 Fl. oro. 107 



• Détecter tous les pathogènes potentiels… 

• Difficile, même avec la technique de référence 

Hogardt, Int J Med Microbio, 2010 



• Une 11ème gélose ! 

TIC 

RA MNO FOS SXT 

CIP VA AN 

CAZ 

TM 

CS ATM IPM 

TZP PIP TCC 

Lemée et al., Congrès SFM 2004 



 



• Résout fréquemment les interaction de flores 



• Une aide, même sur des flores difficiles ! 

Colistine : SA ? 

Imipénème : Steno, pyo ? 

Mino : pyo ? 

amikacine :  
Achromo, 
Steno, pyo ? 
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mut. 

mut. 

Années 

Une souche de primo-colonisation 

Une multitude de descendants de phénotypes / génotypes différents 
(avec tendance hyper-adaptation micro-environnement bronchique et apparition variants 
atypiques) 

• Le problème des nombreux morphotypes de PA 



• Différents morphotypes de PA → différents 
antibiotypes ! 



Complication : différents 
morphotypes → parfois 
même antibiotype… 

…et différentes colonies 
de même morphotype 
→ parfois antibiotypes 
différents ! 



  Patient D.E. :  
CR itératifs mensuels: 
 
- soit 3 P. aeruginosa 
   (tous imipénème S) 
 

- soit 4 P. aeruginosa 
   (dont 1 imipénème R) 

• morphotypes de PA : détection « exhaustive »… 
ou pas ! 



• La 11eme gélose résout aussi fréquemment ce 
problème de sous-populations 

 Détection aisée des souches 
les plus résistantes  
(si densité suffisante)  
 



 

• Apports du maldi-tof : fiabilité des identifications 



• Apports du maldi-tof : fiabilité des identifications 

• Et pour le clinicien… pleins de nouveaux noms ! 

 

 

 

 

 

 
      S. aureus / S. argenteus !? 

• Pathogénicité, signification... ? 



 

CMI, 2017 

• Amélioration de la détection de PA : la PCR ? 

CMI, 2017 

Lourd pour la routine… 
Mais à discuter avec ses 
bactério 



• Amélioration de la détection de différents 
pathogènes : les PCR multiplex ? 



 



• Techniques simples et très rapides ! 

 

• PCRs multiplex, les limites : 

 

 - Coût ! 

 

 - ne trouvent que ce qu’elles cherchent (ex pour 
l’instant pas de Steno, Achromo, cepacia…) 

 

 - Seuil (103 à 104/mL ?), fiabilité de quantification ? 

 

 -gènes de résistance peu adaptés (sauf SAMR) 

 



Le futur proche : pangénomique ? 

• Le NGS pour l’instant utilisé dans des 
protocoles de recherche (domaine 
microbiologie mucoviscidose) 

• Étude du microbiote avec retombées cliniques 
(ex protocole BEACH) 

• Les applications diagnostiques en routine sont 
pour l’instant en dehors de la mucoviscidose 



Et les tests ATB 

• Pas grand-chose de neuf… qui marche ! 

• Tout ça pour…. Ça (Chest 2003) 

 

 

 

 

• Beaucoup de discordances in vitro / in vivo 

• Molécules actives in vitro → échec clinique 



• Molécules actives in vitro → échec clinique 

– On n’a pas détecté toutes les populations ! 

 

 

 

 

 

 

 

 

• → « L’antibiogramme direct » peut aider… 



• Molécules actives in vitro → échec clinique 

– Effet inoculum ? 

 

? 



• Molécules actives in vitro → échec clinique 

– C’est la faute du biofilm ! 

 

 Matrice extracellaire 
très abondante 
 - adhésion+++ 
 - protection contre  
 phagocytose 
 - pénétration difficile 
 des ATBs??? 
 

 métabolisme ralenti,  
pptés physico-chim,  
anaérobiose relative 

 Bactéries plus résistantes en mode biofilm (Aaron et al., JCM 2002) 
 

 ex :  CMI ceftazidime 8  256 (culture libre  biofilm) 
   CMI méropénème 1  16, CMB 128 ! 
 
→ Tests ATB sur biofilm in vitro en routine ? pas validés ! 

Echec ! 



• Molécules inactives in vitro → amélioration clinique 
 

 - diam et conc critiques CA-SFM inadaptés aux aérosols 
 

 - Une association d’ATB synergique ? 

 

 

 

 

 

 

→ Tests d’associations in vitro en routine ? Pas validés non plus ! 

 

CMI cipro + ceftaz :  
0.75 mg/L (Sensible) 

CMI cipro : > 32 mg/L 
(Résistant) 

CMI ceftaz : 64 mg/L 
(Résistant) 

Echec ! 



• Molécules inactives in vitro → amélioration clinique 

– Toutes les populations ne sont pas aussi pathogènes ? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

→ Mais quels critères pour le tri ? 

 



Conclusions 
• Tout ça pour…. Ça (plus de questions que de réponses !) 

 

• Pour fournir des données utiles à l’antibiothérapie, il faut détecter 
au mieux les espèces et populations pathogènes  

 → artifices de culture, maldi-tof, biologie moléculaire ? 
 

• Les souches sont plus résistantes in vivo qu’in vitro, mais elles n’ont 
peut-être pas toutes la même pathogénicité 

  → la bactério ne sait pas pour l’instant faire le tri ! 
 

• Pour mieux tester les ATB, finalement rien n’est validé ! 

 (sauf tester systématiquement les nouvelles molécules de recours !) 
 

• Discuter avec ses bactério pour une optimisation « à la carte » sur 
un patient difficile 


