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Glossaire 
 

La quinidine : est un médicament qui agit comme antiarythmique de classe I sur le cœur. 

C'est un stéréoisomère de la quinine, dérivé originellement de l'écorce de quinquina. Comme 

tous les antiarythmiques de classe I, la quinidine agit primairement en bloquant le courant 

rapide d'entrée du sodium. 

 L'hypogammaglobulinémie : correspond à une baisse des gammaglobulines, des protéines 

ayant un rôle de régulation du système immunitaire.  

Syndrome de Zollinger-Ellison : une tumeur qui sécrète de la gastrine, généralement 

localisée dans le pancréas ou dans la paroi duodénale. Cela induit une hypersécrétion d'acide 

gastrique et des ulcères gastroduodénaux agressifs et réfractaires. 

Une lymphopénie : est définie par un nombre de lymphocytes circulants inférieur à 

1500/mm3 chez l'adulte et 4500/mm3 chez l'enfant avant huit mois. La lymphopénie peut être 

globale ou sélective, affectant une population lymphocytaire particulière. 

Les biguanides : sont des traitements oraux, utilisés dans la prise en charge du diabète de 

type 2.  

La rectocolite ulcéro-hémorragique : est une maladie inflammatoire et ulcérative chronique, 

localisée à la muqueuse colique, caractérisée le plus souvent par une diarrhée hémorragique. 

Une symptomatologie extra-intestinale, notamment une arthrite, peut survenir. 

La technique ELISA : est une technique de dosage immunologique qui permet la détection 

d'un antigène ou d'un anticorps dans un échantillon. Le principe de cette technique repose sur 

la visualisation d'une réaction antigène-anticorps grâce à une réaction enzymatique 

colorimétrique. 

Une maladie concomitante : désigne la présence de maladies coexistantes ou 

complémentaires en référence à un diagnostic initial ou en référence à la condition index 

faisant l'objet de l'étude. 

L'immunodéficience : se caractérise par un état dans lequel une personne voit ses défenses 

immunitaires affaiblies. Dans la majorité des cas, l'immunodéficience est acquise au cours de 

la vie, alors qu'une minorité de personnes naît avec un système immunitaire défectueux 



Une maladie cormobide : désigne la présence de maladies et/ou divers troubles aigus ou 

chroniques s'ajoutant à la maladie initiale (par exemple : avoir du diabète et de l'hypertension, 

avoir du diabète et être infecté par la Covid-19). 

La cellulite : est une infection bactérienne aiguë de la peau et des tissus sous cutanés, le plus 

souvent, provoquée par les streptocoques ou plus rarement les staphylocoques. La 

symptomatologie consiste en des douleurs, une chaleur, un érythème qui se propage 

rapidement et un œdème. 

Une colite : est une inflammation de toute ou partie de la muqueuse colorectale, causée par un 

agent infectieux ou une maladie inflammatoire. Elle peut être chronique (évoluant depuis 

plusieurs semaines) ou aiguë. 

Iléite terminale : Une iléite terminale correspond à une inflammation du segment terminal de 

l'intestin grêle nommé l'iléon. Une iléite peut être aiguë, c’est-à-dire qui évolue depuis moins 

de 7 jours, ou chronique. 

 Péritonite : La péritonite désigne une inflammation aiguë, localisée ou généralisée, de la fine 

membrane qui tapisse les organes présents dans l'abdomen : le péritoine. Sa cause est le plus 

souvent une infection liée à une perforation d'un organe abdominal dans le péritoine. 

La méningo-encéphalite : Lorsque l'inflammation touche le parenchyme cérébral, on parle 

d'encéphalite. L'atteinte conjointe de l'encéphale et des méninges est la méningo-encéphalite. 

Le plus souvent, la cause de cette inflammation est une infection véhiculée par une bactérie 

ou un virus circulant dans le liquide cérébro-spinal. 

L'entérite nécrotique : est une affection sporadique non contagieuse causée par une bactérie, 

Clostridium perfringens, qui produit des toxines causant des dommages au petit intestin et au 

foie. 

La gastrectomie : est l’ablatation chirurgicale totale ou partielle de l’estomac. Cette 

opération est pratiquée chez les patients souffrant généralement d’un cancer de l’estomac, 

d’une perforation de la paroi stomacale d’un ulcère compliqué ou encore d’hémorragie 

digestive. 

In vitro : s'applique à toute activité expérimentale réalisée sur micro-organismes, organes ou 

cellules en dehors de leur contexte naturel (en dehors de l'environnement, de 

l'organisme vivant ou de la cellule) et en conditions définies et contrôlées 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Organisme_(physiologie)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Cellule_(biologie)


La biopsie : Généralement effectuée à l’aide d’une aiguille ou d’une pince, par voie externe 

ou par voie endoscopique, la biopsie consiste à prélever des fragments de tissu ou d’organe 

humain suivi de l’analyse histologique à des fins diagnostiques.  

Les entérocytes : sont un des quatre principaux types de cellules de l'épithélium intestinal, au 

sein de la muqueuse intestinale. Ils proviennent de la division asymétrique de cellules 

somatiques.  

Les jonctions serrées : sont des jonctions en forme de ceinture qui entoure la cellule. Elles 

assurent une étanchéité totale des tissus. Elles sont composées de protéines 

transmembranaires qui se font face dans l'espace intra membranaire et sont très étroitement 

liées les unes aux autres. 

La transcytose : ou le transport transcellulaire, est un ensemble de processus qui permettent 

le passage de macromolécules d'un espace extracellulaire à un autre, d'un domaine 

membranaire à un autre, par la formation de vésicules. Ces vésicules portent une certaine 

charge à l'intérieur de celles-ci, ainsi que des protéines membranaires de transport avec elles. 

Le système nerveux entérique : qualifié de second cerveau, est la partie du système nerveux 

autonome qui contrôle le système digestif. Situé tout le long du tube digestif, il est composé 

de plus de 100 millions de neurones. 

Un biomarqueur : est une caractéristique définie qui est mesurée comme un indicateur des 

processus biologiques normaux, des processus pathogènes ou des réactions à une exposition 

ou une intervention, y compris les interventions thérapeutiques. 

Le dosage immunoenzymatique : est principalement utilisée en immunologie afin 

de détecter et/ou doser la présence d'anticorps ou d'antigènes dans un échantillon 

Immunochromatographie : est un test de dépistage rapide dans lequel un anticorps de 

capture, couplé à un réactif de détection, est immobilisé à la surface d’une membrane poreuse 

afin de fixer l’antigène recherché présent dans un échantillon d’urine, de plasma ou de 

crachat, entraînant l’apparition d’une tache colorée en cas de positivité.  

Test d'agglutination au latex : est un test utilisé cliniquement dans l'identification et le 

typage de nombreux micro-organismes importants. Ces tests utilisent la réponse immunitaire 

antigène-anticorps du patient. 

https://www.concilio.com/gastro-enterologie-symptomes-procedures-endoscopie
https://www.aquaportail.com/definition-4428-macromolecule.html
https://www.aquaportail.com/definition-482-extracellulaire.html
https://www.aquaportail.com/definition-14719-proteine-membranaire.html


.La RT-PCR : est une technique qui permet de faire une PCR (réaction en 

chaîne par polymérase) à partir d'un échantillon d'ARN. L'ARN est tout d'abord rétrotranscrit 

grâce à une enzyme appelée transcriptase inverse, qui permet la synthèse 

de l'ADN complémentaire (ADNc). Ce dernier est ensuite utilisé pour réaliser une PCR. 

Les bactéries filamenteuses segmentées : sont des bactéries de la famille des Clostridiales 

qui colonisent l’intestin de nombreuses espèces et probablement aussi celui de l’Homme, sans 

provoquer de maladies : elles vivent en symbiose avec les cellules épithéliales et sont 

nécessaires à la maturation de la barrière immune intestinale. 

Le pronostic vital : est un terme médical qui désigne les risques de décès (ou les chances de 

survie) d'un malade en cas de maladie ou suite à un accident. Le pronostic vital engagé ou 

réservé est surtout employé dans les situations d'urgence. 

Les analgésiques : sont des médicaments utilisés pour éliminer la douleur. Ils sont utilisés 

généralement pour traiter les douleurs aiguës et chroniques. Ils peuvent être administrés par 

voie orale, veineuse, sous-cutanée, transdermique, ou intramusculaire. 

Un antiémétique : est un médicament qui agit contre les vomissements et les nausées. 

La rectocolite hémorragique : est une maladie intestinale provoquée par l’inflammation 

chronique des muqueuses. Elle affecte exclusivement l'extrémité distale du tube digestif, le 

rectum et souvent le côlon, en une atteinte inflammatoire continue de la muqueuse. 

Une hépatite : est une inflammation du foie causée par des substances toxiques, ou par des 

virus (majorité des cas).  

La cholécystite : aiguë lithiasique est une inflammation de la paroi vésiculaire plus ou moins 

associée à une infection de son contenu. 

La pancréatite : est l'inflammation aiguë du pancréas. Elle s'installe en quelques heures, 

voire quelques jours et peut régresser spontanément, dans 80 % des cas. En revanche, la 

pancréatite sévère - souvent liée à de la nécrose du pancréas ou de la graisse autour du 

pancréas - met en jeu le pronostic vital. 

Primate : Animal (mammifère) à dentition complète et à main préhensile. Ils constituent 

un ordre se situant au sein des mammifères placentaires. Ce clade regroupe les petits singes et 

les grands anthropoïdes, ainsi que les espèces de strepsirrhiniens comme les lémuriens.  

https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/genetique-pcr-91/
https://www.futura-sciences.com/sciences/definitions/physique-reaction-chaine-4078/
https://www.futura-sciences.com/sciences/definitions/physique-reaction-chaine-4078/
https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/genetique-polymerase-231/
http://www.futura-sciences.com/fr/news/t/biologie-3/d/la-methylation-de-larn-change-notre-conception-de-lexpression-genique_38864/
https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/genetique-arn-97/
https://www.futura-sciences.com/sciences/definitions/chimie-enzyme-710/
https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/genetique-transcriptase-inverse-13493/
http://www.futura-sciences.com/fr/news/t/genetique-1/d/il-y-a-60-ans-watson-et-crick-decouvraient-la-structure-de-ladn_46103/
https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/medecine-adnc-88/
https://fr.wikipedia.org/wiki/M%C3%A9dicament
https://fr.wikipedia.org/wiki/Vomissement
https://fr.wikipedia.org/wiki/Naus%C3%A9e_(m%C3%A9decine)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Ordre_(biologie)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Mammif%C3%A8re
https://fr.wikipedia.org/wiki/Placentalia
https://fr.wikipedia.org/wiki/Clade
https://fr.wikipedia.org/wiki/Singe
https://fr.wikipedia.org/wiki/Hominoidea
https://fr.wikipedia.org/wiki/Strepsirrhini
https://fr.wikipedia.org/wiki/Lemuriformes


Cellules souches allogéniques : terme qui fait référence à l'ADN, aux cellules, aux tissus ou 

aux organes prélevés chez un donneur pour être administrés à un receveur qui est fortement, 

mais non entièrement, compatible avec le donneur sur le plan génétique. 

L'encéphalite : est une inflammation du cerveau qui se produit lorsqu'un virus infecte 

directement le cerveau ou lorsqu'un virus, un vaccin ou autre chose déclenche une 

inflammation. La moelle épinière peut également être touchée, avec pour conséquence un 

trouble appelé encéphalomyélite. 

Les villosités : sont des saillies d'un tissu biologique, lui conférant un aspect poilu. On les 

retrouve par exemple dans les intestins ou au niveau du placenta. Elles ont pour but 

d'augmenter la surface d'échange entre deux milieux : ainsi, dans l’intestin grêle, l'absorption 

des nutriments est facilitée. 

 Les myalgies : sont des douleurs qui touchent les muscles striés squelettiques, c'est-à-dire les 

muscles à commande volontaire qui sont sous le contrôle du système nerveux central. 

La chimiothérapie antivirale : implique l’utilisation de molécules qui, par définition, sont 

capables d’inhiber sélectivement la multiplication virale. 

La stéatorrhée : se définit comme l’augmentation du débit lipidique fécal au-delà de la 

normale. 

Le syndrome hyperéosinophile : est une éosinophilie périphérique non causée par des causes 

secondaires parasitaires, allergiques, ou d’autres causes d’éosinophilie, qui a persisté 6 mois 

ou plus et a causé des lésions ou des dysfonctionnements des organes. 

Les corticostéroïdes : sont des hormones des hormones stéroïdiennes sécrétées chez les êtres 

humains par le cortex des glandes surrénales. 

Les immunosuppresseurs : sont des traitements qui limitent l’action du système 

immunitaire. 

L’entéropathie exsudative : désigne une perte excessive de protéines plasmatiques dans le 

tube digestif. 

La cytométrie : est une méthode d’analyse qui permet, à grande vitesse, de caractériser et 

compter des cellules (ou des particules) en suspension dans un flux liquidien. 



L’hypoalbuminémie : survient lorsque y’a pas suffisamment d’albumine protéique dans la 

circulation sanguine. 

L’éotaxine : est une cytokine de la famille des chimiokines beta (C-C), produite par des 

cellules épithéliales et endothéliales, les macrophages, les éosinophiles et les lymphocytes T 

activés. 

La lamina propria : c’est une membrane qui tapisse les cavités naturelles de l’organisme. 

Les cristaux de Charcot-Leyden : proviennent de la destruction d’une variété de globules 

blancs luttant contre les allergènes et les parasites que l’on appelle polynucléaires 

éosinophiles. 

La polyartérite noueuse : est une inflammation et une nécrose des artères musculaires de 

taille moyenne 

La maladie de Crohn : est une maladie chronique de l’intestin avec la rectocolite 

hémorragique. 

La proctocolite allergique : est une pathologie d’hypersensibilisation à médiation cellulaire 

impliquant la partie distale du gros intestin qui se caractérise par un œdème muqueux. 

L’hyperplasie cryptique : est une augmentation du nombre de cellules, dans un organe ou un 

tissu. 

L’immunohistochimie : est une technique d’histologie visant à localiser une protéine donnée 

dans un tissu. 

Un cromoglycate sodique : appartient au groupe des médicaments appelés antiallergiques. 

Un antihistaminique : est un médicament contre les allergies, son rôle principal est de 

bloquer l’effet de l’histamine, la substance à l’origine des réactions allergique. 

Un antileucotriène : est une substance qui les empêchent d’agir et qui est susceptible de 

réduire l’inflammation et l’obstruction des bronches. 
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Introduction générale 

La santé d’un individu dépend de sa biologie, son mode de vie et de son 

environnement  car le corps humain est souvent exposé aux micro-organismes pathogènes, 

dont certains peuvent entrainer des maladies infectieuses telles que la gastro-entérite.  

La gastro-entérite est une maladie intestinale inflammatoire d'étiologie infectieuse 

courante qui se manifeste par une diarrhée, souvent accompagnée de nausées, de 

vomissements, de douleurs abdominales et de fièvre. 

Dans les pays industrialisés, la diarrhée est l'une des causes les plus fréquentes de 

consultation médicale. Dans les pays les moins développés d'Afrique, d'Asie et d'Amérique 

latine, elle cause entre 5 et 10 millions de décès chaque année. Chez les enfants et les 

personnes âgées, en raison de sa morbidité et de sa mortalité plus élevées, c'est l'une des 

causes les plus fréquentes d'hospitalisation. 

Bien qu'elle se manifeste généralement de manière isolée, elle peut survenir  

épidémiologiquement, comme lors d'épidémies dans les hôpitaux ou les zones résidentielles, 

ou lors d'intoxications alimentaires.  

Sa cause, est généralement infectieuse, elle peut être causée par trois types de micro-

organismes : virus, parasites et bactéries mais peut être aussi d'origine alimentaire, 

pharmacologique, ou  une manifestation de maladies digestives ou systémiques (Guerrant, 

1997). Dans certains cas, on peut contracter une gastro-entérite allergique (gastro-entérite à 

éosinophiles).  

Leur gravité varie considérablement, allant de la simple gêne à une atteinte systémique 

entraînant la mort par déshydratation en quelques heures. Leurs cours sont généralement 

autolimités. Dans les cas les plus graves, un traitement approprié et opportun réduit 

considérablement la mortalité (Park & Giannella, 1993). 

Malgré  cela, elle a fait l’objet d’assez peu d’études étiologiques. C’est pour cette 

raison  que  nous nous sommes intéressées à ce sujet de gastro-entérite, et nous avons effectué 

un suivi de la population pour déterminer la prévalence des bactéries pathogènes responsables 

de la gastro-entérite au niveau du CHU de Tizi-ouzou. 

Nous avons divisé notre travail en deux parties. La première est une synthèse 

bibliographique, présente des généralités sur les gastro-entérites, les gastro-entérites 

bactériennes, les gastro-entérites virales ainsi que  les gastro-entérites à éosinophiles. La 

seconde concerne la partie pratique,  dans laquelle on s’est focalisé juste sur les gastro-

entérites bactériennes par faute de moyens. L’ensemble des résultats sont discutés pour en 

dégager une conclusion et des perspectives. 
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I.1. Définition 

La gastro-entérite, aussi connue sous les noms de gastro, grippe intestinale ou 

empoisonnement alimentaire (gastro-entérite bactérienne ou toxique), est une infection du 

système digestif qui se manifeste par des selles plus fréquentes et plus liquides qu’à l’habitude 

ou seulement des vomissements ou bien les deux, et s’accompagne parfois de fièvre ou de 

crampes abdominales (Bouchard & Agréé). 

I.2. Causes 

La plupart du temps, la gastro-entérite est causée par : 

 Virus (cause la plus courante). 

 Bactéries. 

 Parasites. 

Les causes plus rares de gastro-entérite comprennent : 

 Toxines chimiques. 

 Médicaments. 

 

Dans de rares cas, on peut contracter une gastro-entérite allergique (gastro-entérite à 

éosinophiles) ou des suites d’une allergie alimentaire (Sombié et al., 2008). 

I.3. Symptômes 

La gastro-entérite se manifeste généralement par une combinaison des symptômes 

suivants : 

 Vomissements. 

 Diarrhée. 

 Crampes abdominales. 

 Fièvre. 

 Nausées. 

 

I.4. Types de gastro-entérites 

I.4.1. Gastro-entérite aiguë  

La gastroentérite aiguë est un syndrome infectieux courant qui cause des nausées, des 

vomissements, de la diarrhée et des douleurs abdominales. Elle dure habituellement moins de 

14 jours (Graves, 2013). Cela contraste nettement avec une gastroentérite persistante de 14 à 

30 jours et une gastroentérite chronique de plus de 30 jours. Son incidence est en 

augmentation, habituellement en hiver, le plus souvent pendant les deux premières semaines 

de Janvier (Clere, 2014). 
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A. Epidémiologie   

Selon le bilan annuel de surveillance hivernale 2019_2020 de la gastroentérite aiguë 

en France métropolitaine. 96 713 visites aux urgences hospitalières, soit 1,6 % des visites aux 

urgences. 44,4 % des consultations pour gastro-entérite aiguë concernaient des enfants de 

moins de 5 ans. 144 499 visites SOS Médecins pour gastro-entérite aiguë, soit 8,7 % des 

visites totales. Incidence cumulée du réseau Sentinelle : 2 963 cas pour 100 000 habitants de 

tous âges Il y a eu 6 605 cas pour 100 000 habitants, les enfants de moins de 5 ans étant le 

groupe le plus touché au cours de cette période. 

 En effet, la proportion de visites aux urgences pour gastro-entérite a fortement chuté 

début 2020 pour atteindre un plus bas historique, puis s'est stabilisée à 0,5 % de l'activité à 

partir d'avril 2020. Selon les données du Réseau Sentinelle, l'hiver 2019-2020 a été caractérisé 

par la plus faible incidence cumulée de cas de diarrhée aiguë parmi les consultations de 

médecine générale au cours des 10 dernières saisons. Cette baisse historique de l'épidémie 

française de gastro-entérite aiguë est vraisemblablement liée aux mesures instaurées dans le 

cadre de la pandémie de COVID-19 (confinement, distanciation physique, hygiène des mains 

renforcée). Un tel niveau n'a pas été observé dans les données rétrospectives pour tous les 

indicateurs de suivi au cours des 10 dernières années (Données du réseau Sentinel). 

B.  Etiologie 

La gastroentérite aiguë se caractérise par des vomissements, de la diarrhée, de la fièvre 

et des douleurs abdominales. L’équilibre relatif, la durée et l’intensité de ces symptômes 

varient selon les facteurs de l’hôte et le pathogène étiologique (Funk et al., 2020). 

La cause de la maladie peut être des bactéries, des parasites ou des virus. Les données 

cumulées des études épidémiologiques suggèrent qu’environ 20 à 50% des cas sont causés par 

des pathogènes bactériens ou parasitaires connus, suggérant que les virus peuvent être 

responsables du reste. En fait, la gastroentérite virale s’est avérée être la deuxième maladie 

clinique la plus courante dans les pays développés, suivie de près par la maladie respiratoire 

supérieure virale (Akhter et al., 1994). 

I.4.2. Gastro-entérite chronique 

La diarrhée est qualifiée de chronique lorsqu'elle perdure depuis plus d'un mois 

(Ophoven, 2015). 

La diarrhée chronique  peut correspondre à un grand nombre de pathologies digestives 

ou systémiques (Tableau I). La cause la plus courante est un trouble fonctionnel intestinal et 

la colopathie intestinale mais il convient d’exclure différents types de pathologies tumorales, 

inflammatoires, mal-absorptives ou ayant un mécanisme fonctionnel spécifique. 

Contrairement à certains cas de diarrhée aiguë, la diarrhée chronique met rarement en cause le 

pronostic vital, mais elle peut contribuer à une déshydratation, des troubles ioniques et, si elle 

est associée à une malabsorption, à une dénutrition et des carences (Louis, 2014). 
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Tableau I : Caractéristiques des différents types de diarrhée chronique (Hulot, 2004). 

 

Type de 

diarrhée 

chronique 

 

Mécanisme 

 

Caractéristiques 

 

Les causes les plus 

fréquentes 

 

Motrice 

Accélération du 

transit avec le temps 

de contact 

insuffisant pour 

permettre 

l’absorption 

 Selles impérieuses 

 Efficacité des 

ralentisseurs du 

transit 

 Diabète 

 Carcinoïde 

 Hyperthyroïdie 

 

Sécrétoire 

Sécrétion intestinale 

d’eau et/ou 

d’électrolytes 

 Persistance à jeun 

 Trou osmotique fécal 

normal 

 Abondante 

 Colites 

microscopiques 

 Maladie des 

laxatifs 

 

Exsudative 

(inflammatoire) 

Fuite de lymphe, de 

mucus, de plasma 

dans la lumière 

digestive 

 Hypoalbuminémie, 

lymphopénie, 

hypogammaglobuliné

mie 

 Entéropathie 

exsudatives 

 

Osmotiques 

Appel d’eau par 

accumulation de 

substances 

osmotiquement 

actives 

 Disparition à jeun 

 Trou osmotique fécal 

élevé 

 Déficit en lactose 

 Prise de laxatifs 

osmotiques 

 

Volumogénique 

Hypersécrétion 

digestive 

 Peu abondante 

 Malabsorption 

associée 

 Syndrome de 

Zollinger Ellison 

 

Malabsorption 

Anomalie de la 

digestion, de 

l’absorption ou du 

transport des 

nutriments 

 Selles volumineuses 

et extrêmement 

malodorantes 

 Syndrome carentiel 

variable 

 

 Maladie cœliaque 

 Maladie de Crohn 

 Insuffisance 

pancréatique 

exocrine 

 

I.5. La diarrhée  

Elle est essentiellement définie comme une fréquence accrue ou une augmentation du 

volume de l’exonération intestinale. Une définition plus précise est le passage de plus de 300g 

de selles de consistance modifiée en 24h (Horton-Szar, 1999). 

De point de vue étiologique, on distingue 2 types de diarrhée : 

I.5.1. Diarrhées aigües infectieuses 

Potentiellement graves, notamment aux âges extrêmes de la vie, elles sont 

responsables de plus de 5 millions de morts par an et représentent la première cause de 

mortalité infantile (Patrick Hillon, 1999). 
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Les causes infectieuses de la diarrhée aiguë comprennent les virus, les bactéries et, 

moins souvent, les parasites. Cliniquement, la diarrhée infectieuse aiguë est classée en deux 

syndromes physiopathologiques, communément appelés non inflammatoires et 

inflammatoires (Tableau II). 

Tableau II : Caractéristiques des diarrhées inflammatoires vs non inflammatoires 

(Navaneethan & Giannella, 2008). 

Caractéristiques Diarrhée inflammatoire Diarrhée non inflammatoire 

Leucocytes fécaux Positive Négative 

 

Présentation clinique 

Diarrhée mucoïde à faible 

volume, sanglante; ténesme 

abdominales dans le 

quadrant inférieur gauche : 

peut-être  fébrile et toxique 

Diarrhée aqueuse de grand volume 

pas de sang, de pus ou de ténesme 

Peut avoir des nausées, des 

Vomissements, des crampes 

 

 

Causes 

Shigella spp, Salmonella 

spp, colite amétique, 

Campylobacter spp, CEEA, 

EHEC, EIEC, Yersinia spp. 

Clostridium difficile 

Norovirus, rotavirus, Vibrio 

cholerae, Giardia lamblia, ETEC, 

bactéries entérotoxine, 

Staphylococcus aureus, 

Cryptosporidium parvum, 

Clostridium perfringens 

 

 

Pathophysiologie 

Cibler principalement 

l’intestin inférieur, en 

particulier l’iléon distal et le 

côlon. Ces organismes 

causent maladie soit en 

sécrétant des cytotoxines 

nocives ou  en envahissant 

l’épithélium intestinal, 

résultant dans une réaction 

inflammatoire aiguë 

Affecte l'intestin grêle et adhère à la 

muqueuse, perturbant le processus 

d'absorption et/ou de sécrétion des 

entérocytes .Ne provoque pas 

d'inflammation aiguë ni de 

destruction sévère des muqueuses 

 

A. La diarrhée du voyageur  

La diarrhée typique du voyageur est généralement définie comme l’émission de 3 

selles ou plus  non formées sur une période de 24h avec d'autres symptômes, le plus souvent 

des crampes, des nausées, de la fièvre, du sang dans les selles et des vomissements. La 

diarrhée modérée du voyageur était définie comme 1 ou 2 selles non formées avec d'autres 

symptômes toutes les 24h, ou ≥ 3 selles non formées sans autres symptômes. La diarrhée du 
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voyageur légère est définie comme 1 ou 2 selles molles sans autres symptômes (Steffen et al., 

1999). 

 Chronologie de la diarrhée du voyageur  

 

La diarrhée du voyageur survient généralement au cours de la première semaine de 

voyage à l'étranger. Bien qu'il existe toujours un risque de développer la maladie dans les 

semaines qui suivent et jusqu'à 2 ans, même après l'apparition de la diarrhée du voyageur, il 

semble qu'une certaine immunité se développe progressivement. La durée moyenne de la 

diarrhée du voyageur non traitée est d'environ 4 jours ; 50 % des patients atteints de diarrhée 

du voyageur sont asymptomatiques dans les 48 heures. Les patients présentant de la fièvre ou 

d'autres symptômes évoquant une diarrhée du voyageur sévère, et ceux présentant des agents 

pathogènes identifiés, ont tendance à avoir une évolution plus longue de la maladie (Steffen, 

2005). 

 Transmission et étiologie 

Les bactéries entéropathogènes causent au moins 80 % de la diarrhée du voyageur 

(DuPont & Ericsson, 1993). Dans les années 1970, E. coli entérotoxigène (ETEC) a été 

identifié comme une cause majeure de diarrhée des voyageurs chez les personnes en voyage 

au Mexique (Hill & Beeching, 2010). Parmi les autres agents pathogènes, on peut citer  E. 

coli entéroinvasif (EIEC), E. coli adhérent diffus (DAEC), Salmonella spp, Shigella spp, 

Campylobacter spp, et Yersinia enterocolitica (Leung et al., 2019). Les Norovirus semblent 

être la troisième cause de diarrhée de voyageur, derrière l’ETEC et l’EAEC (Bauche & 

Dupont, 2011). Les parasites sont une cause rare de diarrhée aiguë du voyageur, mais doivent 

être suspectés dans les maladies subaiguës et chroniques (Zollner-Schwetz & Krause, 2015). 

La voie orale est la principale voie d'infection pour les voyageurs exposés à des 

environnements pollués inhabituels. Les aliments et l'eau peuvent initialement contenir des 

micro-organismes ou leurs entérotoxines (contamination primaire) ou peuvent être contaminés 

après manipulation pendant la préparation (contamination secondaire) Certains cas de 

diarrhée aiguë peuvent être dus à des causes non infectieuses (changements de régime, 

décalage horaire, fatigue) (Castelli & Carosi, 1995). 

 Prévention et traitement  

Un aphorisme dont on se souvient facilement est « faire bouillir, cuire, peler ou 

l’oublier ». Éviter les aliments à haut risque et les comportements alimentaires aventureux 

peut réduire l'inoculum d'agents pathogènes ingérés (Yates, 2005). D’autres mesures 

préventives sont également disponibles et comprennent le vaccin oral contre le choléra, 

Dukoral, certains probiotiques et Travelan. La protection fournie par chacun varie, donc ces 

options devraient être discutées avec le voyageur (Hudson). 

Un traitement antibiotique est justifié pour traiter les personnes souffrant de diarrhée 

modérée à sévère. Traditionnellement, l'ampicilline, le triméthoprime-sulfaméthoxazole et la 

doxycycline ont été utilisés comme médicaments de choix. Des niveaux et des fréquences 
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élevés de résistance ont été signalés pour ces substances. Trois substances sont recommandées 

aux voyageurs en automédication : la ciprofloxacine, l'azithromycine et la rifaximine 

(Zollner-Schwetz & Krause, 2015). Pour la plupart des cas de diarrhée du voyageur, il est 

nécessaire de corriger les pertes d'eau et d'électrolytes. Le principal pilier du traitement, qui 

peut être accompli avec des solutions de réhydratation orale peut favoriser le co-transport du 

glucose et du sodium dans la membrane intestinale. Les sels de réhydratation orale 

préemballés doivent être mélangés avec de l'eau propre, bouillie, en bouteille ou filtrée. Les 

enfants qui allaitent doivent être encouragés à allaiter. Ces nourrissons doivent être complétés 

par des liquides de réhydratation orale si nécessaire (Leung et al., 2019). 

B.  La diarrhée associée aux toxi-infections alimentaires 

La gastro-entérite associée à des aliments contaminés reste une cause fréquente de 

maladie et d'hospitalisation, avec environ 76 millions de cas et 325 000 hospitalisations 

chaque année (Acheson et al., 2002). Nous avons considéré que la définition d’origine 

alimentaire incluait toute gastro-entérite infectieuse causée par la consommation d’aliments, y 

compris les aliments contaminés juste avant de manger (Hall et al., 2005). 

 Etiologie et transmission 

Les épidémies de diarrhée et de vomissements alimentaires dans lesquels l'agent 

pathogène microbien ne peut être identifié sont fréquentes (Iversen et al.,1987), y compris 

des agents connus avec des données insuffisantes pour estimer la maladie spécifique à un 

agent, des agents connus non encore reconnus comme causant des maladies d’origine 

alimentaire, des substances connues pour être dans les aliments mais dont la pathogénicité n’a 

pas été prouvée, et des agents inconnus. Selon une enquête menée aux Etats Unis, nous 

estimons que 38,4 millions d'épisodes domestiques de gastro-entérite d'origine alimentaire ont 

été causés par un agent pathogène non spécifié (Scallan et al., 2011). Les calicivirus humains 

(HuCV), en particulier les Norovirus, sont une cause majeure d’épidémies d’origine 

alimentaire et hydrique dans les pays industrialisés (Vidal et al., 2005). La contamination des 

aliments ou de la glace, l’aérosolisation des vomissements et le contact direct avec une 

personne infectée peuvent tous contribuer à la transmission (Hedberg & Osterholm, 1993). 

La shigellose d'origine alimentaire représentait 12% des cas déclarés d'intoxication 

alimentaire pour lesquels une cause pouvait être trouvée, se classant au troisième rang après 

l'intoxication alimentaire staphylococcique (14%) et la salmonellose (45%) (Vidal et al., 

2005). Une mauvaise hygiène personnelle est un facteur courant de la shigellose d'origine 

alimentaire, les crustacés, les fruits et légumes, le poulet et les salades prédominant dans les 

aliments pour voiture. La caractéristique de ces aliments est la voie de transmission fécale-

orale. Shigella est moins persistante dans l'environnement que Salmonella et E. coli (Jay, 

1998). 
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 Prévention et traitement 

Les principales mesures préventives sont le respect des bonnes pratiques de transport, 

stockage et préparation des aliments, et le respect strict des chaines du chaud et du froid 

(McCabe-Sellers & Beattie, 2004). 

Les fluroquinolones comme la ciprofloxacine s’avèrent généralement très efficaces (Keshav, 

2010). 

I.5.2. Diarrhées aigües non infectieuses 

D’après Hillon (1999), elles peuvent être d’origine : 

 Médicamenteuse : colchicine, lactulose, laxatifs, antibiotiques, quinidine, biguanide, 

cytostatiques et antiacides. 

 Inflammatoire : maladie de Crohn, rectocolite ulcéro-hémorragique. 

 Allergique : souvent associés à une réaction urticarienne. 

 Toxique : métaux lourds.  

  

A.  La diarrhée associée aux antibiotiques (DAA) 

Les antibiotiques sont des traitements efficaces pour de nombreuses maladies 

infectieuses, mais leur utilisation n'est pas sans complications cliniques (McFarland, 2008). 

La diarrhée est clairement l'un des effets secondaires les plus courants de la thérapie 

antimicrobienne. Par convention, la diarrhée post-antibiotique est définie comme toute 

diarrhée survenant au cours de l'antibiothérapie ou dans les 2 mois suivant son arrêt 

(Quévrain & Seksik, 2013). La diarrhée survient dans environ 5 à 10% des patients traités à 

l’ampicilline, 10 à 25% de ceux qui sont traités à l’amoxicilline clavulanate, 15 à 20% de 

ceux qui reçoivent  la céfixime, et 2 à 5% de ceux qui sont traités avec d’autres 

céphalosporines, fluoroquinolones, azithromycine, clarithromycine, érythromycine et 

tétracycline (Beaugerie). 

 Etiologie  

 

Clostridium difficile est connu pour représenter 10 à 20% des cas de DAA. Cependant, 

d'autres bactéries ont également été incriminées, comme Oxytobacter, Clostridium 

perfringens, Staphylococcus aureus, Candida spp. et Salmonella pouvant provoquer des 

manifestations cliniques similaires (Eckert & Barbut, 2010). Dans certains cas, la diarrhée 

peut être due à l'effet direct des antibiotiques sur le tube digestif (Kaltenbach & Heitz, 

2004).  

 Pathophysiologie 

Les mécanismes de la diarrhée sont divers et parfois liés : 

Diarrhée fonctionnelle antibiotique due à une altération du métabolisme du microbiote. 

Le microbiote colique digère normalement 5 à 20% de l'amidon alimentaire, la partie 
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digestible des fibres alimentaires et la partie glucidique des glycoprotéines endogènes. Sous 

antibiotiques, la capacité de fermentation colique est réduite, et la diarrhée est due d'une part à 

l'action de molécules glucidiques non digérées et, d'autre part, à une diminution de la capacité 

de réabsorption d'eau et de sodium secondaire à une production réduite d'acides gras à chaîne 

courte (Gabaron-Kerleguer et al., 2001). 

La colonisation par des pathogènes qui engendre une perturbation de la composition 

du microbiote intestinal par les antibiotiques peut également entraîner l'émergence et la 

prolifération de certaines bactéries pathogènes au sein de la flore digestive, telles que 

Clostridium difficile ou Klebsiella oxytoca (Quévrain & Seksik, 2013). Clostridium difficile 

est une bactérie anaérobie qui forme des spores capables de produire des exotoxines. Les 

spores sont résistantes à la chaleur, aux acides et aux antibiotiques. Une fois dans le côlon, les 

bactéries entrent en action et produisent des toxines A (entérotoxines) et des toxines B 

(cytotoxines). Les deux toxines provoquent une inflammation, des lésions des muqueuses et 

une diarrhée sécrétoire (Graves, 2013). 

I.5.3. Les différentes formes cliniques  

A. Diarrhée  banale  

La diarrhée aiguë pendant ou après l'antibiothérapie est un phénomène courant. 

Secondairement aux modifications du microbiote fécal, le nombre de bactéries dégradant les 

polysaccharides et les acides gras diminue. L'augmentation des concentrations de ces 

substances osmotiques dans les selles explique la survenue de diarrhées en l'absence de 

lésions. La coproculture montre la présence de bactéries résistantes : Proteus, Klebsiella, 

Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus sans Clostridium difficile (JAIS, 1996; Naveau, 

2003). 

L’interruption du traitement suffit habituellement à faire céder la diarrhée (Gabaron-

Kerleguer et al., 2001). 

B. Colite pseudomembraneuse  

La colite pseudomembraneuse est causée par le développement d'une souche 

pathogène de Clostridium difficile qui sécrète les toxines A et B dans le côlon. Tous les 

antibiotiques peuvent provoquer une colite pseudomembraneuse, mais les plus courants sont 

les aminopénicillines, les céphalosporines et les lincosides. Les aminoglycosides parentéraux 

n'induisent pas de colite pseudomembraneuse (absence de sécrétions biliaires d'aminosides). 

Elle survient quelques jours après le début du traitement antibiotique, généralement 3 à 5 

jours, et parfois plus tard (jusqu'à 6 semaines après l'arrêt du médicament) avec apparition 

soudaine de diarrhées muqueuses éventuellement sévères, de fièvre d'intensité variable et de 

douleurs crampo-abdominales (Naveau, 2003). 

La confirmation du diagnostic est basée sur : 

 Coproculture de pseudomembranes prélevées lors d'une coloscopie, permettant 

l'isolement de C. difficile 
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 Mise en évidence de la toxine A dans les matières fécales par technique ELISA (JAIS, 

1996). 

Il faut arrêter les antibiotiques déclencheurs et administrer une substitution en eau et 

en électrolytes et la prescription de la fidaxomicine utilisée comme alternative à la 

vancomycine depuis 2011 pour son risque de rechute faible (PottgierBer, 2015). 

C. Colite hémorragique à Klebsiella  

La colite hémorragique causée par Klebsiella oxytoca survient soudainement le 

premier jour du traitement par les bêta-lactamines ou la protomycine. Si une coloscopie est 

réalisée, elle montrera des lésions segmentaires muqueuses hémorragiques et, en histologie, 

une ischémie. La colite hémorragique causée par Klebsiella se résout généralement 

rapidement après l'arrêt des antibiotiques responsables. Si ce n'est pas le cas, un traitement par 

une quinolone est indiqué (Gaïes et al., 2010). 

I.6. La gastro-entérite chez l’enfant 

La gastro-entérite, est le trouble digestif le plus répandu chez les enfants. Les maladies 

diarrhéiques sont la cinquième cause de décès chez les enfants dans le monde, prenant 2,5 

millions de vies. Un enfant de moins de 5 ans peut connaître jusqu'à 1 à 5 épisodes de 

diarrhée aiguë chaque année (Guarino et al., 2020; Uddin et al., 2021). 

I.6.1. Causes 

La plupart des cas sont dus à une infection virale, les rotavirus et les norovirus étant 

les plus communs. Les infections virales endommagent l'intestin grêle, les entérocytes et 

provoquent une fièvre légère et une diarrhée aqueuse sans sang. L'âge maximal d'infection se 

situe entre 6 mois et 2 ans, et le mode de propagation est par voie fécale-orale ou voie 

respiratoire (Elliott, 2007). 

Les enfants atteints de gastro-entérite bactérienne sont plus susceptibles d'avoir une 

forte fièvre et peuvent avoir du sang et des globules blancs dans les selles. Certaines toxines 

telles que la toxine Shiga produite par Escherichia coli ou Shigella dysenteriae peuvent 

provoquer une colite hémorragique, qui peut être compliquée par un syndrome hémolytique et 

urémique. D’autres bactéries comme Salmonella typhi et Salmonella para typhi sont 

responsables de graves maladies chez les jeunes enfants, caractérisées par une forte fièvre 

oscillante, une diarrhée ou une constipation, leucopénie, et parfois le système nerveux central 

atteint. La gastro-entérite peut être aussi acquise par l’ingestion d'aliments et de boissons 

contaminées par des toxines bactériennes ou des viandes insuffisamment cuites ou 

transformées entreposées (poulet, bœuf, porc) et les fruits de mer sont des sources courantes 

de pathogènes bactériens (Elliott, 2007). 

Les parasites provoquent généralement des diarrhées de longue durée et peuvent 

causer des diarrhées intermittentes. Les diarrhées ne sont généralement pas sanglantes. Les 

enfants peuvent être très fatigués et perdre du poids lorsque la diarrhée provoquée par une 

infection parasitaire dure longtemps. 
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I.6.2. Symptômes 

Quelle qu’en soit la cause, la gastro-entérite chez l’enfant, se manifeste généralement 

par une combinaison des symptômes suivants : 

 Une diarrhée avec modification de la consistance des selles avec présence de selles molles 

ou liquides et augmentation de leur fréquence, à savoir trois selles par jour ou plus ; 

 Des nausées, une perte d'appétit et des vomissements d'apparition brutale ;  

 D'éventuels maux de ventre à type de crampes ou maux d'estomac ; 

 De la fièvre, en général modérée, mais parfois supérieure à 39°C et de la fatigue. 

Cependant, la gastro-entérite chez l'enfant peut entraîner une déshydratation. Celle-ci 

survient d'autant plus rapidement que l’enfant est plus jeune. 

I.6.3. Complications 

La déshydratation est le déséquilibre électrolytique sont les complications les plus 

courantes. Si la déshydratation est suffisamment grave, elle peut entraîner le coma et même la 

mort. Les enfants dont le statut nutritionnel est médiocre courent un risque accru, un état de 

choc et une insuffisance rénale aiguë peuvent résulter d’une déshydratation sévère (Leung & 

Hon, 2021). 

Les nourrissons risquent davantage de se déshydrater et de développer des effets 

secondaires graves que les enfants plus âgés. Les nourrissons déshydratés requièrent des soins 

médicaux immédiats.  

D’autres complications comprennent l’érythème, fessier irritant, l’hypoglycémie, 

l’intolérance aux glucides, les lésions tubulaires rénale, les calculs rénaux, l’insuffisance 

hépatique et les convulsions. 

I.6.4. Diagnostic  

L’anamnèse doit se concentrer sur l’âge de l’enfant et sur l’apparition, la durée, le 

nombre d’épisodes et la quantité de diarrhée et de vomissements ainsi que sur la quantité et le 

type de liquide ingéré. Le caractère des vomissements (projectile, bilieux), et de diarrhée 

(présence de sang et de mucus) doit être noté. Le poids de l’enfant avant le début de la 

maladie, les symptômes associés, le niveau d’activité global, la consommation d’aliments ou 

liquides contaminés, maladie concomitante chez les membres de la famille, exposition à des 

personnes atteintes de gastro-entérite, éclosion de gastro-entérite dans la communauté, 

fréquentation d’une garderie, antécédents médicaux (immunodéficience, maladie comorbide), 

voyage récent dans une région où la diarrhée est endémique, infection récente, utilisation 

récente d’antibiotiques, durée de l’allaitement et le statut vaccinal doivent être aussi notés 

(Leung & Hon, 2021). 

I.6.5. Traitement de la gastro-entérite chez l’enfant 

Généralement, le seul traitement nécessaire en cas de gastro-entérite est de se reposer 

et de boire une quantité suffisante de liquide. 
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A. Réhydratation 

La thérapie de réhydratation orale avec une solution de réhydratation peut être utilisée 

pour traiter la diarrhée chez les enfants présentant une déshydratation légère à modérée 

(Churgay & Aftab, 2012). 

La réhydratation orale et intraveineuse est la base du traitement du rotavirus et d’autres 

causes de gastro-entérite aiguë. La réhydratation orale ne doit pas être administrée aux enfants 

atteints d’iléus intestinal tant que les bruits intestinaux ne sont pas audibles ou en présence 

d’une malabsorption du glucose (Parashar et al., 2013). 

B.  Médicaments 

Les médicaments anti-diarrhéiques comme le lopéramide ne doivent pas être 

administrés aux enfants de moins de 18 ans. Pour les enfants qui présentent des vomissements 

sévères, les médecins peuvent prescrire certains médicaments permettant de limiter les 

vomissements (comme l’ondansétron), par voie orale ou intraveineuse. 

Les antibiotiques ne sont d’aucune utilité en cas de gastro-entérite due à une infection 

virale. Les médecins ne prescrivent des antibiotiques que lorsque la gastro-entérite est causée 

par une bactérie spécifique (par exemple, Shigella ou Campylobacter) qui répond aux 

antibiotiques. Certains médicaments (comme le métronidazole et le nitazoxanide) peuvent être 

administrés en cas d’infection par un parasite (Cochran, 2021). 

C.  Probiotiques 

Les probiotiques sont des organismes, comme les bactéries, qui sont naturellement 

présents dans l’organisme et favorisent la croissance des bonnes bactéries du microbiote 

intestinal. Les probiotiques peuvent être utilisé pour raccourcir un peu la durée de la diarrhée, 

comme les lactobacilles (habituellement présents dans le yaourt) (Churgay & Aftab, 2012). 

I.6.6. Prévention de la gastro-entérite chez l’enfant 

Deux vaccins, Rotarix et/ou RotaTeq, permettant de prévenir les infections à rotavirus 

sont inclus dans le calendrier vaccinal recommandé du nourrisson (Haas et al., 2010). 

Cependant, l’allaitement constitue une manière simple et efficace de prévenir la gastro-

entérite chez le nourrisson. L’allaitement maternel est associé à une diminution de l’ordre de 

65% du risque de diarrhée aigüe infectieuse, qui persiste pendant les 2-3 mois suivant l’arrêt 

de l’allaitement (Ophoven, 2015). 

Les nourrissons et les enfants dont le système immunitaire est affaibli ne doivent pas 

toucher de reptiles, d’oiseaux ou d’amphibiens, car ces animaux sont généralement porteurs 

de bactéries à Salmonella, et l’infection est plus sévère chez ces enfants (Cochran, 2021). 

I.7.  La gastro-entérite chez la femme enceinte 

Sur les neuf mois que dure une grossesse, il est difficile d’échapper aux petits virus 

courants, comme celui de la gastro-entérite, le plus souvent due au norovirus chez l’adulte. 
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Dans certains cas, elle peut être  causée par une bactérie ou un parasite (amibe), ou encore par 

la prise d’un médicament (Micoud, 2022).  La gastro-entérite infectieuse est une affection 

courante pendant la grossesse qui, dans la plupart des cas, a une issue bénigne (Ancelet, 

2020). Cette maladie du système digestif bien connue pouvant  provoquer des symptômes 

désagréables comme les vomissements, de la diarrhée mais surtout une déshydratation. Pour 

une femme enceinte une gastro-entérite ne présente aucun danger particulier. La gravité du 

risque pour la maman et son futur bébé est étroitement liée à la déshydratation. Par ailleurs, 

les symptômes de la gastro-entérite peuvent apparaître à certains moments de la grossesse, en 

dehors de tout épisode infectieux résultant simplement de l’effet des hormones de la grossesse 

sur l’organisme. 

I.7.1. Symptômes 

D’après Falgarone (2021), la gastro-entérite chez la femme enceinte se présente de la 

même manière que toute gastro-entérite de l’adulte. S’il s’agit d’une gastro simple, 

l'anamnèse doit inclure les symptômes suivants : 

 Diarrhée aiguë d'apparition soudaine ; 

 Une modification de la fréquence des selles (plus de 3 selles en 24 heures) et de leur 

consistance (elles sont molles ou liquides) ; 

 Présence éventuelle de sang dans les selles (on parle de rectorragie) ; 

 Des nausées et/ou des vomissements ; 

 Douleurs abdominales comme des crampes d’estomac. 

Une éventuelle déshydratation (soif intense, perte de poids rapide et importante, 

fatigue importante, bouche sèche, soif et urine foncée) et une fièvre modérée en cas de 

symptômes très intenses et persistants. 

Les symptômes et leurs intensités peuvent être très variables d’une personne à l’autre. 

La gastro-entérite virale dure seulement quelques jours, tandis que la gastro-entérite 

bactérienne peut parfois durer deux semaines. 

I.7.2. Complications 

Dans la grande majorité des cas, la gastro-entérite est sans risque pour le futur bébé. Il 

ne peut pas attraper la gastro et en souffrir lui-même dans le ventre de sa maman (Micoud, 

2022). 

Ce ne sont pas les troubles intestinaux en eux-mêmes (diarrhées, vomissements) qui 

peuvent s’avérer dangereux pour la femme enceinte, mais bien la déshydratation qu’ils sont 

susceptibles d’entraîner. Le principal danger d’une gastro-entérite est la déshydratation. Elle 

arrive plus vite chez les femmes enceintes car elles ont un plus grand besoin d’eau. En effet, 

les pertes hydriques qu’ils engendrent sont parfois importantes. Or, l’eau est indispensable au 

renouvellement régulier du liquide amniotique, si le corps de la future maman manque d’eau, 

il ne pourra pas apporter les apports suffisants pour le bébé.  Il est donc essentiel qu’un taux 

d’hydratation suffisant soit maintenu au cours de la grossesse (Médiste, 2018; Pdm, 2020). 
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En effet, la déshydratation peut avoir des conséquences néfastes sur la santé de la 

future mère, bien sûr, mais aussi sur celle de son bébé. La déshydratation pourra même altérer 

la circulation sanguine materno-fœtale, mettant ainsi en jeu la santé de la mère et de l’enfant 

(Boultif, 2017). 

Ensuite, la fièvre constitue le second élément à surveiller. Certaines gastro-entérites 

génèrent de la température. Lorsqu’elle perdure, celle-ci peut considérablement altérer la 

condition physique de la future maman et mettre en péril le développement du fœtus. 

En effet selon Henry (2019) lorsqu'on observe des symptômes de gastro-entérite et 

une fièvre (même modérée) chez la femme enceinte, il est important de consulter un 

professionnel de la santé  pour vérifier que la future maman ne souffre pas d’une infection 

telle que :  

 La listériose : Cette maladie causée par la bactérie Listeria, que l’on peut retrouver dans 

l’environnement (sol, eaux usées, etc.) ou le tube digestif des animaux. Elle peut avoir de 

graves conséquences sur l’enfant. Elle peut en effet causer un accouchement prématuré 

voire pire, la mort du fœtus. La listériose se transmet essentiellement par l’alimentation. 

 La salmonellose : Cette autre pathologie est provoquée par la bactérie Salmonella (la 

salmonelle est normalement bénigne en dehors d'une grossesse), également présente dans 

l’intestin des animaux vertébrés et transmise à l’être humain par voie alimentaire. Elle 

peut provoquer la mort-in-utero du fœtus dans certains cas exceptionnels. 

En revanche, si il y’a présence d'une simple gastro-entérite, le bébé ne risque rien. 

I.7.3. Traitement  

Selon la littérature scientifique, il n’y a pas de traitement particulier pour la gastro-

entérite chez la femme enceinte. Soigner  une  gastro-entérite, que l’on soit enceinte ou non, 

ça passe avant tout par l’alimentation. Le traitement consiste en une diète de 24 à 72h de 

façon à mettre la muqueuse de l'estomac et de l'intestin au repos. Pour venir à bout d'une 

gastro-entérite pendant la grossesse, on adopte des "remèdes gastro" efficaces : 

 Commencez par un régime liquide (eau, tisanes, soupes, bouillons), boire   plus que 

d’habitude  pour  compenser les pertes en eau  mais il ne faut pas consommer des boissons 

gazeuses, d’alcool, de café ou de jus de fruit (Falgarone, 2021). Si la déshydratation est 

plus importante, ces boissons ne sont plus suffisantes : il faut utiliser des sachets de 

réhydratation orale vendus en pharmacie. 

 Consommer des féculents (pâtes, riz, patates) qui solidifient la consistance des selles 

 Eviter les aliments riches en fibres.  

 Pour les légumes, privilégier la carotte. Bien cuite, en soupe ou potage, la carotte stoppe 

les diarrhées et favorise la cicatrisation des lésions intestinale. 

 Pour les fruits, optez pour la banane et la pomme, deux fruits qui contiennent des fibres 

solubles faciles à digérer. 

 Il est important d’éviter les produits laitiers, les plats trop épicés, lourds ou gras (Ancelet, 

2020). 
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 Coté médicaments  

L’automédication en cas de grossesse est absolument à éviter, Il n'est pas question 

d'ouvrir l'armoire à pharmacie et de prendre un médicament au hasard. Car certains produits 

peuvent être néfastes pour la santé du fœtus. Il faut éviter aussi les huiles essentielles et la 

phytothérapie (Henry, 2019). 

Il existe certains médicaments contre la gastro-entérite et les troubles digestifs qui ne 

sont pas contre-indiqués pour une femme enceinte. C’est le cas de certains anti-vomitifs et de 

certains anti-diarrhéiques, le Spasfon n’est pas contre-indiqué, par exemple. Il permet 

notamment de calmer les douleurs d’estomac et les spasmes lors d’une gastro, mais il ne faut 

jamais prendre  n’importe quel médicament sans avoir eu d’avis médical (Falgarone, 2021). 

Le médecin peut prescrire d’autres médicaments tels que le paracétamol pour la fièvre, de la 

diosmectite pour calmer les diarrhées, des antiémétiques contre les nausées et les 

vomissements, associé à des gélules contenant des levures pour restaurer la flore intestinale. 

Ces médicaments ne vont pas guérir la gastro-entérite mais calmer certains symptômes. 

La supplémentation médicamenteuse sera composée de vitamines et de fer, également 

nécessaires au fœtus. En cas de gastro-entérite persistante pendant la grossesse. 

I.8. Prévention 

La gastro-entérite est plus au moins contagieuse en fonction de son origine, la gastro-

entérite virale étant la plus contagieuse. Pour prévenir la survenue et/ou la transmission de la 

gastro en particulier chez la femme enceinte, différentes précautions doivent être adoptées. 

 Il peut s’agir de mesures d’hygiène : 

 

 Se laver souvent les mains (avant de préparer les repas, avant de manger, après être allée 

aux toilettes ou à la salle de bains...) ; 

 Ranger les brosses à dents séparément et ne pas les échanger ; 

 Éviter de se toucher la bouche ou le nez en période d'épidémie sans vous être lavé les 

mains au préalable ; 

 Utiliser des mouchoirs en papier à usage unique ; 

 Nettoyer les toilettes avec un désinfectant après chaque diarrhée s'il y a des cas dans la 

famille ; 

 S'il y a des cas de gastro-entérite dans la famille, le nettoyage de certaines surfaces (les 

poignées de porte, les toilettes, les lavabos...) doit être plus fréquent et plus méticuleux ; 

 Changez les essuie-mains régulièrement.  

                                                                                  

 Cela concerne également les précautions alimentaires : 

 

 Nettoyage soigné de la cuisine et des ustensiles de cuisine ;  

 Nettoyage du réfrigérateur ;  

 Respect des dates de péremption ;  

 Conservation des aliments au réfrigérateur dans des emballages fermés. 
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 Enfin, il faut prendre des précautions lors de voyages dans les pays à risque : 

 

 Demander l’avis du médecin avant le voyage ;  

 Consommation d’eau en bouteilles fermées ou d’eau potable par traitement ;  

 Eviter les glaçons et les glaces ;  

 Ne pas manger de légumes et fruits crus, ni les jus de fruits frais ;  

 Consommer des aliments bien cuits ;  

 Consommer du lait pasteurisé ou bouilli. 

 

Il n'est peut-être pas surprenant que de nombreuses femmes enceintes contractent une 

gastro-entérite de la part de leurs enfants plus âgés à la maison. Les enfants ont un don 

surnaturel pour toucher tout ce qu'ils voient et ramasser des germes, des virus et des bactéries 

à partager avec la famille. Pour réduire le risque d'infection, il faut laver souvent les mains au 

travail et régulièrement les mains des enfants à la maison et en public (Robyn Horsager-

Boehrer, 2018). 
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II.1. Introduction 

Dans la majorité des cas, une gastro-entérite est virale et se contracte au cours de la 

saison hivernale. Parfois, il arrive qu’elle soit bactérienne. Cliniquement, une gastro-entérite 

virale ne se différencie pas d’une gastro-entérite bactérienne, une fièvre élevée et des selles 

hémorragiques plaident plutôt en faveur d’une origine bactérienne. 

De nombreuses bactéries sont incriminées dans l'étiologie de diarrhées infectieuses 

aiguës. Certaines d'entre elles ont un pouvoir entéropathogène bien établi (Salmonella spp, 

Shigella spp, Campylobacter spp, Yersinia spp, etc.). D'autres bactéries sont devenues 

pathogènes après acquisition de facteurs de virulence. C'est le cas en particulier d'Escherichia 

coli, espèce représentant 80% de la flore intestinale aérobie de l'homme. E. coli est à la fois 

une bactérie commensale et une bactérie entéropathogène par l'expression de facteurs de 

virulence acquis et/ou constitutifs. Ainsi, un pouvoir entéropathogène est actuellement 

reconnu pour six pathovars d'E. coli (Mariani-Kurkdjian et al., 2016). 

Le diagnostic des bactéries entéropathogènes est particulièrement difficile puisqu’il 

revient à «chercher une aiguille dans une botte de foin». En effet, il y a environ 1011 bactéries 

par gramme de selles, une population constituée de bactéries anaérobies (Bacteroides, 

Clostridium…), d’entérobactéries (Escherichia coli, Klebsiella, Proteus…), d’entérocoques et 

d’autres genres. La flore intestinale bactérienne est extrêmement diversifiée, fluctue et subit 

des changements en réponse à une variété de facteurs environnementaux allant de l’utilisation 

d’antibiotiques à une simple modification du régime alimentaire. L’isolement d’un agent 

pathogène au milieu de cette flore est particulièrement difficile lorsqu’il est présent en faible 

quantité ou que l’espèce fait partie de la flore normale (Cherkaoui et al., 2015). 

Contrairement à une gastro-entérite virale, la bactérienne ne disparaît pas seule et 

nécessite le plus souvent une prise d’antibiotique. Si la gastro-entérite est avérée (fièvre 

élevée, selles glaireuses et/ou sanglantes), le médecin sera amené à prescrire une coproculture. 

Cet examen sert à rechercher les bactéries dans un échantillon de selles mis en culture. Une 

fois les bactéries responsables identifiées, le traitement peut alors être adapté en conséquence. 

II.2. Description générale de tube digestif 

Le tube digestif est un organe tubulaire, complexe, responsable des fonctions de 

digestion et d’absorption. En contact direct avec le milieu extérieur, il joue un rôle important 

de barrière en permettant le passage des nutriments tout en prévenant celui de pathogènes. Le 

système digestif est composé successivement de la cavité buccale, l’estomac, l’intestin grêle 

(duodénum, jéjunum et iléon), le caecum, le côlon ou gros intestin (côlon ascendant, côlon 

transversal et côlon descendant) puis se termine par le rectum et l’anus (Figure 1) (Flatres et 

al., 2019). 
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A. L’intestin grêle 

L'intestin grêle est une structure tubulaire abdominale spécialisée, d’une longueur 

moyenne adulte d'environ 6 m; il se compose de 3 segments : le duodénum (0,25 m), le 

jéjunum (2,5 m) et l'iléon (3,5 m). Les parois sont recouvertes de plis circulaires, de villosités 

et de microvillosités formant la bordure en brosse, ce qui lui confère une surface d’échange 

avec la lumière intestinale. L’intestin grêle est le site de la digestion terminale des aliments, 

de l'absorption des nutriments et de la sécrétion endocrinienne. Les processus de digestion 

s'achèvent dans l'intestin grêle, où les produits de digestion sont absorbés par les cellules de la 

muqueuse épithéliale (Freeman, 2006; Ghani, 2005). 

B. Le côlon 

C'est un tube plus large que l’intestin grêle, le gros intestin mesure environ 1,6 m de 

long. Il s'étend de la valve iléo-caecale à l'anus. Il se compose du caecum, du côlon 

Figure 1 : Structure du système digestif (Roach, 2014). 
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(ascendant, transverse, descendant et sigmoïde), rectum, canal anal et appendice. Il convertit 

les matières non digérées reçues de l'intestin grêle en matières fécales en éliminant l'eau et en 

ajoutant du mucus. À la différence de la muqueuse de l’intestin grêle, le côlon ne comporte 

pas de villosités mais un épithélium de surface. Les glandes intestinales sont plus profondes 

(plus longues) que dans l'intestin grêle et caractérisées par une grande abondance de cellules 

caliciformes et absorbantes (Ghani, 2005). 

L'intestin humain contient un nombre immense de micro-organismes, collectivement 

connus sous le nom de microbiote. Cette communauté compose d'au moins 1013 bactéries, est 

dominée par des bactéries anaérobies et comprend 500 à 1 000 espèces dont on estime les 

génomes  collectifs contiennent 100 fois plus de gènes que le génome humain. Le microbiote 

peut être considéré comme un métabolisme « organe » parfaitement adapté à notre 

physiologie qui remplit des fonctions que nous n'avons pas eu à faire évoluer par nous-

mêmes. Ces fonctions incluent la capacité de traiter autrement des composants indigestes de 

notre alimentation, tels que les polysaccharides végétaux. Le tractus gastro-intestinal est un 

écosystème complexe et ouvert aux microorganismes exogènes (Bäckhed et al., 2004). 

II.3. Colonisation de tube digestif 

À la naissance, le tube digestif est normalement stérile mais il est très rapidement 

colonisé, le mode d’accouchement détermine la primo-colonisation bactérienne du tractus 

gastro-intestinal du nouveau-né. Ainsi, l’enfant né par voie basse est d’abord colonisé par des 

bactéries d’origine maternelle, en particulier des bactéries vaginales, fécales ou cutanées 

(Grölund et al., 1999), pour atteindre une population comprise entre 109 et 1011 UFC/g au 

bout de 48h dans le côlon. Ensuite, les intestins du nouveau-né sont colonisés par les bactéries 

de l’environnement, essentiellement des Escherichia coli et des streptocoques, puis par celles 

contenues dans son alimentation, à base de lait, notamment les bifidobactéries et les 

lactobacilles, mais sa maturation et son développement se passent principalement durant la 

petite enfance et l'enfance. Sa composition devient alors stable aux alentours de 3 ans, et le 

restera jusqu'au début du vieillissement à partir duquel on observe une diminution de sa 

diversité (Figure 2).  Cette importante population microbienne vit en symbiose avec son hôte 

et se nourrit de substrats végétaux et animaux issus de notre alimentation, ainsi que de 

substrats endogènes propres à l’hôte. Cette stabilité peut en revanche être perturbée au cours 

de la vie, notamment en cas de mauvaise alimentation, d'infection, de prise de traitements 

médicamenteux et en particulier d'antibiotiques (El Kaoutari et al., 2014; Jernberg et al., 

2010). 
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II.4. Le microbiote intestinal 

La flore intestinale est un écosystème dynamique dont la composition peut varier 

considérablement au cours du temps (Costello et al., 2009). Il semble que chaque relation 

microbe-hôte est caractérisée par une coévolution continue orientée par les différents 

événements au cours de la vie de l’hôte. Le résultat de cette coévolution est la mise en place 

d’un microbiote unique chez chaque individu. Le rôle le plus important des bactéries 

intestinales est la digestion des substrats non digérés par l’hôte. Ce processus métabolique 

permet de fournir jusqu’à 10% des besoins énergétiques de l’homme. D’autres rôles 

bénéfiques pour l’organisme ont été associés au microbiote intestinal, notamment la mise en 

place et la maturation du système immunitaire (Cerf-Bensussan & Gaboriau-Routhiau, 

2010; Korneychuk, 2014). 

Figure 2 : Microbiote intestinal et répartition le long du tractus digestif (Forestier, 2010) 
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Le microbiote intestinal (MI) est actuellement le microbiote le plus étudié. Il est 

d'ailleurs considéré comme un organe à part entière du fait de ses nombreuses fonctions 

(Dougé et al., 2020). Le MI peut être défini comme l’ensemble des microorganismes 

(bactéries, archae et levures) qui colonisent les surfaces épithéliales et muqueuses ouvertes : 

peau, oropharynx, vagin et intestin (Whitma et al., 1998). Le MI humain est composé de 1013 

à 1014 bactéries et constitue en cela notre principal réservoir bactérien. Il comprend le 

microbiote résident, dit « commensal », qui assure de nombreuses fonctions bénéfiques à son 

hôte, et les bactéries en transit qui ne colonisent pas durablement le tube digestif en raison de 

« l’effet barrière » exercé par les bactéries anaérobies. Le microbiote intestinal est aussi un 

réservoir majeur de bactéries résistantes aux antibiotiques, qui peut être enrichi par des 

bactéries multirésistantes comme les entérobactéries productrices de bêtalactamases à spectre 

élargi (BLSE) ou de carbapénémases. La prise d’antibiotiques joue un rôle majeur dans ces 

phénomènes en altérant la diversité des populations du MI (et notamment l’effet barrière 

qu’elles exercent) et en augmentant les densités intestinales des bactéries résistantes (Ruppé 

& Andremont, 2013). 

II.5. Les gastro-entérites bactériennes 

II.5.1. Définition 

La gastro-entérite bactérienne est une maladie omniprésente à la fois dans les pays 

développés et en voie de développement. Alors que pour la plupart du temps, la gastro-

entérite bactérienne est spontanément résolutive, l’identification d'un agent étiologique par 

coproculture bactérienne est nécessaire pour la prise en charge des patients souffrant de 

diarrhée sévère ou prolongée, de symptômes compatibles avec une maladie invasive, ou 

d’antécédents pouvant prédire une évolution compliquée de la maladie (Humphries & 

Linscott, 2015). 

II.5.2. Les principales bactéries responsables de gastro-entérites 

 Salmonella 

Les salmonelles sont des bacilles à Gram négatif mobiles qui provoquent plusieurs 

infections cliniques chez l'homme, y compris la gastro-entérite et la fièvre entérique (Cohen 

et al., 1987). La virulence de Salmonella nécessite l'expression coordonnée de réseaux 

complexes de facteurs de virulence qui permettent à la bactérie d'échapper au système 

immunitaire de l'hôte. Tous les sérotypes de Salmonella partagent la capacité d'envahir l'hôte 

en induisant leur propre absorption dans les cellules de l'épithélium intestinal (Ohl & Miller, 

2001). 

Salmonella est une bactérie entérique reconnue comme un important problème de 

santé publique dans le monde entier. Selon le sérotype et l’hôte, Salmonella peut entraîner des 

maladies allant de la gastroentérite à une infection systémique mortelle : la «fièvre typhoïde». 

Les salmonelles responsables d’entérites sont rencontrées chez l’Homme comme chez les 

animaux. Les deux sérovars les plus fréquemment isolés sont Salmonella typhimurium et 

Salmonella enteritidis (Olsen et al., 2001). 
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La salmonelle non typhoïdique est l'une des principales causes bactériennes de gastro-

entérite responsable d’une proportion considérable de morbidité et de mortalité diarrhéiques 

chez les enfants moins de 5 ans ( Troeger et al., 2018). 

Les infections aux salmonelles sont souvent contractées par l’ingestion d'aliments 

d'origine animale contaminés et par contact avec des animaux infectés (notamment avec les 

reptiles) ou des environnements contaminés (Colomb-Cotinat et al., 2014; Eng et al., 2015). 

En raison de la sensibilité du germe à l’acidité gastrique, ce dernier doit être ingéré en grand 

nombre (1000 à 100 000 bactéries), pour déclencher la maladie (dose infectante). Cette 

contamination massive est seulement possible après l’ingestion d’aliments dans lesquels le 

germe s’est multiplié comme dans un milieu de culture (Leclercq et al., 2013). 

 Shigella 

Shigella est un bacille à Gram négatif, ne fermentant pas le lactose, non mobile, qui 

provoque 88 millions de cas de diarrhée et environ 164 décès associés dans le monde chaque 

année (Kotloff et al., 2018). Les shigelles sont des bactéries entéro-invasives, capables de 

pénétrer dans les cellules épithéliales de la muqueuse et de s’y multiplier avec formation 

d’abcès et d’ulcérations (Markham et al., 2012). 

Il existe quatre espèces de Shigella : S. dysenteriae (sérogroupeA),  S. flexneri 

(sérogroupe B), S. boydii (sérogroupe C), et S. sonnei (sérogroupe D). Shigella sonnei est la 

principale espèce incriminée dans les pays développés, et les épidémies surviennent 

principalement dans des institutions telles que les garderies (Livio et al., 2014). 

Shigella est très contagieuse et nécessite un inoculum significativement plus faible 

pour provoquer la maladie que de nombreuses autres bactéries. Les quatre espèces de Shigella 

sont envahissantes et provoquent une diarrhée inflammatoire (DuPont et al., 1989). 

 S.dysenteriae est l'espèce la plus dangereuse en raison de sa production de la toxine 

Shiga, une entérotoxine qui induit la sécrétion intestinale de solutés et d'eau. 

Les shigelles peuvent être la cause d’épidémies étendues ou de cas sporadiques et ne 

se rencontrent que chez l’Homme. La transmission fait intervenir différents vecteurs : l’eau, 

les aliments, ainsi que les contacts directs. Des insectes (par exemple : Muscadomestica) 

peuvent également être vecteurs (Cohen et al., 1991; Levine & Levine, 1991). 

 Campylobacter 

Les espèces appartenant au genre Campylobacter sont les premières responsables 

d’infections alimentaires et principalement de gastro-entérites chez l’Homme. Ces infections 

sont en augmentation constante partout dans le monde (Kaakoush et al., 2015). Les bactéries 

appartenant au genre Campylobacter sont des petits bacilles à Gram négatif incurvés, spiralés 

ou en bâtonnets, non sporulés, mobiles (sauf  Campylobacter gracilis, Campylobacter 

hominis et Campylobacter ureolyticus) grâce à un ou deux flagelles polaires. Ces bactéries, 

pour la plupart sont thermotolérantes (capables de se multiplier à 42°C), croissent en 

atmosphère micro-aérophile mais parfois en anaérobie (Gilbert et al., 2015). C.jejuni, C. coli 

et C.fetus sont les espèces les plus fréquemment isolées des infections chez l’Homme (Man, 

2011).  
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La mobilité permet la survie des bactéries dans le tractus digestif et leur accession à la 

cellule hôte. Elle est assurée par 2 facteurs : les flagelles et le chimiotactisme (Bolton, 2015). 

Le lipooligosaccharide (LOS) présent à la surface de plusieurs des espèces de 

Campylobacter intervient aux phases d’adhésion et d’invasion, est impliqué dans les 

mécanismes de résistance au sérum et dans l’évasion du système immunitaire de l’hôte 

(Guerry et al., 2000). 

Les Campylobacter sont des bactéries commensales de l’intestin de nombreux 

animaux domestiques et sauvages dont les déjections peuvent souiller les eaux stagnantes et 

les sols environnants. Ces bactéries ne peuvent pas se multiplier dans le milieu extérieur mais 

peuvent y persister et contaminer ainsi l’environnement (Bronowski et al., 2014). Les oiseaux 

sauvages et domestiques (le poulet tout particulièrement) sont considérés comme les 

principaux réservoirs de C. jejuni et dans une moindre mesure, de C. coli. Cependant, d’autres 

réservoirs de Campylobacter spp ont été décrits : les bovins, les porcins et les petits 

ruminants, mais aussi les animaux de compagnie (chats et chiens) (Platts-Mills & Kosek, 

2014). 

 Aeromonas 

Les Aeromonas sont des bâtonnets à Gram négatif de la famille  des Aeromonadaceae, 

qui est distincte de la famille des Enterobacteriaceae. Habitants communs des écosystèmes 

aquatiques, les Aeromonas peuvent entraîner des  infections après une exposition à une source 

d'eau contaminée. Leur multiplication est en fonction de la température, du pH et de la teneur 

en éléments nutritifs. A. hydrophila est reconnu comme un agent pathogène opportuniste. A. 

caviae et A. hydrophila sont considérées comme des agents pathogènes possibles de gastro-

entérites, de cellulites et de colites. Elles ont été isolées souvent dans des infections de plaies 

subies en milieu aquatique. A. hydrophila a également été aussi associée à des infections 

respiratoires. L’ingestion d’eau ou d’aliments contaminés, ou le contact avec ces bactéries par 

une rupture de la peau, constituent les voies courantes d’infection avec ce germe (Martino et 

al., 2014). 

 Plesiomonas shigelloides  

Plesiomonas shigelloides est le seul membre positif  à l’oxydase de la famille des 

entérobactéries. Alors que P. shigelloides a été associé à des diarrhées dans de nombreux 

rapports, une relation causale définitive avec P. shigelloides n'a pas encore été établie par des 

études  des volontaires ou  des animaux (Olsvik et al., 1990). 

Chez l’Homme, P. shigelloides est isolée de l’intestin de sujets sains et lors d’épisodes 

de diarrhées. Les diarrhées associées à P. shigelloides présentent des caractères variables tant 

du point de vue de leur durée (de quelques jours à plus de quatre semaines, voire six mois), 

que des signes cliniques : diarrhées aqueuses et cholériformes évoquant la présence 

d’entérotoxines; diarrhées avec sang et mucus suggérant un processus invasif ; ou diarrhées 

bénignes (Shah et al., 2009). P. shigelloides se trouve dans l’environnement aquatique et a 

été isolée chez des animaux à sang froid et à sang chaud. Chez l’Homme, un taux de 

prévalence de 0,01% à 5,5 % a été rapporté chez les individus asymptomatiques (Pitarangsi 

et al., 1982). 
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L'une des cinq principales causes de gastro-entérites dans certains pays, P. shigelloides 

peut être détecté dans la coproculture aux côtés d'autres pathogènes entériques bien établis 

(Chen et al., 2013). Les personnes immunodéprimées courent un risque plus élevé de 

développer une gastro-entérite à la suite d’une exposition, et la gravité de la maladie est 

également plus élevée chez ces patients. La transmission se produit le plus souvent par la 

consommation de fruits de mer contaminés (le plus souvent des crustacés) ou d’aliments non 

cuits, ou par la consommation d'eau douce contaminée. Les voyages à l'étranger sont le 

deuxième facteur de risque majeur associé aux gastro-entérites dues à P. shigelloides. Les 

voyages en Amérique latine et dans les Caraïbes, ainsi qu'au Sud et le sud-est d'Asie ont été 

associés à de telles infections (HOLMBERG et al., 1986; Shigematsu et al., 2000). 

 Vibrio cholerae 

Ce bâtonnet à Gram-négatif en forme de virgule est facilement identifiable dans les 

selles par coloration de Gram, il est responsable du choléra, une diarrhée aiguë 

potentiellement mortelle chez l'Homme. Bien que le choléra soit désormais rare dans les pays 

développés, il reste une cause majeure de morbidité et de mortalité diarrhéiques dans de 

nombreux pays en développement. V. cholerae possède un seul flagelle et est très motile, ce 

qui lui permet de nager dans le mucus et d'arriver à la surface de la muqueuse (Ali et al., 

2012; Bishop et al., 2010). 

Selon les estimations de l’OMS, il y a chaque année 3 à 5 millions de cas de choléra, 

avec 100 à 120 000 décès. La brève période d’incubation, de deux heures à cinq jours, 

renforce la dynamique potentiellement explosive des épidémies. V. cholerae est une bactérie 

saprophyte retrouvée dans l’environnement, particulièrement dans les eaux saumâtres des 

estuaires, les lits des fleuves et au contact du zooplancton, des algues marines et des plantes 

aquatiques dans la plupart des zones côtières des régions tempérées ou tropicales du monde. 

La bactérie peut contaminer les fruits de mer. Elle survit pendant 50 jours dans l’eau de mer à 

5-10°C, 10-12 jours à 30-32°C, expliquant son existence saprophytique et sa persistance 

limitée aux zones intertropicales. V. cholerae est une espèce diversifiée avec des variantes 

pathogènes et non pathogènes. Les souches de sérovar O1 semblent particulièrement adaptées 

à l’intestin humain. Cette bactérie pathogène a un tropisme exclusivement digestif. Les 

souches bactériennes responsables du choléra sont toxinogènes et transmises par voie orale à 

partir d’eau ou d’aliments contaminés et appartiennent aux sérovars O1 et O139. Les souches 

de V. cholerae non O1 et non O139 peuvent provoquer des diarrhées bénignes, mais pas 

d’épidémie (Mukhopadhyay et al., 2014). 

 Vibrio parahaemolyticus 

Vibrio parahaemolyticus « vibrion non cholérique », est une bactérie marine 

omniprésente et pathogène pour l’humain. L’organisme possède plusieurs types de cellules 

adaptées à la vie dans différentes circonstances. La cellule nageuse, à flagelle polaire unique, 

est adaptée à la vie en milieu liquide. Il peut exister dans le plancton ou attaché à des surfaces 

submergées, inertes et animées, y compris des matières particulaires en suspension, du 

zooplancton, des poissons et des crustacés. Afin de survivre dans des environnements 

changeant, la bactérie  possède d’énorme capacité d’adaptation qui lui permet de moduler son 
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comportement et de programmer l’expression des gènes en réponse à des signaux 

environnementaux et intracellulaires (Costerton et al., 1995; Kaneko & Colwell, 1973). 

V. parahaemolyticus est aujourd’hui reconnu comme la principale cause de gastro-

entérite associée à la consommation de produits de la mer aux États-Unis et au Japon. Le 

pouvoir pathogène de cette bactérie est lié à la présence de deux hémolysines, une hémolysine 

thermostable directe (thermostable direct hemolysin ou TDH) et une hémolysine apparentée à 

l’hémolysine thermostable directe (tdh-related hemolysin ou TRH). Selon les données 

publiées, pratiquement tous les isolats de V. parahaemolyticus associés à une gastro-entérite 

produisent l’une et/ou l’autre des deux hémolysines (Copin et al., 2015). 

 Yersinia 

Les espèces de Yersinia sont des coccobacilles à Gram négatif et des anaérobies 

facultatifs. Yersinia enterocolitica et Yersinia pseudouberculosis sont deux entéropathogènes 

humains importants qui causent la yersiniose et sont largement répandues dans 

l'environnement, le porc étant le principal réservoir (Nesbakken, 1985). 

La yersiniose est une maladie d’origine alimentaire. Elle est devenue très répandue au 

cours des dernières années en raison de la transmission humaine par la voie oro-fécale et la 

forte prévalence de ces germes chez les animaux de la ferme. Chez l’Homme, Yersinia 

enterocolitica et dans une moindre mesure, Yersinia pseudotuberculosis sont responsables de 

gastroentérites fébriles ; fièvre souvent modérée mais pouvant parfois dépasser les 39°C ; 

entérocolites et iléites terminales accompagnées de diarrhées aqueuses ou sanguinolentes et de 

vomissements. Des complications telles que des ulcérations intestinales ou des péritonites 

sont rares. Y. enterocolitica et Y. pseudotuberculosis sont présentes dans l’environnement, 

notamment dans les eaux de surface, et dans le tube digestif de diverses espèces animales. La 

transmission fécale-orale de l’animal à l’Homme se produit le plus souvent au travers de 

denrées alimentaires (viande de porc principalement) ou d’eau contaminées. Cependant, des 

cas sporadiques sont encore signalés dans lesquels la nourriture n’est pas incriminée (Galindo 

et al., 2011; Gupta et al., 2015). 

 Listeria monocytogenes 

Listeria monocytogenes, est une bactérie alimentaire pathogène anaérobie facultative 

motile à Gram positif qui cause la listériose. Elle est souvent négligée comme cause possible 

de maladie en raison de ses capacités de croissance unique (Dieterich et al., 2006). 

Listeria monocytogenes est un pathogène intracellulaire facultatif qui induit sa propre 

absorption dans les cellules non phagocytaire et se propage de cellule en cellule en utilisant un 

processus de motilité basé sur l’actine. 

Un syndrome de gastro-entérite fébrile a été décrit pour la listériose. Les symptômes 

prodromiques gastro-intestinaux, tels que la diarrhée ou les douleurs abdominales, ont été 

fréquents dans les grandes éclosions de listériose d'origine alimentaire chez l’adulte, mais la 

septicémie et la méningo-encéphalite ont été les syndromes de présentation habituels 

(Carrique-Mas et al., 2003). 
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Les Listeria se trouvent dans diverses niches écologiques dans l'environnement. 

L’ingestion d'aliments contaminés par L. monocytogenes est le mode de transmission habituel. 

Il a été suggéré que jusqu'à 80 % de certains aliments pourraient être contaminés par diverses 

espèces de Listeria (Hof & Rocourt, 1992). La période d'incubation entre le moment de 

l'ingestion de nourriture et l'apparition des symptômes est généralement de 24h ou moins, 

mais elle varie de 6h à 10 jours (Salamina et al., 1996). La gastro-entérite à Listeria est 

généralement autolimitée sans complications graves chez les personnes en bonne santé. La 

durée habituelle des symptômes est de 1 à 3 jours mais peut durer jusqu'à 1 semaine (Sim et 

al., 2002). 

 Bacillus cereus 

Bacillus cereus est un bacille à Gram positif, sporulant et aéro-anaérobie facultatif. Il 

est omniprésent dans l'environnement, se trouvant dans la matière organique en 

décomposition, le sol, l’eau douce et l’eau salée, les légumes et le tractus intestinal des 

invertébrés (Jensen et al., 2003). Les spores résistent à la chaleur, à la congélation et au 

séchage et peuvent survivre aux rayonnements gamma et aux processus de pasteurisation 

(Bottone, 2010). De nature hydrophobe, les spores peuvent adhérer aux surfaces de cuisson et 

des aliments (Kotiranta et al., 1998). Les spores de B. cereus peuvent germer dans les 

aliments qui ne sont pas rapidement refroidis et réfrigérés après les repas ou dans des aliments 

chauffés pendant des périodes prolongées à des températures inférieures à 60°C (Control & 

Prevention, 2013). 

Il existe deux syndromes distincts associés à une intoxication alimentaire à Bacillus 

cereus : un syndrome émétique et un syndrome diarrhéique. Le syndrome émétique est dû à 

une intoxication par une toxine préformée ingérée dans les aliments. La toxine émétique, 

appelée céréulide, est un peptide codé par le plasmide, résistant à la chaleur, à la protéolyse et 

à l'acide. Ainsi, la toxine n'est pas détruite par les acides gastriques ou les enzymes 

protéolytiques dans le tractus intestinal ou par le réchauffement des aliments. La céréulide est 

responsable des nausées et de vomissements, qui apparaissent dans la 1/2 à 6h après 

l'ingestion (Agata et al., 1994). 

Le syndrome diarrhéique se caractérise par des crampes abdominales, des douleurs et 

une diarrhée aqueuse dans les 8 à 16h suivant l'ingestion d'aliments qui contiennent des 

cellules végétatives viables ou des spores de B. cereus (Stenfors et al., 2008). 

 Staphylococcus aureus 

S. aureus (parfois appelé staphylocoque doré), se présente comme une coque en amas, 

Gram positif et catalase positive.  Il est responsable d'intoxications alimentaires, d'infections 

localisées suppurées et, dans certains cas extrêmes, d'infections potentiellement mortelles. 

L'intoxication alimentaire au S. aureus est une intoxication causée par l'ingestion 

d'entérotoxine préformée thermostable. Il existe 21 entérotoxines staphylococciques connues, 

mais l’entérotoxine A staphylococcique codée par un phage est la cause la plus fréquemment 

signalée d’intoxication alimentaire au S. aureus dans le monde (Betley & Mekalanos, 1985). 
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L'intoxication alimentaire au S. aureus nécessite la consommation d'aliments ou de 

boissons renfermant les entérotoxines staphylococciques. Les pratiques dangereuses de 

manipulation des aliments, y compris le fait de négliger de se laver les mains avant la 

manipulation des aliments et de réfrigérer rapidement les aliments préparés, sont les 

principales causes d'intoxication. S. aureus est omniprésent dans l'environnement et colonise 

la peau et les muqueuses de nombreux mammifères et oiseaux. Chez l'homme, les narines 

antérieures sont le site le plus couramment colonisé, et l'organisme est excrété sur une peau 

saine (Kluytmans et al., 1997). 

L'apparition rapide des symptômes est une caractéristique de l’intoxication alimentaire 

à  S. aureus. Un  malaise général, des nausées, des vomissements, des crampes d'estomac, et 

la diarrhée peuvent survenir dans les 30 minutes suivant l'ingestion du produit contaminé. La 

période d'incubation typique est de 2 à 7h, les symptômes disparaissant en 12h environ 

(DuPont, 2009). 

 Clostridium difficile 

Clostridium difficile est un bâtonnet à Gram positif anaérobie obligatoire et sporulant. 

Les spores de C. difficile résistent à l’acide gastrique, à la chaleur et à  de nombreux 

désinfectants utilisés dans les hôpitaux. Après ingestion, l’exposition des spores aux sels 

biliaires dans l'intestin grêle déclenche la germination. L'infection à C. difficile (ICD) est 

désormais reconnue comme la cause la plus fréquente de diarrhée associée aux antibiotiques 

(Ali et al., 2011; Sorg & Sonenshein, 2008). 

La pathogenèse de C. difficile dépend largement de l’équilibre altéré du microbiote 

intestinal, permettant à des souches pathogènes de C. difficile d’infecter l’intestin. En dehors 

du côlon, C. difficile sort dans des spores très résistantes à la chaleur, aux acides  et aux 

antibiotiques. Si elles sont ingérés et capables de coloniser l’intestin, elles se transforment en 

une forme végétative productrice de toxines. L’activité de la maladie de C. difficile est liée à 

la production d’une ou plusieurs toxines : toxine A, toxine B, et la toxine transférase (CDT) 

(Anderson et al., 2020). 

C. difficile se trouve facilement dans le sol et le tractus intestinal des animaux et des 

humains. Les taux de colonisation par C. difficile sont aussi élevés que50 % chez les 

nourrissons et les enfants de 1 an en bonne santé, alors que 3% à 5% des adultes sains sont 

colonisés (Viscidi et al., 1981). 

 Clostridium perfringens 

Clostridium perfringens est omniprésent dans l'environnement et peut être trouvé dans 

les matières fécales des humains et des animaux. L’intoxication alimentaire à C. perfringens 

nécessite l'ingestion d'une forte charge de cellules végétatives, généralement 108. Le 

mécanisme typique pour cela est la nourriture contaminée avec qui est mal cuite, stockée et 

réchauffée. Les spores qui ont survécu aux processus de chauffage initiaux germent et 

prolifèrent lors d'un refroidissement lent des aliments ou lorsque les aliments sont 

insuffisamment réchauffés. Après ingestion, l'organisme sporule dès son entrée dans l'intestin 

grêle, ce qui est concomitant à  l’expression d'une entérotoxine responsable des symptômes du 
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patient. C. perfringens de sérotype A est le plus couramment associé aux intoxications 

alimentaires (Smedley et al., 2004). 

Un type rare d'intoxication alimentaire appelée entérite nécrotique ou "pig-bel" est 

associé à l'ingestion d'aliments, généralement du porc, fortement contaminé par C.perfringens 

sérotype C. Cet organisme produit une toxine bêta qui provoque une nécrose de la paroi 

intestinale (Severin et al., 1984). 

 Escherichia coli 

E. coli est un anaérobie facultatif abondant et un habitant normal du côlon humain et 

colonise généralement le tractus gastro-intestinal dans les premières heures qui suivent la 

naissance. C’est un bacille mobile à Gram négatif fermentant le lactose de la famille des 

Enterobacteriaceae. Actuellement, 186 antigènes somatiques (O) et 53 antigènes flagellaires 

(H) sont identifiés (Fratamico et al., 2016). E. coli comprend un groupe hétérogène de micro-

organismes capables d'exercer diverses interactions possibles avec l'hôte, allant d'un habitant 

normal à celui d'un organisme hautement pathogène (Croxen et al., 2013). 

Six catégories distinctes d'E. coli sont actuellement reconnues en tant qu'agents 

pathogènes associés à la diarrhée : E. coli entérotoxinogène(ETEC), E. coli entéropathogène 

(EPEC), E. coli entérohémorragique (EHEC), E. coli à adhérence diffuse (DAEC), E. coli 

entéroaggrégative (EAggEC) et E. coli entéroinvasif (EIEC). Dans le monde, E. coli est l'une 

des causes les plus fréquentes de la gastro-entérite bactérienne (Fletcher et al., 2013). 

E. coli entérotoxinogène (ETEC) : Parmi les six souches diarrhéiques reconnues de 

Escherichia coli, ETEC s'est avéré être le pathogène entérique bactérien le plus courant dans 

plusieurs pays en voie de développement (Qadri et al., 2005). La transmission d'ETEC se fait 

par l’ingestion des aliments et d’eau contaminés. ETEC nécessite un inoculum relativement 

élevé et une courte période d'incubation (10–72h). Le principal symptôme est la diarrhée 

aqueuse, qui peut également s'accompagner de fièvre, de crampes abdominales et de 

vomissements. Dans sa forme la plus grave, ETEC peut provoquer des diarrhées sévères et 

une déshydratation. La maladie est généralement spontanément résolutive, d'une durée 

inférieure à 5 jours (Soonawala et al., 2011). 

E. coli entéropathogène (EPEC) : L’EPEC a été le premier groupe de sérotypes d'E. 

coli à s'être avéré pathogène pour l'homme et a été responsable d’épidémies dévastatrices de 

diarrhée nosocomiale néonatale et infantile dans le monde, survenant le plus souvent chez les 

enfants de moins de 2 ans. L'EPEC est l'une des principales causes de diarrhée persistante 

(durant 14 jours ou plus) chez les enfants des pays en développement et peut être associée au 

développement de la malnutrition. L'EPEC a une courte période d'incubation (9 à 12h) avant 

le développement d'une diarrhée aqueuse non sanglante. D'autres symptômes peuvent inclure 

de la fièvre, des crampes abdominales, et des vomissements (Abba et al., 2009; Rothbaum et 

al., 1982). 

E. coli entérohémorragique (EHEC) : L'EHEC est un autre agent pathogène intestinal 

majeur producteur de Shiga-toxines (STEC). E. coli O157:H7 est un sérotype EHEC 

particulièrement virulent, bien que les sérotypes non O157 représentent également un grand 
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nombre d'infections (Slutsker et al., 1997). L’EHEC adhère aux cellules épithéliales, exprime 

un T3SS et provoque des lésions "attachées et effacées" un peu comme EPEC. Contrairement 

à l'EPEC, l'infection par l'EHEC peut entraîner des symptômes graves, y compris une diarrhée 

sanglante et un syndrome hémolytique et urémique (SHU) potentiellement mortel. Ces 

symptômes sont dus à la production de Shiga-toxine qui provoque une accumulation de 

liquide luminale dans l'intestin. La transmission prédominante se fait par l’ingestion 

d’aliments contaminés. Des crampes abdominales et une diarrhée non sanglante sont les 

premiers symptômes, parfois associés à des vomissements. La diarrhée devient toujours 

sanglante et les douleurs abdominales s'aggravent, durant 1 à 22 jours. La fièvre est 

généralement absente ou de bas grade (Melton-Celsa, 2014; Ullrich et al., 2013). 

E. coli à adhérence diffuse (DAEC) : L'implication des souches DAEC dans la 

diarrhée reste controversée. La susceptibilité aux maladies diarrhéiques est liée à l'âge et il a 

été démontré qu’elle montre une incidence accrue chez les enfants de 1 à 5 ans. Les 

symptômes gastro-intestinaux comprennent une diarrhée aqueuse spontanément résolutive 

rarement associée à des vomissements ou à des douleurs abdominales (Servin, 2014). 

E. coli entéroaggrégatif (EAEC) : Les EAEC sont des bactéries diarrhéiques définies 

par la caractéristique modèle d'adhérence agrégative (AA) sur les cellules épithéliales HEp-2  

en culture. Elles ont été particulièrement associées à des cas de diarrhée persistante dans les 

pays développés et en voie de développement. L’EAEC est transmise par voie oro-fécale par 

des aliments ou de l'eau contaminée. Les caractéristiques cliniques typiques sont une 

diarrhéique aqueuse, mucoïde et sécrétoire avec une fièvre légère et peu ou pas de 

vomissements. Cependant, des selles sanglantes ont été signalées (Pabalan et al., 2013). 

E. coli entéro-invasif (EIEC) : Les souches EIEC sont génétiquement, 

biochimiquement et cliniquement presque identiques à Shigella (Ud-Din & Wahid, 2014). 

Elles montrent également un modèle épidémiologique similaire et sont endémiques dans les 

pays en développement. L’EIEC dans les pays industrialisés est limité aux rares épidémies 

d'origine alimentaire. L’EIEC peut rarement produire une dysenterie (Herzig et al., 2019). 

II.5.3. Les mécanismes pathogéniques 

Les bactéries provoquent des gastro-entérites par trois mécanismes principaux associés 

avec des syndromes cliniques distincts mais qui se chevauchent. 

 La production de toxine préformée (mécanisme toxinogène), provoque des vomissements 

et des crampes dans les heures qui suivent l'ingestion. 

 La sécrétion de toxine après adhésion à l'épithélium intestinal provoque un syndrome de 

diarrhée aqueuse, sans sang ni mucus ou fièvre associée (non inflammatoire). 

 L'invasion de la muqueuse intestinale (mécanisme entéro-invasif), provoque la dysenterie, 

le passage des selles de petit volume contenant du sang, du mucus et du pus associés à la 

fièvre, douleurs abdominales basses et ténesme (inflammatoire) (Greenwood et al., 

2012). 
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II.5.4. Les facteurs de risque 

D’après Bennett (2019), de nombreux facteurs  liés à l’hôte et à l’environnement 

influencent le développement de la gastro-entérite bactérienne, y compris : 

 Le sevrage : La perte de l'immunité muqueuse due aux anticorps maternels augmente la 

susceptibilité. 

 L’âge : Les jeunes enfants ne sont pas immunisés contre certains agents pathogènes, par 

ex. E. coli entéropathogènes. Les personnes âgées courent un risque accru d’infection due 

à des altérations liées à l'âge de la production de mucus, de la flore intestinale et des 

récepteurs de surface cellulaire pour les adhérences microbiennes ou les toxines, par 

exemple Clostridium difficile. 

 L’acidité gastrique : Achlorhydrie, la gastrectomie et l’utilisation d’antiacides/inhibiteurs 

de la pompe à protons diminuent l'effet bactéricide d'acide gastrique. 

 La dysmotilité intestinale affecte négativement la distribution de la flore intestinale 

normale et empêche l'élimination des agents pathogènes. 

 Les antibiotiques réduisent la flore intestinale normale (en particulier anaérobies) 

augmentant ainsi les opportunités de colonisation par les agents pathogènes. 

 Immunosuppression : Immunité adaptative altérée avec le virus de l'immunodéficience 

humaine (VIH) prédispose à certains pathogènes entériques, par exemple : Salmonella. 

 Prédisposition génétique : Le groupe sanguin O est associé à une sensibilité accrue au 

choléra. 

 Les conditions de vie surpeuplées favorisent la propagation des organismes avec une 

faible dose infectieuse, par exemple : Shigella. 

 Un mauvais assainissement augmente les infections d'origine alimentaire et hydrique ainsi 

que la transmission de personne à personne. 

 

II.6. Diagnostic  

 

La coproculture ou examen cytobactériologique des selles correspond à 

l’ensemencement pratiqué à partir des fèces dans le but d’isoler et d’identifier, au sein d’une 

flore complexe, les agents pathogènes responsables d’une infection digestive, en particulier 

d’une diarrhée. Une diarrhée peut avoir une cause non infectieuse (dysfonctionnement de 

l’absorption d’aliments, tumeur, médicaments, substances toxiques). Cependant, les épisodes 

les plus fréquents sont d’origine microbienne : virale, bactérienne ou parasitaire. 

Le but de la coproculture est de rechercher parmi la flore normale soit : 

 Des bactéries normalement absentes et pathogènes ; 

 Une espèce bactérienne anormalement dominante ; 

 Des bactéries entéropathogènes chez un porteur sain. 

Une coproculture standard comprend la recherche de Salmonella spp, Shigella spp et 

Campylobacter spp. La recherche de Yersinia spp. est recommandée chez l’enfant, l’adulte de 

moins de 20 ans et sur prescription spécifique chez l’adulte. D’autres bactéries comme 

Clostridium difficile ou certaines souches d’Escherichia coli ne sont recherchées que sur 

demande particulière du praticien (Berthélémy, 2016). 
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La coproculture est la base du diagnostic et doit être effectuée dans tous les cas de 

diarrhée inflammatoire et en cas d'épidémie. La  PCR en temps réel et  les puces à ADN pour 

la détection rapide de multiples bactéries pathogènes par amplification de gènes de virulence 

spécifiques semblent augmenter le rendement diagnostique des échantillons de selles. Ils sont 

en grande partiel imités à une utilisation dans les laboratoires de recherche à l'heure actuelle 

(You et al., 2008). 

II.6.1. La coproculture versus PCR 

Les méthodes moléculaires ont augmenté significativement la sensibilité de la 

détection des bactéries entéropathogènes par rapport à la coproculture. Plusieurs PCR en 

temps réel ont été décrites. La sensibilité et la spécificité de la PCR sont de 100% par rapport 

à la coproculture. En diminuant la concentration des germes, la sensibilité de la PCR baisse 

mais reste toujours meilleure que celle de la coproculture (Buchan et al., 2013). 

L’utilisation de la PCR en première ligne permet donc de rendre rapidement un 

résultat négatif aux cliniciens (un gain de 48 à 72h) pour les bactéries entéropathogènes 

recherchées et de ne mettre en culture que les cas positifs pour avoir un profil de sensibilité. 

Au laboratoire de bactériologie, avec un taux de positivité de la coproculture de 0,3 à 1,8% 

sur les 4500 échantillons de selles reçus par année, l’avantage de cette approche moléculaire 

initiale est évident, puisqu’elle permet d’éviter un nombre important de coprocultures 

«inutiles» en étant plus sensible et plus rapide (Khare et al., 2014). 

II.7. Le traitement de la gastro-entérite bactérienne 

II.7.1. Les antibiotiques 

L’antibiotique (du grec anti: contre, biotikos: concernant la vie) utilisé pour la 

première fois en 1889, en référence à une substance synthétisée par un organisme pour en 

détruire un autre, se précisera plus tard, comme une substance chimique produite par un 

microorganisme et disposant en solution diluée de la capacité d’inhiber sélectivement la 

croissance voir même de détruire d’autres microorganismes. En effet, la définition du mot 

antibiotique réfère strictement aux substances chimiques naturelles telles que la pénicilline, 

synthétiques telles que les sulfamidés et les quinolones, ou semi-synthétiques telles que 

l’amoxicilline et l’amikacine, utilisées pour traiter les infections bactériennes.  Il existe 

plusieurs familles d'antibiotiques, chacune étant efficace contre une bactérie ou un groupe 

restreint de bactéries (Muylaert & Mainil, 2013). 

En cas de salmonellose : Chez les personnes en bonne santé, la salmonellose non 

compliquée est spontanément résolutive et les antibiotiques ne sont généralement pas 

nécessaires, ils ne raccourcissent probablement pas la durée de la maladie ou réduire la gravité 

des symptômes. Les patients qui sont plus vulnérables ou qui présentent un risque élevé de 

développer une maladie plus grave, une bactériémie ou des complications doivent être 

envisagées pour  des antibiotiques oraux. Les patients séropositifs peuvent souffrir d'une 

maladie beaucoup plus grave avec des rechutes et récidives ; un traitement antibiotique à long 

terme pour prévenir les récidives peut être nécessaire.Les antibiotiques appropriés 
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comprennent les fluoroquinolones (telle que la ciprofloxacine), azithromycine, 

triméthoprime/sulfaméthoxazole et amoxicilline. Le choix de l'antibiotique peut devoir être 

modifié une fois que les résultats de la sensibilité aux antibiotiques des tests sur la souche 

isolée du patient sont disponibles (Wilson & Wilson, 2021). 

En cas de shigellose : Les antibiotiques réduisent la durée de la fièvre, de la diarrhée et 

de l’excrétion fécale ainsi que le risque de complications. L’azithromycine orale  et la 

ceftriaxone parentérale sont les traitements de première ligne suggérés de la shigellose chez 

enfants de moins de 18 ans si la sensibilité aux antibiotiques de l'isolat est inconnue. La 

Triméthoprime-sulfaméthoxazole ou l'ampicilline ne doivent être utilisées que si la souche 

isolée est connue pour être sensible compte tenu de la résistance mondiale élevée. Une fièvre 

persistante, des selles sanglantes ou la fréquence des selles après 3 jours de traitement peuvent 

être un signe d'échec thérapeutique (Kimberlin, 2018; Ranjbar & Farahani, 2019). 

En cas d’infections à Campylobacter jejuni : Le traitement est généralement de 

soutien. Un traitement antibiotique peut être envisagé si le patient souffre de troubles graves 

ou de symptômes prolongés. Les médicaments de choix comprennent l'érythromycine et 

l'azithromycine. Les antibiotiques réduisent la durée des symptômes intestinaux et le patient 

est moins contagieux lorsque le traitement est administré dès le début des symptômes 

(Galanis, 2007). 

En cas d’infection à Yersinia : Le traitement antibiotique n'est pas justifié dans la 

plupart des cas de yersiniose aiguë, et des données limitées sont disponibles concernant 

l’efficacité des antibiotiques. Une thérapie parentérale avec la céphalosporine de troisième 

génération ou de la ciprofloxacine orale ou triméthoprime-sulfaméthoxazole est recommandée 

chez les patients pédiatriques atteints de bactériémie, d'infections extra-intestinales ou hôtes 

immunodéprimés. La production de bêta-lactamases rend généralement Yersinia résistante à 

la pénicilline et aux céphalosporines (Pai et al., 1984). 

En cas d’infection à Escherichia coli : Généralement, les antibiotiques ne doivent pas 

être administrés systématiquement pour le traitement d'infections à E. coli. Bien que les 

antibiotiques puissent être efficaces pour réduire la durée de la diarrhée, la plupart des causes 

de la diarrhée associée à E. coli se résoudra d'elles-mêmes. En outre, l'antibiothérapie est 

associée à une résistance aux antibiotiques et d'autres effets indésirables. Par exemple, une 

antibiothérapie contre E. coli productrice de Shiga-toxines (EHEC 0157:H7) n'affecte pas de 

manière significative l'évolution clinique ou la durée de l'excrétion fécale de l'agent pathogène 

et peut augmenter le risque de SHU (Casburn-Jones & Farthing, 2004; Wong et al., 2000). 

L'azithromycine est le traitement de choix pour les enfants. Les fluoroquinolones ont 

longtemps été le premier choix pour le traitement de la diarrhée du voyageur, mais une 

résistance à cette classe d'antibiotiques est apparue (Tribble, 2017). 

En cas d’infection à Clostridium difficile : La réhydratation du patient et l’arrêt du 

traitement antibiotique ou son remplacement par un antibiotique à moindre risque sont les 

premières mesures à mettre en place. Ces mesures simples suffisent à obtenir une 

amélioration clinique dans 25% des cas. Si l’antibiotique responsable ne peut être arrêté ou 
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modifié ou si les symptômes persistent, le traitement des infections liées à C. difficile repose 

alors sur l’administration par voie orale de métronidazole et/ou de vancomycine. Le 

métronidazole est en général donné en première intention dans les cas sans signes de gravité 

alors que la vancomycine est plutôt réservée aux formes sévères (Gerding et al., 2008). 

La gastro-entérite fébrile due à Listeria monocytogenes est spontanément résolutive, 

d'une durée typique de 2 jours. Aucune donnée n'existe concernant l'efficacité du traitement 

avec des antimicrobiens dans cette maladie. La guérison est généralement complète et les 

maladies invasives compliquées sont rares. Cependant, on pourrait faire valoir que, chez les 

personnes symptomatiques et asymptomatiques connues pour avoir ingéré un aliment 

impliqué dans une épidémie et qui présentent un risque élevé de maladie invasive en raison 

d'une maladie sous-jacente, d'une grossesse ou d'un traitement, il pourrait être prudent 

d'administrer de l'ampicilline par voie orale ou du triméthoprime-sulfaméthoxazole pendant 

plusieurs jours (Ooi & Lorber, 2005). 

Le pilier du traitement contre V. cholerae se fait grâce à un assainissement adéquat et 

un accès à de l'eau potable salubre, et la pierre angulaire du traitement reste l'accès à une 

réhydratation liquide agressive qui réduit la mortalité à <0,5 %. En général, il n'y a pas de 

complications à long terme du choléra lorsqu'il est correctement traité. Des anomalies 

électrolytiques, pneumonie potentiellement par aspiration dans le cadre de vomissements et de 

choc ont été décrits et associés à la mortalité (Williams & Berkley, 2018). 

Les antibiotiques (par exemple, macrolides, tétracyclines et fluoroquinolones) sont un 

traitement d'appoint pour les patients atteints de déplétion volumique sévère et peuvent être 

particulièrement utiles dans les contextes épidémiques car ils réduisent la durée de l’excrétion. 

l’antibiothérapie est recommandée chez les patients présentant une déshydratation sévère 

secondaire à une gastro-entérite à V. cholerae car elle réduit  la durée de la diarrhée d'environ 

50 % et l'excrétion bactérienne d'environ 3 jours (Leibovici‐Weissman et al., 2014). Dans 

l'ensemble, la plupart des lignes directrices mises à jour au cours de la dernière décennie 

recommandent l'azithromycine à dose unique comme traitement de première intention 

préférée pour les enfants et doxycycline comme traitement de première intention du choléra 

chez les adultes. La ciprofloxacine peut être utilisée pour les souches sensibles. 

L’antibiothérapie n'est généralement pas nécessaire pour les gastro-entérites causées par 

Vibrio spp non cholérique. Actuellement, il existe deux vaccins oraux  contre le choléra sous 

licence internationale utilisés dans les zones où le choléra est endémique et pendant les 

épidémies du choléra (Williams & Berkley, 2018). 

II.7.2. Les probiotiques 

Les probiotiques sont des micro-organismes vivants, qui lorsqu'ils sont consommés à 

des quantités adéquates, produisent un bénéfice pour la santé de l'Homme ou l'animal. Ce sont 

des hôtes naturels de l'intestin des personnes en bonne santé. Leurs effets positifs se 

manifestent par l'inhibition de la prolifération des bactéries pathogènes, au niveau du tube 

digestif, par plusieurs mécanismes spécifiques tels que : la compétition avec les pathogènes 

pour les nutriments et les sites d'adhérence, l'élaboration des acides organiques et des 

substances antimicrobiennes (bactériocines ...) ainsi que l'augmentation des bactéries 
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désirables dans le tube digestif. On leur attribue d'autres effets bénéfiques tels que la 

diminution de l'intolérance au lactose et du taux de cholestérol ainsi que la durée de la 

diarrhée liée aux traitements antibiotiques. Ils ont également un rôle dans la stimulation du 

système immunitaire. Les premières applications des probiotiques ont concerné le traitement 

ou la prévention de pathologies gastro-intestinales, comme par exemple les infections liées à 

C. difficile. Mais, les relations microbiote-pathologies observées sont des arguments pour 

tenter de maintenir ou rétablir un équilibre normal pouvant ainsi contribuer à la santé de l’hôte 

(Bouakouche et al., 2009). 

Les probiotiques incluent différentes espèces bactériennes dont les plus courantes sont 

des bactéries à Gram positif qui appartiennent aux genres Lactobacillus et Bifidobacterium. 

Mais d’autres genres bactériens peuvent être utilisés comme des souches appartenant aux 

streptocoques, entérocoques ou encore des bactéries à Gram négatif comme Escherichia coli, 

de même que des levures comme Saccharomyces boulardii (Vahabnezhad et al., 2013). 

II.7.3. Les huiles essentielles 

Les huiles essentielles des plantes ont bien trouvé leur place en aromathérapie, en 

pharmacie, en parfumerie, en cosmétique et dans la conservation des aliments. Leur utilisation 

est liée à leurs larges spectres d’activités biologiques avérées. L’activité antimicrobienne des 

huiles essentielles a été démontrée in vitro par de nombreuses études, principalement vis-à-vis 

des bactéries pathogènes telles que Clostridium perfringens, Escherichia coli, Staphylococcus 

aureus, Salmonella typhimurium, Listeria monocytogenes et Yersinia enterocolitica (Dorman 

& Deans, 2000; Nielsen & Rios, 2000). 

L’huile essentielle de Thymus bleicherianus et de Thymus ciliatus exercent une forte 

activité antimicrobienne qui est due essentiellement à la présence de thymol. Les composés 

chimiques de grande efficacité sont les phénols (thymol, carvacrol), les alcools, des 

aldéhydes, des cétones et plus rarement des terpènes. Des espèces du genre Thymus qui 

contiennent des phénols ont un spectre d’action antibactérienne très large (Amarti et al., 

2011). 

L’effet de l’huile essentielle de thym est également visible en microscopie 

électronique ; un changement morphologique des cellules de Staphylococcus aureus a été 

observé mais sans lyse complète (Carson et al., 2006).Un autre mode d’action est évoqué par 

l’altération de la membrane cellulaire et notamment de sa perméabilité qui peut entraîner des 

pertes anormales d’ions, voire de macromolécules. Le traitement de Staphylococcus aureus 

par l’huile essentielle de thym entraîne une perte d’ions de potassium par la bactérie ainsi 

qu’une inhibition de sa respiration (Bakkali et al., 2008). Chez Escherichia coli, des effets 

délétères ont été observés sur l’homéostasie en potassium ainsi que sur la respiration glucose 

dépendante. Ces résultats laissent supposer un effet néfaste de l’huile essentielle sur l’intégrité 

ainsi que sur les fonctions membranaires des micro-organismes (Degryse et al., 2008). 

D’autre part, des travaux ont montré que le carvacrol provoque un effet inhibiteur chez 

Bacillus cereus par une forte diminution de l’ATP intracellulaire, une réduction du potentiel 

membranaire et du pH intracellulaire et aussi à une influence sur le flux de potassium (intra- 

et extracellulaire) (Trombetta et al., 2002). 
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II.8. Résistance bactérienne aux antibiotiques 

Il existe un grand nombre de définitions pour l’expression « résistance bactérienne aux 

antibiotiques », basées sur différents critères (génétiques, biochimiques, microbiologiques et 

cliniques) et qui ne se recoupent pas forcément. Les définitions les plus fréquemment 

employées se fondent sur les critères microbiologiques (résistance in vitro) et sur les critères 

cliniques (résistance in vivo). 

Selon la définition clinique, une souche est qualifiée de résistante lorsqu’elle survit à 

la thérapie antibiotique mise en place. En outre, il est important de signaler, qu’in vivo, la 

capacité de résistance ou de sensibilité de la souche à la thérapie antimicrobienne mise en 

place sera dépendante de différents paramètres, tels que la localisation de l’infection, la 

posologie, le mode d’administration de l’antibiotique et l’état du système immunitaire de 

l’individu traité. 

Sur le plan microbiologique, un micro-organisme est résistant lorsque la CMI est 

supérieure aux concentrations critiques définies par cet antibiotique, qui sont des 

concentrations qui tiennent compte des caractéristiques pharmacocinétiques et 

pharmacodynamiques de l’antibiotique (Guardabassi & Courvalin, 2005). 

On parle de résistance croisée quand une bactérie est résistante à deux antibiotiques ou 

plus d’une même famille ou d’un même sous-groupe par le même mécanisme de résistance. 

Une bactérie multi-résistante est une bactérie qui a accumulé des résistances naturelles et 

acquises qui ne la rendent sensible qu’à un petit nombre d’antibiotiques. 

II.8.1. La résistance naturelle 

La résistance naturelle d’une bactérie aux antibiotiques est liée à des caractéristiques 

génétiques et phénotypiques constitutionnelles. Cette résistance est stable avec une 

transmission verticale. Elle contribue à définir le spectre clinique d’un antibiotique. Par 

exemple, les bacilles à Gram négatif sont naturellement résistants aux antibiotiques 

hydrophobes ou ayant une masse moléculaire élevée comme la pénicilline G car l’antibiotique 

ne franchit pas la membrane externe de la paroi (Christaki et al., 2020). L’espèce 

Escherichia coli est naturellement résistante à la pénicilline G, à l’érythromycine et à la 

vancomycine (Jarlier, 2019). 

Les souches de Y.enterocolitica ont une résistance naturelle aux antibiotiques suivants 

: amoxicilline, amoxicilline clavulanate, ticarcilline, céfazoline, céfoxitine, et céfamandole 

(Leclercq et al., 2013). 

II.8.2. La résistance acquise 

La résistance acquise se définit comme une caractéristique propre à quelques souches 

bactériennes d’un genre ou d’une espèce particulière, provoquant l’émergence et la diffusion 

de résistances au sein de populations de germes normalement sensibles. On décrit deux 

phénomènes majeures à la base de l’acquisition de résistances par modifications du génome 

bactérien, à savoir, les mutations responsables des résistances endogènes, et l’acquisition 
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horizontale de matériel génétique étranger responsable des résistances exogènes. En outre, 

certaines résistances résultent de l’association d’une mutation et d’un transfert horizontal de 

gènes, comme par exemple les événements conduisant à l’élargissement du spectre des 

bêtalactamases ou qui leur confèrent une résistance aux inhibiteurs de bêtalactamases 

(Guardabassi & Courvalin, 2005). 

Campylobacter résiste à la ciprofloxacine ou à d’autres fluoroquinolones, macrolides 

et lincosamides, chloramphénicol, aminoglycosides, tétracycline, ampicilline et d'autres b-

lactamines, le cotrimoxazole et la tylosine ont été signalés (Padungton & Kaneene, 2003). 

Des mutations chromosomiques responsables d’une surproduction des cibles des 

sulfamidés et du triméthoprime ont été décrites chez de nombreuses espèces bactériennes.  

Ce mécanisme est également impliqué dans des bas niveaux de résistance aux 

glycopeptides chez certaines souches de S. aureus, et à la tobramycine chez E. coli 

(Guardabassi & Courvalin, 2005). 
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III.1. Introduction 

Avec l'amélioration du niveau de vie, des conditions d'hygiène, du traitement de l'eau 

et de la sensibilisation à la sécurité alimentaire, les virus ont remplacé les bactéries en tant 

qu'agents pathogènes les plus importants des gastro-entérites aigües (AGE) (Wang et al., 

2016). Les virus sont responsables d’environ 75 % de tous les cas déclarés d’AGE. Dans ce 

contexte, le rotavirus et le norovirus sont reconnus comme les principales causes de l’AGE, 

suivis par l’adénovirus entérique (AdV), le sapovirus (SaV) et l’astrovirus humain (HAstV) 

(Portal et al., 2019). 

III.2. Aperçu historique  

Les virus sont soupçonnés d'être une cause importante de gastro-entérite depuis les 

années 1940, mais dans la plupart des cas, la cause restait inconnue (Wilhelmi et al., 2003). 

En 1972, l'application de la microscopie électronique immunitaire (MEI) a conduit à 

l'identification de particules de type virus de 27 nm dans les matières fécales infectieuses de 

l'épidémie de Norwalk, Ohio. La particule de Norwalk de 27 nm est ainsi devenue le premier 

virus impliqué comme cause de gastro-entérite non bactérienne épidémique ; elle a été 

découverte sans l'utilisation de systèmes in vitro ou de modèles animaux. La MEI a également 

conduit à la découverte d'autres agents pathogènes de la gastro-entérite, tels que ceux du 

comté de Montgomery, à Hawaï et des Snow Mountain (Estes & Leparc-Goffart, 1999). Un 

an plus tard, Ruth Bishop a identifié un virus en forme de roue par microscope électronique 

dans le tissu de biopsie du duodénum d'enfants souffrants de diarrhée aiguë qui a ensuite été 

nommé rotavirus (Glass et al., 2021) ; et en un temps relativement court, des laboratoires du 

monde entier ont signalé la présence des particules de rotavirus dans les matières fécales d'un 

segment majeur de nourrissons et de jeunes enfants atteints de maladies diarrhéiques 

(Kapikian, 1996). En 1975, des astrovirus entériques et des adénovirus ont été identifiés dans 

les selles d'enfants atteints de diarrhée aiguë (Wilhelmi et al., 2003). Depuis lors, le nombre 

d'agents pathogènes viraux associés à la gastro-entérite aiguë a progressivement augmenté 

(Atmar & Estes, 2001). 

III.3. Rotavirus 

III.3.1. Structure virale 

Les rotavirus (RV) font partie de la famille des Reoviridae et sont caractérisés par leur 

génome à ARN double brin segmenté et leur structure icosaédrique non enveloppée. Le 

génome du RV est constitué de 11 segments contenus dans 3 couches protéiques 

concentriques (capsides) (Gray et al., 2008). Il code six protéines structurales (VP1-4, 6 et 7) 

et six protéines non structurales (NSP1-6). La symétrie icosaédrique de la capside virale se 

compose de trois couches, une couche externe contenant la protéine VP7, une couche interne 

de la glycoprotéine VP6, une nucléocapside recouverte de VP2 et des épis de la protéine VP4 

(Figure 3) (Atabakhsh et al., 2021). 

 

 



CHAPITRE III Les gastro-entérites virales  

 

 38 

 

 

 

  

 

 

 

 

III.3.2. Classification 

Les principales propriétés antigéniques des groupes, sous-groupes et sérotypes de 

rotavirus sont déterminées par les protéines de la capside virale. Il existe sept grands groupes 

de rotavirus (A-G) ; la plupart des souches humaines appartiennent au groupe A, bien que les 

groupes B et C soient parfois associés à la maladie humaine. Le sixième produit génique des 

rotavirus du groupe A code pour VP6, la protéine virale la plus abondante, qui est un 

déterminant majeur de la réactivité du groupe A, la cible des tests de diagnostic courants, et 

inclus l’antigène utilisé pour classer davantage les rotavirus dans les sous-groupes I et II 

(Parashar et al, 1998). 

III.3.3. Epidémiologie 

Les infections à RV des types les plus communs sont les plus fréquentes chez les 

enfants de moins de 2 ans, et sont relativement rares chez les enfants de plus de 5 ans et chez 

les adultes, mais peuvent à nouveau provoquer des flambées de maladie diarrhéique chez les 

personnes âgées (Desselberger et al., 2001). En 2016, le RV était la principale étiologie de la 

mortalité diarrhéique chez tous les âges (ou pour 14 % de tous les décès dus à la diarrhée), et 

on prévoyait qu’il serait responsable de jusqu’à 8 % des décès dus à la diarrhée chez les 

personnes de plus de 70 ans (Karakusevic et al., 2022). 

III.3.4. Transmission 

Au cours de la première infection à RV, le virus a été excrétédansles selles et les 

vomissements du patient à des concentrations élevées (particules supérieures à 10¹²/g) pendant 

plusieurs jours. La transmission se fait principalement par voie fécale-orale, directement d'une 

personne à l'autre, ou indirectement par l'intermédiaire de fomites contaminés. Seulement 

quelques virions sont nécessaires pour provoquer la maladie chez les personnes sensibles 

(Nick et al., 2019). 

 

 

 

Figure 3 : La structure du rotavirus (Uprety et al., 2021) 
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III.3.5. Manifestations cliniques 

Après une période d'incubation de 1 à 3 jours, la maladie peut apparaître brutalement 

et sous diverses formes. Les caractéristiques cliniques de la maladie à RV ne sont pas 

spécifiques et sont similaires, mais souvent plus graves, aux symptômes causés par d'autres 

agents pathogènes gastro-intestinaux. La fièvre, la diarrhée et les vomissements sont les 

symptômes les plus courants et peuvent survenir seuls ou ensemble (Bernstein, 2009). 

III.3.6. Pathologie et immunité 

Les anticorps neutralisants contre VP4 et/ou VP7 peuvent empêcher la liaison et la 

pénétration virale, induisant ainsi un rejet viral. Si ce mécanisme échoue, la réplication du RV 

dans les entérocytes entraîne des modifications du métabolisme des protéines membranaires 

des entérocytes, entraînant une malabsorption ou une diarrhée osmotique. Le RV augmente 

également la concentration de calcium intracellulaire, perturbe le cytosquelette et les jonctions 

serrées et augmente la perméabilité paracellulaire. La réplication virale intracellulaire peut 

être inhibée par l'immunoglobuline A (IgA) anti-VP6 sécrétée lors de la transcytose des 

entérocytes. Les cellules T spécifiques du RV sécrétant des cytokines peuvent également 

inhiber la réplication virale. Le RV peut également stimuler le système nerveux entérique 

(SNE) pour induire une diarrhée sécrétoire et augmenter la motilité intestinale par un 

mécanisme inconnu (certains chercheurs suggèrent qu'il est dépendant de NSP4). Les 

médicaments qui inhibent le SNE peuvent être utilisés pour traiter la diarrhée à RV chez les 

enfants. Les anticorps contre NSP4 peuvent avoir un effet sur les deux derniers mécanismes. 

Plus tard dans le processus d'infection, le RV tue les cellules hôtes, entraînant une 

malabsorption ou une diarrhée osmotique (Angel et al., 2007). 

III.3.7. Diagnostic 

Bien que la maladie est causée par le RV soit cliniquement impossible à distinguer de 

la maladie diarrhéique causée par d'autres agents pathogènes causant une gastro-entérite 

infectieuse tels que les norovirus, les adénovirus 40 et 41, les astrovirus, Escherichia coli et 

Salmonella, plusieurs facteurs peuvent indiquer une infection à RV. Par exemple, cette 

dernière est souvent plus grave que la maladie diarrhéique causée par d'autres agents 

infectieux. De plus, la saisonnalité de l'infection peut indiquer que le RV est l'agent pathogène 

dans certaines régions comme dans le cas de la diarrhée hivernale (Crawford et al., 2017). 

Plusieurs biomarqueurs ont été développés et sont disponibles dans le commerce pour 

la détection du RV. Une plate-forme de biomarqueurs largement utilisée est le dosage 

immunoenzymatique (EIA) pour dépister les antigènes de RV Parmi les kits d’EIA utilisés 

figurent ProSpect Rotavirus Test, Oxoid Ltd., UK. Les antigènes de rotavirus peuvent 

également être détectés à l'aide d'un dosage immunoenzymatique de type ELISA ; ceux-ci 

comprennent des kits ELISA tels que Premier Rotclone. Le test ELISA peut également être 

utilisé pour détecter les IgM spécifiques du RV. D'autres méthodes de détection de l'antigène 

du RV sont l'immunochromatographie et l'agglutination au latex (Omatola & Olaniran, 

2022).  
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La RT-PCR (Reverse Transcriptase-Polymérase Chain Reaction) peut détecter et 

identifier toutes les espèces et tous les sérotypes de RV humain. Une variété de méthodes 

sensibles conventionnelles ou en temps réel de RT-PCR ont été développées à l'aide 

d'amorces spécifiques au gène du RV. Ces méthodes peuvent être utilisées pour détecter le 

RV dans les tissus extra-intestinaux, étudier la durée de l'excrétion virale dans les matières 

fécales et la corrélation entre la gravité de la maladie et la charge virale (Kirkwood, 2010). 

III.3.8. Prévention et traitement 

Il existe deux approches principales pour la prévention des infections entériques : 

l’amélioration de l’eau et de l’assainissement et  la vaccination (Mokomane et al., 2018). 

Deux vaccins antirotavirus sont largement utilisés dans le monde : le vaccin RV5 et le vaccin 

RV1. RotaTeq® est un vaccin pentavalent atténué vivant composé de cinq rotavirus mono-

réassortis bovins-humains qui expriment le VP7 humain (G1-G4) ou le VP4 humain, 

RotaRix® est un vaccin à virus humain monovalent atténué vivant contenant la souche du 

rotavirus 89–12 du génotype G1P (Fischer et al., 2004).   

Le déploiement du vaccin antirotavirus oral (VHR) a maintenant atteint plus de 100 

pays. Cette initiative, parallèlement aux progrès réalisés dans les infrastructures sanitaires et à 

l’utilisation accrue de la thérapie de réhydratation orale, a entraîné une baisse importante de la 

mortalité diarrhéique (Parker et al., 2021). Plus récemment, un vaccin pentavalent oral à RV 

bovin résistant à la chaleur fabriqué en Inde (BRV-PV, Serum institute of India) a montré une 

efficacité de 66,7 % contre la gastro-entérite sévère à RV chez les nourrissons au Niger. Sa 

résistance à la chaleur facilitera grandement la distribution dans les régions éloignées et à 

ressources limitées (Isanaka et al., 2017). 

Shi et al (2019) signalent que les bactéries filamenteuses segmentées (SFB) dans 

l’intestin préviennent et guérissent l’infection à RV chez les souris immunodéficientes. Les 

auteurs ont identifié les SFB comme composant protecteur du microbiote. La protection était 

indépendante des facteurs immunologiques restrictifs du rotavirus observés précédemment. 

Au lieu de cela, les SFB a provoqué des changements dans l’expression du gène hôte et un 

renouvellement épithélial intestinal amélioré, et les fèces contenant les SFB ont réduit 

l’ineffectivité du RV in vitro, ce qui suggère que le SFB pourrait être utilisé pour lutter contre 

les infections à RV (Shi et al., 2019). 

III.4.Norovirus  

III.4.1. Structure virale 

Les norovirus (NV) sont un groupe de virus à ARN simple brin à sens positif non enveloppés 

(anciennement connus sous le nom de virus de type Norwalk ou virus à petite structure ronde) 

(Hall et al., 2011). La taille du génome varie de 7,3 à 7,5 kb (Thorne & Goodfellow, 2014) 

polyadénylé à l’extrémité 3’ et covalent lié à une petite protéine virale (VPg) à l’extrémité 5’ 

(Figure 4 A) (Alhatlani et al., 2015). Trois cadres de lecture ouverts (ORF), ORF-1, ORF-2 

et ORF-3, codent pour 8 protéines virales (VP) ; ORF-2 et ORF-3 codent les composants 

structurels du virion, VP1 et VP2. ORF-1 code pour des protéines non structurelles, 
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notamment les protéases de NV et les ARN polymérases dépendantes de l'ARN (Figure 4 B) 

(Cardemil et al., 2017). 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

III.4.2. Classification 

Les NV font partie de la famille des Caliciviridae qui sont actuellement divisés en cinq 

genres : Vesivirus, Lagovirus, Nebovirus, Sapovirus et Norovirus. Les membres des genres 

Norovirus et Sapovirus peuvent infecter les humains et causer une gastro-entérite (Thorne & 

Goodfellow, 2014). 

À l’exception des souches murines, les NV ne peuvent pas être cultivés in vitro, ce qui 

empêche leur classification en sérotypes distincts. Par conséquent, ils sont classés 

génétiquement en génogroupes établis. L’analyse actualisée démontre que, selon la diversité 

des séquences d’acides aminés VP1, le nombre de génogroupes du genre NV peut être porté à 

dix (GI-GX). Les virus de ces dix génogroupes peuvent être divisés en 49 génotypes capside-

confirmés à partir d’acides aminés des types VP1 complets (Vinjé, 2015). Ces génotypes 

présentent une grande diversité, avec jusqu'à 60 % de différence dans la séquence d'acides 

aminés des principaux gènes de capside (Nordgren & Svensson, 2019). 

Parmi eux, les NV appartenant aux génogroupes I, II et IV peuvent infecter les 

humains et causent la gastro-entérite aigue (Kobayashi et al., 2016). 

III.4.3. Epidémiologie 

Le NV est omniprésent, associé à 18 % des maladies diarrhéiques dans le monde, avec 

un fardeau important de la maladie dans les milieux à revenu élevé, intermédiaire et faible. On 

estime qu’elle cause 212 000 décès chaque année dans le monde, dont environ 99 % dans les 

pays à mortalité moyenne et élevée (Pires et al., 2015). Selon ces estimations, le NV est la 

 

Figure 4 : Structure moléculaire du norovirus humain (HuNoV). 

A- Représentation schématique du HuNoV. B- Schéma général de 

l’organisation du génome HuNoV (Campillay-Véliz et al., 2020). 
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cause la plus fréquente de cas de diarrhée dans tous les groupes d’âge, la deuxième cause de 

décès diarrhéique chez les enfants de moins de 5 ans et la cause la plus fréquente de décès 

diarrhéique chez les enfants de plus de 5 ans (Lopman et al.,2016). 

Les établissements sanitaires signalent couramment des éclosions de gastro-entérite 

norovirale, qui peuvent représenter plus de 50 % des éclosions signalées. Toutefois, des cas et 

des éclosions sont également signalés dans une vaste gamme de contextes communautaires, 

comme les navires de croisière, écoles, garderies et services alimentaires et les hôtels 

(MacCannell et al., 2011). 

Les gastro-entérites à NV se produisent tout au long de l’année, avec une 

prédominance pour la période de novembre à février, d’où l’ancienne dénomination de winter 

vomiting disease (Kundig, 2013). 

III.4.4. Transmission 

Chez l’humain, le virus se propage habituellement directement par transmission de 

personne à personne (fécale-orale et vomitive-orale) ou indirectement par transmission 

alimentaire, hydrique et environnementale. La transmission directe de personne à personne est 

signalée dans plus de 90% des éclosions de NVdans les établissements de santé. La 

transmission d’origine alimentaire, hydrique et environnementale a certaines caractéristiques 

en commun, en ce sens qu’un produit alimentaire, une source d’eau ou un fomite peut être 

contaminé par une personne infectée et qu’une autre personne ingère ensuite le virus après 

avoir été en contact avec cet objet (Barclay et al., 2014). 

Cependant, de nouvelles recherches chez la souris suggèrent que la salive pourrait 

aussi être une voie de transmission de ces virus (Thompson, 2022). 

III.4.5. Manifestations cliniques 

La maladie se caractérise par une apparition rapide de nausées, vomissements et 

diarrhée aqueuse qui est généralement auto-limitante chez l’hôte immunocompétent (Troeger 

et al., 2009). Les NV peuvent établir une infection persistante chez les hôtes 

immunodéprimés, entraînant une excrétion prolongée du virus et une maladie gastro-

intestinale qui, au fil du temps, peut devenir de plus en plus débilitante et engager le pronostic 

vital. 

III.4.6. Pathologie 

Les données provenant des biopsies intestinales humaines et du système de culture des 

entéroides intestinales humains (IHE) indiquent que le HuNoV se reproduise dans les 

entérocytes intestinaux et le virus peut être trouvé dans les segments duodénaux, jéjunaux et 

iléaux de l’intestin grêle des individus (Ettayebi et al., 2016). L’infection au NV entraîne un 

dysfonctionnement de la barrière épithéliale parallèlement à une réduction de l’étanchéité des 

protéines des jonctions serrées et une augmentation de l’apoptose épithéliale, qui peut être 

partiellement médiée par une augmentation des lymphocytes cytotoxiques intra-épithéliaux. 

En outre, la sécrétion active d’anions est nettement stimulée. Ainsi, la diarrhée dans 
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l’infection à NV est provoquée à la fois par un flux de fuite et un composant sécrétoire 

(Troeger et al., 2009). 

III.4.7. Diagnostic 

Des tests ELISA qui utilisent des anticorps contre un mélange de souches de NV sont 

disponibles dans le commerce, mais manquent de spécificité et de sensibilité. Les tests RT-

PCR sont les méthodes les plus couramment utilisées. Les tests PCR visent les régions 

conservées sur les gènes de la polymérase ou de la capside. Diverses méthodes sont décrites 

dans la littérature, mais aucun essai n’est capable de détecter tous les génogroupes connus de 

NV en raison de la forte diversité génétique (Kirkwood, 2010). 

Les essais TaqMan (PCR quantitative qui utilise une sonde spécifique 

oligonucléotidique marquée par deux fluorophores) ont réussi à détecter l’ARN du NV dans 

des échantillons d’eau contenant de faibles concentrations virales et des inhibiteurs de RT 

et/ou de PCR, alors que la méthode conventionnelle avec des amorces de région B exigeait la 

dilution des inhibiteurs et la capacité de détecter un virus dans l’eau qui était négatif par RT-

PCR démontrent la plus grande sensibilité de l’essai TaqMan par rapport à celle d’un essai 

classique par RT-PCR. Les méthodes TaqMan réduisent considérablement le temps de 

traitement en éliminant le traitement post-PCR. Ces essais se sont avérés utiles pour aider les 

scientifiques à communiquer rapidement leurs résultats aux équipes de gestion des éclosions 

(Trujillo et al., 2006). 

III.4.8. Prévention et traitement 

Les trois principaux domaines stratégiques comprenaient l’élaboration de politiques 

sur le personnel et les patients, l’hygiène des mains et la désinfection appropriée de 

l’environnement (Robilotti et al., 2015). En général, la maladie associée au NV est bénigne et 

auto-limitée, de sorte que le traitement est favorable (réhydratation, analgésiques, 

antiémétiques)(Atmar & Estes, 2006). La mise au point de vaccins contre le HuNoV est 

clairement réalisable. Cependant, il est probable que des formulations de vaccins plus 

efficaces sont nécessaires pour surmonter les problèmes associés à la grande diversité des 

souches. Bien que prometteurs, les vaccins peuvent ne pas convenir ni au traitement des 

patients immunodéprimés chez qui la sécrétion à long terme est courante, ni au contrôle des 

éclosions en évolution rapide. Dans les deux cas, l’utilisation d’antiviraux est probablement 

plus appropriée ( Arias et al., 2013).  

III.5. Infections au RV et au NV après le début de la pandémie de COVID-19 

Avec l'émergence du SRAS-CoV-2 et la pandémie mondiale, le nombre d'enfants 

traités pour la diarrhée a chuté de manière significative au début de 2020, entraînant des 

changements dans l'incidence du RV et du NV en 2020. Les taux de détection des NV et des 

RV ont diminué de 35 à 50 % en février 2020 (de 16,2 à 10,3 % et de 44,1 à 21,2 %, 

respectivement). Le taux de positivité au RV est resté faible en 2020, coïncidant avec 

l'apparition de la pandémie de COVID-19 (maladie à coronavirus 2019) et les facteurs 
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atténuants pour prévenir le COVID-19. Cependant, le NVest revenu aux niveaux pré-

pandémiques en fin de l'année 2020 (L. Yang et al., 2022). 

III.6. Les adénovirus 

III.6.1. Structure virale 

L’adénovirus humain HAdV appartient à la famille des Adenoviridae (genre 

Mastadenovirus) et est un virus de grande taille (90 nm) non contractant avec un génome 

linéaire à ADN double brin de 26 à 45 kb. Sa capside icosaédrique est constituée de trois 

protéines principales : hexon, base penton et fibre, et des protéines de capside mineures 

disposées dans une structure complexe entourant un noyau contenant l'ADN interne et ses 

protéines associées (F igure 5) (do Nascimento et al., 2022). 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

III.6.2. Classification 

Les adénovirus humains sont divisés en sept espèces ou types (A à G) selon leurs 

caractéristiques d’hémagglutination (Koirala & Wang, 2014). De nouveaux génotypes 

d’adénovirus sont de plus en plus reconnus grâce à l’analyse phylogénétique basée sur des 

séquences génomiques complètes (Lu et al., 2014). La recombinaison homologue entre 

différents types de HAdV est une force motrice majeure de l’évolution moléculaire des HAdV 

et mène à la génération de nouveaux pathogènes émergents (Yang et al., 2019). La gastro-

entérite liée au HAdV survient le plus souvent chez les enfants de moins de 4 ans  dans les 

maladies diarrhéiques virales associées au HAdV, les espèces F du HAdV (Fishbein, & 

Echevarria, 2011). 

 

Figure 5 : Schéma de la structure d’un adénovirus (Venard et al., 2001). 
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III.6.3. Epidémiologie  

Les infections par le HAdV se propagent facilement dans les populations humaines. 

Les éclosions surviennent souvent dans des populations surpeuplées comme les 

établissements nosocomiaux , les bases militaires et les écoles (Crenshaw et al., 2019). Un 

taux constant d’environ 8% des infections virales signalées dans le monde entier était dû à des 

infections à l’adénovirus (Rubin, 1993). Les adénovirus entériques sont considérés comme le 

deuxième groupe le plus important de virus associés à une maladie diarrhéique grave de 

nourrissons et jeunes enfants nécessitant une hospitalisation, avec des estimations allant de 3 à 

10 % (Kapikian, 1996). 

III.6.4. Transmission 

Les infections chez l’hôte immunocompétent sont généralement causées par exposition 

à des personnes infectées par inhalation des gouttelettes d’aérosols ou inoculation 

conjonctivale directe, mais la transmission peut se propager également par voie fécale-orale, y 

compris par contact avec l’eau douce ou l’eau du robinet, les tissus infectés, les filtres 

d’écoulement d’air ou les surfaces (Lion, 2014). 

III.6.5. Manifestations cliniques 

  Les infections par HAdV peuvent causer des symptômes gastro-intestinaux même 

lorsque le principal site d’atteinte est l’appareil respiratoire (en particulier chez les jeunes 

enfants). Cependant, certains sérotypes (notamment AdV-40 et 41) ont une affinité pour le 

tractus gastro-intestinal, avec des symptômes prédominants de gastro-entérite ou diarrhée. Les 

complications rares comprennent  la colite hémorragique, l’hépatite,  la cholécystite, et la 

pancréatite (Lynch et al., 2011). Les adénovirus humains sont les vecteurs les plus utilisés 

dans les applications cliniques, y compris le traitement du cancer et la vaccination contre la 

COVID-19. Les vecteurs HAdV sont physiquement et génétiquement stables et généralement 

sûrs (Greber & Suomalainen, 2022) ; le HAdV-5, est utilisé comme vecteur 

d’administration de gènes pour les maladies cardiovasculaires et le cancer, ainsi que comme 

véhicule vaccinal pour se protéger contre l’infection par divers agents microbiens (Nemerow 

et al., 2012) . 

III.6.6. Pathologie 

Les adénovirus sont excrétés en grande quantité jusqu’à 1011 particules par gramme 

de selles au stade aigu de la maladie. Cela suggère qu’ils se multiplient activement dans le 

tractus gastro-intestinal, très probablement dans la muqueuse intestinale. Mavro-Icitalis et al 

(1977), ont récupéré des particules d’adénovirus dans les petits liquides intestinaux de 3 

enfants atteints de gastro-entérite à adénovirus. En outre, des particules d’adénovirus ont été 

visualisées dans le noyau de petites cellules muqueuses intestinales dans un cas fatal de la 

gastro-entérite. Chez le même enfant, des réseaux cristallins de particules virales ont été 

observés dans la muqueuse intestinale, ce qui suggère leur réplication (Albert, 1986). En 

utilisant un modèle de primate non humain naturellement infecté par AdV, le lémurien 

malgache gris-brun, les interactions entre le microbiote intestinal et AdVa révélé que les 
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infections à AdV sont en effet associées à des perturbations du microbiote intestinal. Chez 

l’humain, la prévalence de l’HAdV est plus élevée chez les enfants que chez les adultes. La 

sensibilité plus élevée à l’HAdV chez les jeunes a été expliquée en fonction de leur système 

immunitaire. On a également suggéré que la résistance accrue des adultes à la maladie est le 

résultat d’une immunité protectrice, attribuable à une exposition antérieure à l’AdV pendant 

l’enfance (Corman et al., 2019) . 

III.6.7. Diagnostic 

Les techniques de typage traditionnelles fondées sur des méthodes sérologiques ont été 

largement remplacées par des techniques de typage moléculaire, y compris le séquençage et la 

réaction en chaîne de polymérase conventionnelle ou en temps réel, qui peuvent rapidement 

déterminer les types de HAdV. Toutefois, le nombre de laboratoires de santé publique et de 

laboratoires cliniques ayant la capacité de faire le typage à l’aide de techniques moléculaires 

demeure limité, et les méthodes traditionnelles exigent beaucoup de travail et de temps. Les 

essais moléculaires commerciaux sont plus facilement accessibles; bien que certains de ces 

essais déterminent les espèces, ils n’identifient pas les types spécifiques (Binder et al., 2017) 

. Le diagnostic rapide d’infections à HAdVa été obtenu par PCR au cours des dernières 

années. Toutefois, la PCR conventionnelle présente un risque de contamination de report en 

raison de la manipulation à ciel ouvert avec ses produits, et les résultats ne sont que 

qualitatifs. Par conséquent, on a conçu et évalué une PCR quantitative « en temps réel » avec 

amorce consensuelle et sonde (double fluorescence étiquetée, « TaqMan ») pour une région 

conservée du gène hexon (Heim et al., 2003) . 

III.6.8. Traitement 

Il existe un vaccin contre les adénovirus de types 4 et 7 qui est utilisé chez les 

militaires qui peuvent présenter un risque plus élevé d’infection par ces deux types 

d’adénovirus. Ce vaccin contient un virus vivant qui peut être excrété dans les selles et 

potentiellement peut causer une maladie chez d’autres personnes s’il est transmis. L’innocuité 

et l’efficacité de ce vaccin n’ont pas été étudiées dans la population générale ou chez les 

personnes dont le système immunitaire est affaibli, et son utilisation n’est pas approuvée à 

l’extérieur de l’armée. Aucun vaccin contre l’adénovirus n’est actuellement disponible pour le 

grand public (NCIRD-DVD : National Center for Immunization and 

RespiratoryDiseases, Division of Viral Diseases). 

Une autre approche de traitement de la maladie à AdV est la reconstitution 

lymphocytaire par le transfert adoptif de l’immunité des cellules T spécifiques à AdV, en 

particulier après la transplantation de cellules souches allogéniques. La recommandation pour 

le traitement avec des cellules T spécifiques à l’AdV dérivées du donneur est actuellement 

réservée aux patients qui ne répondent pas au traitement antiviral standard (Sandkovsky et 

al., 2014). 
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III.7. Astrovirus 

III.7.1. Structure virale 

Le nom d’astrovirus a été suggéré par Madeley et Cosgroveen en 1975 pour décrire les 

virus ayant une morphologie en forme d’étoile, de 28 nm de diamètre, qu’ils ont trouvés par 

microscope électronique dans les selles des nourrissons souffrant de diarrhée (Kurtz et al., 

1979). 

Les astroviridés sont des virus à ARN monocaténaire à sens positif non enveloppés 

d’une grande diversité génétique provoquant des infections chez les mammifères et les 

espèces aviaires (Lüthi et al., 2018). Le génome de l’astrovirus contient trois cadres de 

lecture ouverts (ORF). Les deux ORFs situés à l’extrémité 5’ du génome, ORF1a et ORF1b, 

codent des polyprotéines non structurales. Le troisième ORF à l’extrémité 3’  du génome, 

ORF2, code la protéine de capside d’astrovirus (VP34) (Figure 6) (Arias & DuBois, 2017). 

 

 

 

 

 

 

 

III.7.2. Classification 

Les virus étant divisés en deux grands genres : Avastrovirus et Mamastrovirus, selon 

leur capacité à infecter les espèces aviaires et mammifères, respectivement. Les astrovirus 

humains (HAstV) sont classés en huit sérotypes canoniques (HAstV-1 à HAstV-8) dans le 

groupe de génotypes de Mamastrovirus 1, le HAstV-1 est le sérotype prédominant dans le 

monde (Bogdanoff et al., 2017).  Bien que les nouveaux génotypes HAstV-MLB et HAstV-

VA/HMO aient été initialement détectés chez les enfants atteints de gastro-entérite, 

l’association définitive entre ces nouveaux génotypes HAstV et la gastro-entérite n’a pas 

encore été établie. D’autre part, les nouveaux virus HAstV-MLB et HAstV-VA sont de plus 

en plus associés à l’infection du système nerveux central chez les humains, en particulier chez 

les personnes immunodéprimées (Wei et al., 2021). 

Depuis l’observation initiale des astrovirus chez les enfants, il a été démontré que des 

particules virales de taille et de morphologie similaires infectent les porcelets, veaux, 

agneaux, cerfs, visons, chiots, chatons, souris, canetons, les dindons, et les poulets (Krishna, 

2005). 

 

 

Figure 6 : Schéma de la structure de l’astrovirus (à gauche) et 

micrographie électronique (à droite) (Payne, 2017) 
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III.7.3. Epidémiologie 

Les astrovirus sont distribués dans le monde entier. Plusieurs types d'antigènes co-

circulent dans la même zone. Ces virus sont détectés dans 10 % des cas sporadiques de gastro-

entérite non bactérienne chez les jeunes enfants. L'infection à astrovirus survient 

principalement chez les enfants de moins de 4 ans, avec un pic saisonnier en hiver. Les 

épidémies surviennent généralement dans des populations fermées, avec des taux élevés chez 

les enfants hospitalisés et dans les garderies (Dennehy, 2011). 

III.7.4. Transmission 

Les astrovirus n'ont pas d'enveloppe lipidique fragile et sont donc stables à long terme 

dans l'environnement. Par conséquent, les astrovirus sont des contaminants courants de l'eau 

et on pense qu'ils sont transmis par la voie fécale-orale. Les astrovirus animaux et humains 

sont fréquemment trouvés dans les eaux usées et les eaux usées traitées. La consommation 

d'aliments ou de boissons contaminés, tels que des crustacés ou des fruits et légumes non 

lavés, peut être une source d'infection humaine (Wohlgemuth et al., 2019). 

III.7.5. Manifestations cliniques 

La nature quasi omniprésente de ces virus est parallèle à leur grande diversité 

génétique et à la spécificité de la maladie qui va d’une infection asymptomatique à une 

diarrhée grave et même à une propagation extra-gastro-intestinale, y compris une encéphalite 

mortelle (Cortez et al., 2019).  

III.7.6. Pathologie  

Comme les rotavirus, les astrovirus codent pour les entérotoxines, mais la protéine de 

capside de l'astrovirus elle-même peut perturber la barrière intestinale, ce qui signifie qu'elle 

peut le faire lorsqu'elle expose pour la première fois le virus à l'épithélium avant qu'il ne 

commence à se multiplier. La pathogenèse des astrovirus est caractérisée par un léger 

émoussement des villosités, une redistribution mais pas d'inhibition des transporteurs de 

sodium et une perméabilité accrue de la barrière épithéliale. Contrairement au rotavirus ou au 

norovirus, les astrovirus ne provoquent pas de pathologie manifeste ni de mort cellulaire au 

cours de l'infection. Pris ensemble, ces résultats suggèrent que les astrovirus provoquent une 

diarrhée sécrétoire qui survient en l'absence de pathologie induite par le virus ou l'hôte, ce qui 

correspond au fait que la plupart des infections sont bénignes et ne nécessitent pas 

d'hospitalisation. Cette maladie bénigne et sa physiopathologie limitée peuvent entraîner une 

perturbation du microbiote (Cortez et al., 2019) ; Augmenter simultanément la barrière de 

mucus et les bactéries associées au mucus, entraînant une diminution de la sensibilité à 

Escherichia coli entéropathogène est également l'une des conséquences directes de l'infection 

de l'hôte (Cortez et al., 2020) . 

III.7.7. Diagnostic 

En général, la RT-PCR spécifique aux astrovirus est devenue la méthode de dépistage 

de choix pour la détection de HAstV dans les échantillons de selles dans la plupart des études 
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épidémiologiques à grande échelle. Certains auteurs ont utilisé des amorces très sensibles 

ciblant des régions génomiques conservées codant pour des protéines non structurelles, 

d'autres préfèrent utiliser des amorces pour des régions codant pour la capside qui peuvent 

être moins sensibles mais fournir des informations sur le type. Huit sérotypes HAstV peuvent 

maintenant être regroupés phylogénétiquement en fonction de la variabilité des nucléotides à 

l'extrémité 5’ ou 3’ de l'ORF2. Les trois méthodes de sérotypage RT-PCR les plus 

couramment utilisées sont basées sur cette variabilité, soit en utilisant tous les types d'amorces 

universelles plus des réactions de séquençage, soit en utilisant des amorces spécifiques au 

type et en déterminant les sérotypes en fonction de la taille du produit amplifié (Guix et al., 

2005). 

III.7.8.Traitement 

Il n’y a pas de traitement spécifique pour l’infection à astrovirus, similaire à d’autres 

gastro-entérites virales. Le Traitement non spécifique consiste à maintenir les fluides et 

l’équilibre électrolytique (Christensen, 1989). 

III.8. Le sapovirus  

III.8.1. Structure virale 

Le sapovirus a été détecté pour la première fois chez des enfants par microscopie 

électronique (Figure 07) en octobre 1977 dans un foyer japonais pour nourrissons atteints de 

gastro-entérite aiguë. Nom de la souche prototype Saporovirus est issue d'une autre épidémie 

de gastro-entérite aiguë à Sapporo, au Japon, en 1982 (Phan et al., 2004). 

Les sapovirus étaient auparavant appelés « calicivirus humains typiques » dans la 

famille des Caliciviridae. Ils sont identifiés comme étant un génome non enveloppé d’ARN 

simple brin à sens positif d’environ 7,1 à 7,7 ko, avec une queue poly(A) au bout 3’ 

(Magwalivha et al., 2018), contenant deux à trois ORF qui codent des protéines non 

structurales, une protéine capside (ORF 1) et une protéine putative à fonction inconnue (ORF 

2 et 3) (Svraka et al., 2010). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 07 : Microparticules électroniques de norovirus et de sapovirus provenant 

d’échantillons cliniques (Wright et al., 2020). 



CHAPITRE III Les gastro-entérites virales  

 

 50 

 III.8.2. Classification 

Parmi les cinq génogroupes désignés (GI à GV), GIII infecte les espèces porcines, 

tandis que GI, GII, GIV et GV infectent les humains (Hansman et al., 2007). Actuellement, 

les génogroupes sapovirus humains sont classés en 16 génotypes (comprenant sept génotypes 

pour l’GI et l’GII, respectivement, et un génotype chacun pour le GIV et le GV) par analyse 

phylogénétique du gène complet de la capside (Sánchez et al., 2018).  

III.8.3. Epidémiologie 

Depuis l’introduction des vaccins antirotavirus, le norovirus est devenu la principale 

cause de gastro-entérite aiguë médicalement suivie dans de nombreux pays, y compris les 

États-Unis (Diez-Valcarce et al., 2018). Des coinfections de sapovirus avec d’autres virus 

entériques (comme les norovirus), les rotavirus, les astrovirus, les adénovirus, les entérovirus, 

et les kobuvirus) ont été notées dans des éclosions de gastro-entérite aiguë chez l’homme 

(Magwalivha et al., 2018). 

III.8.4. Transmission 

Le sapovirus se transmet par voie féco-orale. Le sapovirus peut être transmis d'une 

personne à l'autre par contact avec des matières fécales, des vomissures ou des surfaces 

contaminées, ou par des aliments et de l'eau potable contaminés. Ces voies de transmission 

sont similaires au Norovirus, le sapovirus peut également avoir une faible dose infectieuse 

(c'est-à-dire 1015-2800 copies du génome) similaire au Norovirus (Oka et al., 2015). 

III.8.5. Manifestations cliniques 

La période d'incubation est de 1 à 4 jours et l'apparition médiane des symptômes est de 

6 jours. Les principaux symptômes comprennent la diarrhée et les vomissements, ainsi que 

d'autres symptômes viraux courants tels que les nausées, douleurs abdominales, maux de tête, 

myalgies et malaises. La fièvre est rare et les symptômes sont généralement spontanément 

résolutifs. Une excrétion virale asymptomatique a également été signalée (Model & 

Burnweit, 2016). 

III.8.6. Pathologie 

La physiopathologie de Sapovirus n’est pas bien étudiée, mais on croit qu’elle est 

similaire au rotavirus et à d’autres Caliciviridae comme le norovirus. Par exemple, le rotavirus 

provoque une diarrhée infectieuse par la production d’entérotoxines qui modifient la fonction 

et la perméabilité des cellules épithéliales et par l’activation du système nerveux entérique. De 

même, le norovirus endommage les villosités de l’intestin grêle et diminue l’activité des 

disaccharidases intestinales, ce qui entraîne la malabsorption. Les effets sur le système 

nerveux entérique ainsi que l’augmentation du contenu luminal de la malabsorption peuvent 

donc expliquer la dilatation intestinale observée dans certains cas à saporovirus (Model & 

Burnweit, 2016). Des études récentes ont permis d’identifier le SaV dans les écouvillons 

fécaux et nasopharyngés à des concentrations virales élevées et chez les patients atteints 
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d’hépatite aiguë dont l’étiologie est inconnue. D’autres études sont nécessaires pour élucider 

ces constatations (Page et al., 2019). 

III.8.7. Diagnostic 

Bien que le SaV porcin puisse se développer dans les cellules cultivées, ni la culture 

cellulaire ni les modèles animaux ne peuvent soutenir la réplication du SaV humain (Oka et 

al., 2005). Les sapovirus se distinguent morphologiquement des autres pathogènes de la 

gastro-entérite (norovirus, rotavirus, astrovirus ou adénovirus) par leur morphologie de 

surface typique « Star of David » au microscope électronique (Saif et al., 1980). Le 

développement d’un système ELISA ou d’immunochromatographie pour la détection des 

antigènes sapovirus dépend de la combinaison d’un panel d’antisérums 

génogroupes/génotypes spécifique et/ou de l’utilisation d’anticorps monoclonaux largement 

réactifs. Ces approches peuvent être réalisables, car un épitope commun existe probablement 

parmi les souches de sapovirus GI, GII, GIV et GV (Kitamoto et al., 2012). Un nouveau test 

de RT-PCR en temps réel basé sur TaqMan a été développé qui est sensible et a la capacité de 

détecter la vaste gamme de souches humaines de SaV génétiquement diverses. Un alignement 

nucléotidique de 10 séquences complètes de la génération SaV a fait l’objet d’une analyse de 

similarité, ce qui a indiqué que le site le plus préservé était la jonction polymérase-capside 

dans le cadre de lecture ouvert 1 (ORF1). Sur la base de multiples alignements des 27 

séquences encodées disponibles à cette jonction, nous avons conçu des ensembles d’amorces 

et de sondes TaqMan MGB (minor groove binder) qui détecte les séquences SaV GI, GII, 

GIV et GV humaines dans un seul tube. La réactivité a été confirmée avec les plasmides 

témoins SaV GI, GII, GIV et GV, et l’efficacité variait de 2.5 × 107 à 2,5 × 1011 copies par 

tube. L’analyse des échantillons de selles cliniques a révélé que le système actuel était capable 

de détecter les séquences SaV GI, GII, GIV et GV, et qu’aucune réactivité croisée n’a été 

observée par rapport à d’autres séquences entériques de virus, dont le norovirus, le rotavirus, 

l’astrovirus et l’adénovirus. Il s’agit du premier système RT-PCR en temps réel qui pourrait 

détecter toutes les catégories de sapovirus humains (Oka et al., 2006). 

III.8.8. Prévention et traitement 

Le traitement est la prise en charge de la déshydratation. Il n’y a ni chimiothérapie 

antivirale spécifique ni vaccin disponible (Walker et al., 2014). Pour le contrôle du sapovirus, 

les mesures recommandées pour contrôler la transmission sont probablement aussi efficaces, 

y compris le lavage fréquent des mains, la désinfection de l’environnement, l’élimination 

appropriée des matières souillées, de vomi ou de matières fécales et le contact restreint avec 

les personnes malades (Becker-Dreps et al., 2019). 

 

 

 

 



 

 

CHAPITRE IV 

 Les gastro-entérites à 

éosinophiles 

 



CHAPITRE IV Les gastro-entérites à éosinophiles  

 

 52 

IV.1. Introduction 

Les  éosinophiles polymorphonucléaires (PNE) sont un sous-ensemble de leucocytes 

présents dans de nombreux tissus. Ils jouent un rôle important dans la défense contre les 

parasites, les allergies et  certaines maladies inflammatoires (Yan & Shaffer, 2009). Les PNE 

expriment plusieurs  granules cytoplasmiques contenant des molécules telles que la protéine 

basique majeure (MBP), les neurotoxines dérivées des éosinophiles, les hydrolases et les 

peroxydases. Les parasites qui peuvent traverser les tissus humains sont trop gros pour être 

phagocytés, mais ils peuvent être combattus avec ces molécules hautement toxiques 

(Burgmann et al., 2016). 

En temps normal, il n'y a pas de PNE dans l'œsophage. La présence de PNE a été 

observée au niveau de l'estomac, et leur nombre a progressivement augmenté vers l'intestin 

grêle distal, pour atteindre des valeurs maximales au niveau de l'iléon terminal et du côlon 

droit. Une diminution du nombre d'éosinophiles a été notée dans le côlon gauche. Une 

augmentation du nombre de PNE dans le tractus gastro-intestinal est observée dans diverses 

maladies collectivement appelées « maladie gastro-intestinale à éosinophiles (EGID) » 

(Burgmann et al., 2016). 

Les EGID sont un groupe hétérogène de maladies qui affectent sélectivement 

différentes parties du tractus gastro-intestinal, de l'œsophage au rectum. Les EGID se 

caractérisent par une inflammation éosinophile sans cause secondaire connue d'éosinophilie 

(Rothenberg, 2004). Les causes secondaires peuvent inclure une insuffisance surrénalienne, 

des réactions d'hypersensibilité médicamenteuse, une maladie vasculaire du collagène, des 

tumeurs malignes, un syndrome hyperéosinophile ou des infections parasitaires (Khan & 

Orenstein, 2008; Rothenberg, 2004). 

Selon le site gastro-intestinal d’infiltration d’éosinophiles, les EGID sont divisées en 

deux maladies : l’œsophagite à éosinophiles et la gastro-entérite à éosinophiles. 

Nous, ce qui nous intéresse c’est la gastro-entérite à éosinophiles. 

IV.2. Les gastro-entérites à éosinophiles 

IV.2.1. Définition 

La gastro-entérite à éosinophiles (GEE) rassemble des atteintes inflammatoires des 

différentes parties de tube  digestif médiées par les PNE, en l’absence de toute maladie sous-

jacente pouvant expliquer leur présence anormale. L’ensemble du tractus digestif peut être 

atteint, de manière localisée, multiple ou étendue mais l’estomac et/ou le duodénum sont les 

plus couramment touchés (Burgmann et al., 2016). La localisation et la profondeur de 

l'infiltration déterminent ses manifestations variées, et cette dernière est également à la base 

de la classification proposée en muqueuse, musculaire et séreuse (Klein et al., 1970). 

Les GEE sont des pathologies déjà anciennes puisque la première description remonte 

à 1937 (Kaijser, 1937). Ce sont des maladies rares touchant les individus de tous âges des 

deux sexes. 
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IV.2.2. Epidémiologie  

Comme la gastro-entérite est une affection rare dont la prévalence est difficile à 

apprécier, son incidence n’est toujours pas claire. Depuis sa première description, environ 300 

cas ont été signalés et la plupart d'entre eux sont décrits dans des rapports de cas, des séries de 

cas ou des études rétrospectives. Elle est très certainement sous-diagnostiquée car tous les 

patients présentant une symptomatologie digestive chronique ne bénéficient pas de biopsies 

digestives, en particulier dans certaines régions du globe où cette possibilité n’est pas offerte. 

Cela peut expliquer l’absence de cas sur les continents africain et sud-américain (Lee et al., 

1993). Mais même dans  les grands centres de référence, ils n'identifient peut-être qu'un seul 

cas par 100 000 malades. La prévalence de la GEE dans les pays occidentaux varie de 5 à 8 

pour 100 000 de la population générale, inférieur que celui de l’œsophagite à éosinophiles 

(EoE), qui est de 50 pour 100 000 de la population générale (Mansoor et al., 2017). Quant au 

Japon, la prévalence de la GEE a été signalée comme étant plus élevé par rapport à l'EoE (Ito 

et al., 2015).  Dans une étude récente d'une base de données basée sur la population des États-

Unis de plus de 35 millions d'enfants et d'adultes ont rapporté la prévalence globale des GEE 

à 5,1 pour 100 000 personnes, la prévalence de la gastro-entérite à éosinophiles chez les 

enfants était légèrement plus élevé que chez les adultes (Mansoor et al., 2017). Toutes les 

tranches d’âge sont intéressées, de la petite enfance jusqu’à la sixième décade, avec une 

prédominance de cas rapportés avant 20 ans, puis entre 30 et 40 ans (Chen et al., 2003; Klein 

et al., 1970). Il est en revanche difficile de retrouver des cas de GEE chez des patients au-delà 

de 70 ans (Lee et al., 1993). L'incidence est plus élevée chez les hommes que chez les 

femmes (Blackshaw & Levison, 1986; Goldstein et al., 2000). Environ 70 % des patients 

peuvent avoir des antécédents personnels ou familiaux de troubles allergiques tels que 

l'asthme, rhume des foins, hypersensibilité aux médicaments ou eczéma. Les symptômes 

peuvent être présent pendant une durée variable avant le diagnostic (6 à 12 mois) et peut 

croître et décroître au cours de la maladie (Khan & Orenstein, 2002). 

IV.2.3. Pathogenèse 

Les éosinophiles sont produits dans la moelle osseuse, ensuite, ils migrent  vers la 

circulation sanguine sous l’influence de l’IL5 puis dans les tissus sous l’influence de 

l’éotaxine. Ce polynucléaire est normalement présent dans la lamina propria, en particulier 

autour des vaisseaux où il participerait à l’immunité locale (Mathieu-Chandelier et al., 

1990; Rothenberg, 2004). Toute augmentation relative du taux d’IL5 entraînant une 

hyperéosinophilie sanguine, et toute élévation relative du taux d’éotaxine une 

hyperéosinophilie tissulaire. Parmi les médiateurs impliqués dans le recrutement tissulaire des 

éosinophiles, seule la famille des éotaxines (1, 2 et 3 chez l’Homme) est spécifique de cette 

lignée, signalant grâce au récepteur mlR-3 spécifique de l’éotaxine 1 présent naturellement à 

la surface de l’éosinophile (Hogan & Rothenberg, 2004). 

Dans la GEE, les études immunohistopathologiques ont permis de visualiser au sein de 

la muqueuse intestinale, à proximité des ulcérations, des amas de polynucléaires éosinophiles 

clairs altérés et dégranulés avec disparition du centre cristalloïde des granules, et diffusion de 

la MBP dans la matrice et en dehors des granules des éosinophiles (Keshavarzian et al., 
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1985; Torpier et al., 1988). Des dépôts extracellulaires de MBP ont aussi été visualisés au 

sein de la paroi intestinale de patients atteints de GEE. Les cristaux de Charcot-Leyden, 

reliquats de la dégranulation des PNE, sont présents lors de l’examen en microscopie optique 

des selles de sujets malades (Rothenberg, 2004). Ainsi, le rôle de l’éosinophile en tant 

qu’agresseur et l’implication de la toxicité directe de la MBP dans la genèse des lésions sont 

évoqués. Le mécanisme intime de ce recrutement est méconnu, car si le rôle de l’allergie est 

souvent évoqué (allergie alimentaire, terrain atopique, asthme ou antécédents familiaux 

d’atopie), cette notion n’est pas retrouvée chez 50% des patients atteints de GEE, en 

particulier chez l’adulte, ce qui fait évoquer l’existence de deux formes de GEE : l’une 

allergique surtout chez l’enfant et l’autre non allergique (Mathieu-Chandelier et al., 1990). 

IV.2.4. Les manifestations cliniques 

La présentation clinique de la GEE est polymorphe et non spécifique, ce qui explique 

le long délai entre l'apparition des premiers symptômes et le diagnostic. Les caractéristiques 

cliniques sont en corrélation avec la profondeur et la localisation de la filtration des 

éosinophiles dans la paroi intestinale. La prédominance des éosinophiles dans des couches 

spécifiques de la paroi intestinale est à la base de la classification de la gastro-entérite à 

éosinophiles en sous-types muqueux, musculaire et séreux, expliquant l'hétérogénéité des 

manifestations cliniques (Khan & Orenstein, 2002).  

La GEE muqueuse est la plus fréquente (Chambrun et al., 2011; Wong et al., 2015). 

Elle se présente comme la plupart des autres maladies gastro-intestinales inflammatoires, 

provoquant des douleurs abdominales, de la diarrhée et des vomissements (Khan & 

Orenstein, 2002). Une GEE sévère peut être associé à une entéropathie exsudative, une 

hypoalbuminémie, une anémie, une malabsorption et une perte de poids. Par rapport aux 

adultes, les enfants et les adolescents peuvent développer un retard de croissance, une puberté 

retardée et une aménorrhée.  

Les patients présentant des lésions musculaires peuvent développer une occlusion 

intestinale ou secondaire à la suite d'une obstruction mécanique et fonctionnelle due à une 

inflammation éosinophile de la couche musculaire (Yun et al., 2007). 

L'atteinte à prédominance séreuse est une forme rare (Abitbol, 2011). Elle se 

caractérise par une infiltration éosinophile dans toutes les couches de la paroi intestinale. Elle 

se manifeste par une ascite éosinophile, des ballonnements et des douleurs abdominales 

(Justinich et al., 1996; Kaijser, 1937). Wattenwyl et al (2001) rapportent que la gastro-

entérite séreuse à éosinophiles se différencie des autres formes en ce qu'elle est associée à une 

éosinophilie périphérique et à une réponse très favorable aux corticoïdes, mais ces 

observations ne sont pas reproduites par d'autres auteurs. 

IV.2.5. Diagnostic 

D’après Cello (1979), une GEE doit être suspectée chez un patient qui se présente 

avec les critères qui ont été proposés pour le diagnostic : 
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 La présence des symptômes gastro-intestinaux, y compris nausées, vomissements, perte de 

poids, ballonnements, douleurs abdominales, diarrhée, ulcères, œdème et selles 

sanglantes ;  

 Biopsies montrant une infiltration éosinophile d'une ou plusieurs zones allant de 

l'œsophage  au rectum ; 

 Exclusion d'autres maladies avec infiltration éosinophile telles que granulome éosinophile, 

polyartérite noueuse, parasitose, lymphome, cancer gastrique, maladie de Crohn, proctite 

allergique, et syndrome hyperéosinophile. 

La connaissance du large spectre de la gastro-entérite à éosinophiles et des troubles 

apparentés est essentielle pour un diagnostic efficace. La détection efficace de la gastro-

entérite à éosinophiles s'est également avérée importante pour améliorer la prise en charge des 

maladies respiratoires associées telles que l'asthme bronchique et les fissures laryngées. 

Cependant, les données disponibles sont insuffisantes pour rendre cette affirmation concluante 

(Goldstein et al., 2000). 

IV.3.5.1.  Analyses du laboratoire 

Une formule sanguine complète joue un rôle important dans la suspicion de la GEE 

parce que certains tests peuvent être perturbés chez certains patients. Dans la majorité des cas, 

il n'y a pas de syndrome inflammatoire. Lorsque des lésions muqueuses surviennent, une 

carence en fer est observée dans la malabsorption et/ou la desquamation, et 

l'hypoalbuminémie est due à une entéropathie exsudative. Des IgE sériques totales≥ 100 

UI/ml sont présentes dans environ les deux tiers des cas de GEE (Tien et al., 2011). Dans 

certains cas, une augmentation de la vitesse de sédimentation des érythrocytes a été signalée 

(Ingle & Hinge, 2013). 

L'éosinophilie du sang périphérique est présente dans environ 70% des cas, avec des 

niveaux plus élevés chez les patients avec un schéma à prédominance muqueuse et à un haut 

risque de récidive (Chambrun et al., 2011). Si une éosinophilie sanguine est détectée, un 

frottis sanguin, une cytométrie lymphocytaire,  des dosages de vitamine B12, IgE, IgM, IgG, 

et de la tryptase sont indiqués. La surveillance des fonctions rénale, hépatique, pulmonaire et 

cardiaque est recommandée pour exclure un dysfonctionnement d’autres organes (Chappuis, 

2013). En outre, l'examen des selles doit être effectué pour éliminer les infections parasitaires 

(c’est à dire les infections à : Strongyloides, Ascaris, Ancylostoma, Anisakis, Capillaria, 

Toxicara, Trichiura et Trichinella spp) (Abou Rached & El Hajj, 2016). Une stéatorrhée 

légère ou modérée est présente chez environ 30% des patients, et peut être décelée par des 

analyses de selles qualitatives et quantitatives. Enfin, certains rapports de cas de GEE ont 

démontré la présence d'un liquide exsudatif avec une nette prédominance éosinophile 

atteignant environ 90% des globules blancs dans le liquide péritonéal (Urek et al., 2006). 

Évaluer la perte de protéines fécales en mesurant les niveaux d'α-1-antitrypsine dans 

les collections fécales de 24h pour s'assurer que les protéines ne peuvent pas être digérées et 

adsorbées dans le tractus gastro-intestinal. Les niveaux normaux d'α-1-antitrypsine vont de 0 à 

54 mg/dl et sont significativement élevés dans les selles des patients atteints de GEE. La 
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déplétion protéique peut également entraîner une diminution des taux d'immunoglobulines, 

mais les IgE sériques peuvent rester élevées (Abou Rached & El Hajj, 2016). 

IV.2.5.2. Imagerie 

La prochaine étape vers le diagnostic nécessite soit une endoscopie ou des études 

d'imagerie, au cours desquelles seront effectuées des biopsies. L'aspect macroscopique à 

l'endoscopie est moins spécifique. Les muqueuses peuvent devenir érythémateuse avec ou 

sans érosion (Figure 8) (Chen et al., 2003). Elles peuvent apparaître nodulaire et  polyploïde 

(Uppal et al., 2016). Parfois une inflammation diffuse avec perte complète des villosités,  une 

infiltration de la paroi gastro-intestinale, un œdème sous-muqueux et une fibrose peuvent être 

présents (Johnstone & Morson, 1978). Enfin, la muqueuse peut ne pas être 

macroscopiquement proéminente (Burgmann et al., 2016). De ce fait, il est recommandé 

d’effectuer de multiples biopsies au niveau de zones macroscopiquement saines et de zones 

macroscopiquement pathologiques de la muqueuse (Uppal et al., 2016). Généralement, les 

biopsies effectuées lors d’examens endoscopiques sont suffisantes pour confirmer ou exclure 

le diagnostic d’une GEE. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bien que l'endoscopie soit fondamentale pour révéler les maladies des muqueuses, elle 

est insuffisante pour déceler l'implication de lésions musculaires et séreuses. En effet leur 

diagnostic nécessite une intervention chirurgicale ou une laparoscopie, ce qui n'est pas 

toujours éthique, en particulier chez les patients pédiatriques (Licari et al., 2020).  

L'échographie aide également à diagnostiquer la gastro-entérite à éosinophiles en tant 

que test rapide, non invasif et peu coûteux. Une infiltration diffuse et non spécifique de la 

paroi intestinale, la persistance d'un écho stratifié évoquant un processus bénin non cancéreux 

et une ascite sont facilement reconnaissables à l'échographie. L'échographie peut également 

être utilisée pour surveiller la réponse thérapeutique dans le suivi des patients dont la gastro-

entérite à éosinophiles a été confirmée (Stevoff et al., 2001). 

Figure 8 : Gastro-entérite à éosinophiles. 

A : Atteinte gastrique et aspect d’antrite congestive en endoscopie. B :Endoscopie haute 

montrant une duodénite congestive (Abitbol, 2011). 
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IV.2.5.3. Histologie 

Peu d'études dans la littérature médicale évaluent les nombres normaux de PNE dans 

diverses muqueuses du tractus gastro-intestinal chez des populations en bonne santé 

(Lowichik & Weinberg, 1996; Yantiss, 2015). Des publications récentes indiquent que le 

nombre de PNE augmente de l'œsophage vers l'appendice puis diminue vers le rectum 

(Matsushita et al., 2015).Actuellement, il n'y a pas un accommodement sur la valeur seuil 

pour que les éosinophiles intestinaux soient considérés comme pathologiques (Chambrun et 

al., 2018). Différents seuils pathologiques pour l'inflammation éosinophile ont été utilisés 

dans différentes études, allant de 20 à plus de 100 éosinophiles/hpf (Tableau III) (Collins, 

2009; Walker et al., 2018; Walker et al., 2019). 

Tableau III : Seuil pathologique des éosinophiles intestinaux par champ de puissance plus 

élevé (Collins, 2009; Walker et al., 2018; Walker et al., 2019). 

 

 

 

  

  

 

Ingle and Hinge (2013) ont utilisé comme critère de diagnostic pour une infiltration 

éosinophile supérieure à 50 éosinophiles par champ de haute puissance (HPF) (Figure 9), en 

l'absence de toute autre cause sous-jacente d'éosinophilie et d'infiltration d'éosinophiles de 

tout autre organe. Bien que ce critère ne soit pas absolu, les éosinophiles tissulaires ne 

peuvent être évalués que histologiquement et nécessitent une collaboration étroite entre le 

clinicien et le pathologiste. L'atteinte peut être hétérogène, plusieurs prélèvements augmentent 

la probabilité d'éosinophilie tissulaire (Burgmann et al., 2016). 
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Figure 9 : Gastro-entérite à éosinophiles. Aspect au microscope optique 

d’un infiltrat à éosinophiles de la muqueuse digestive (Abitbol, 2011).  
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De plus, les facteurs environnementaux doivent être pris en compte lors de l'évaluation 

du nombre d'éosinophiles (Sunkara et al., 2019). Le nombre d'éosinophiles peut varier 

considérablement d'une personne à l'autre. La géographie, le climat, l'âge, l'exposition aux 

allergènes alimentaires et aux agents infectieux doivent être pris en compte lors de 

l'évaluation des échantillons de biopsie (Zhang & Li, 2017). 

L'histopathologie muqueuse de la GEE est caractérisée par la présence d'abondants 

amas éosinophiles dans la lamina propria avec dégranulation (Figure 10). L'épithélium peut 

présenter des modifications dégénératives et régénératives, ainsi que des vésicules et une 

hyperplasie cryptique (Walker et al., 2015). L'immunohistochimie permet de mettre en 

évidence le dépôt de granules de protéines basiques spécifiques de la dégranulation des 

éosinophiles (Talley et al., 1992). Une biopsie muqueuse peut ne pas être diagnostique si des 

lésions musculaires ou sous-séreuses sont présentes .Les analyses de l'ascite, Les fluides 

corporels ou les échantillons chirurgicaux jouent un rôle important dans la détection de la 

présence anormale d'éosinophiles en cas d’une atteinte musculaire ou séreuse (Chambrun et 

al., 2018). Si nécessaire, la profondeur de l'infiltration éosinophile de la section intestinale 

affectée doit être corrélée aux manifestations cliniques et à leur gravité et indiquée dans les 

constatations du pathologiste sur la pièce opératoire.  

 

    

. 

IV.2.7. Evolution de la maladie 

L’évolution naturelle des GEE  est inconnue en raison du manque d'études à long 

terme. Comme pour l'œsophagite à éosinophiles, certaines personnes ont une résolution 

complète des symptômes au fil du temps, tandis que d'autres ont une maladie persistante. Le 

pronostic après exclusion alimentaire est bon si la sensibilisation à un aliment particulier est 

documentée. Cependant, la maladie peut progresser et affecter d'autres parties du tube 

digestif. La prudence s'impose car le GEE peut être un précurseur d'autres maladies, en 

particulier le syndrome hyperéosinophile (Lemale et al., 2015). 

Figure 10 : La lamina propria de cette section de la muqueuse gastrique est presque entièrement 

occupée par des feuillets d'éosinophiles (flèches). Les éosinophiles se trouvent dans l'épithélium 

glandulaire (têtes de flèches) (Collins et al., 2018).  
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IV.2.7. Traitement 

À ce jour, il n'y a pas de consensus concernant la stratégie thérapeutique optimale pour 

la GEE. Le traitement actuel de la gastro-entérite est décrit dans de petites séries de cas où des 

rapports anecdotiques sur une variété d'agents, y compris la prise en charge diététique, la 

corticothérapie et d'autres médicaments (Figure 11). 

Si les sensibilités alimentaires sont déterminées par des tests d'allergie, un régime 

d’élimination (sans soja, blé, œufs, lait, cacahuètes, crustacés) doit être suivi pendant une 

période de six semaines. Après cette phase d’induction, une nouvelle sélection d'aliments 

différents permet d'identifier d'éventuels allergènes. En cas d’échec, une diète élémentaire 

(apports protéiques remplacés par solution d’acides aminés) peut donner des résultats positifs 

(Lemale et al., 2015). Tout régime doit être élaboré avec l’aide d’une diététicienne pour 

éduquer le patient et remédier à toute carence secondaire. Parfois, la résolution complète des 

symptômes nécessite l'utilisation d'un régime à base d'acides aminés pendant au moins 6 à 8 

semaines, voire plus (Chehade et al., 2006).  

Lorsque la sensibilisation alimentaire n'est pas documentée et/ou que le contrôle 

alimentaire est infructueux ou impossible, les corticostéroïdes sont le pilier du traitement 

(Shabnam & Calman, 2005; Zhang & Li, 2017). Ces derniers peuvent inhiber les facteurs 

de croissance des éosinophiles tels que l’IL-3, l’IL-5 et le GM-CSF (Neeman et al., 1978). Un 

traitement par prednisone ou méthylprednisolone plus ou moins associé à des corticoïdes en 

topique est souvent utilisé (Chen et al., 2003). Dans le cas où les corticoïdes ne sont pas 

efficaces, d’autres traitements ont été recommandés également comme le cromoglycate de 

sodium oral (Di Gioacchino et al., 1990), les antileucotriènes (montélukast) (Neustrom & 

Friesen, 1999), les antihistaminiques (Kétotifène), les anticorps humanisés anti-IL5, les 

anticorps anti-IgE (Omalizumab) (Foroughi et al., 2007). 

Des agents immunosuppresseurs tels que l’azathioprine, le méthotrexate, et les anti-

TNFα, ont permis d’obtenir une amélioration clinique (Turner et al., 2013). 
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1. Matériel et méthodes 

1.1. Objectif de l’étude 

L’objectif principal de notre étude est la prospection et la recherche de bactéries 

pathogènes causant la gastroentérite à partir d’une flore extrêmement diversifiée,  pour les 

patients admis au CHU de Tizi-Ouzou durant la période d’été 2022. Le second objectif étant 

de faire un suivi de l’état de santé et surveiller la répartition des germes responsables de 

diarrhées au sein de la population ainsi faire un constat sur les conditions sanitaires.   

Etant donné que les analyses virales et de biologie cellulaire ne se font pas au niveau 

du laboratoire central de microbiologie du CHU, nos analyses sont limitées uniquement sur la 

flore bactériologique. 

1.2. Durée et lieu d’étude  

Notre étude a été réalisée durant la période allant du mois de juin au mois de 

septembre 2022 au niveau du laboratoire de microbiologie du CHU Nedir Mohamed Tizi-

Ouzou. Les échantillons ont été recueillis de différents services de l’hôpital. D’autres venants 

du laboratoire privé de Dr BOUDJEBLA, Rue des frères Bensafia, Tizi-Ouzou. 

1.3. Matériel 

1.3.1. Appareillage 

 Bec Bunsen. 

 Etuve. 

 Balance électronique. 

 Réfrigérateur. 

 Microscope optique. 

 Vortex. 

 Bain marie.  

 Jarre. 

 Autoclave. 

 Densitomètre. 

 Jarre d’anaérobiose. 

1.3.2. Verrerie et outils  

 Pipettes Pasteur. 

 Anse à boucle. 
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 Seringues. 

 Lames et lamelles. 

 Tubes à hémolyse. 

 Gants stériles. 

 Boites de Pétri. 

 Pince bactériologique. 

 Poire. 

 Portoirs. 

 Sachet de génération d’atmosphère anaérobie. 

1.3.3. Milieux de culture 

 Gélose Hektoen. 

 Gélose Yesinia Cefsulodin irgasan novobiocin (CIN). 

 Gélose nutritive alcaline biliée (GNAB). 

 Gélose au sang frais. 

 Gélose Butzler. 

 Gélose nutritive. 

 Gélose Muller Hinton. 

 Gélose Triple Sugar Iron (TSI). 

 Bouillon au sélénite de sodium (SFB). 

 Bouillon Fraser. 

 Bouillon eau peptonée alcaline(EPA). 

 Bouillon Rappaport. 

 Bouillon Preston. 

 

 La composition  des milieux de culture sont détaillées dans l’annexe 1. 

1.3.4 .Colorants 

 Lugol. 

 Fuschine.  

 Violet de Gentiane. 

 

 La composition des colorants est détaillée dans l’annexe 1. 

1.3.5. Révélateurs  

 Réactifs de Kovacs. 

 Réactif de Voges-Proskaur (VP1) et(VP2). 

 Nitrate réductase1(NR1) et (NR2). 

 Milieu Urée Indole. 

 Disques d’oxydase. 

 Huile de vaseline. 
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 La composition des révélateurs est détaillée dans l’annexe 1 

 1.3.6. Agents diluants  

 Eau physiologique stérile. 

 Eau distillée. 

 1.3.7. Agent désinfectant  

 Eau de javel. 

1.3.8. Antiseptiques  

 Alcool. 

1.4. Méthodes 

1.4.1. Prélèvement  

Le prélèvement est réalisé dans les premiers jours de la maladie et, si possible, avant le 

début de l'antibiothérapie. La prescription d'une seule coproculture est en général suffisante. 

Les selles sont recueillies dès leur émission. Une aliquote de la selle, du volume d'une noix, 

est prélevée à l'aide d'une spatule ou d'un flacon-cuillère. Un écouvillonnage rectal peut se 

révéler utile notamment chez le nourrisson et le petit enfant, et en particulier dans le cadre 

d'un SHU post-diarrhée (Mariani-Kurkdjian et al., 2016). 

Selon Berthélémy (2016), plusieurs étapes doivent être respectées afin d’obtenir un 

prélèvement adéquat : 

 Se laver les mains ; 

 Uriner avant d’effectuer le recueil (les selles ne doivent pas être souillées par les urines) ; 

 Recueillir les selles dès leur émission ; 

 Prélever une partie des selles (surtout les parties glaireuses ou sanguinolentes). 

1.4.2. Transport  

Le prélèvement doit être achemine rapidement au laboratoire avec la fiche de 

renseignements cliniques. En cas de prise en charge technique différée, les selles sont 

conservées a + 4 °C et ensemencées dans les 12 heures au maximum. 
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1.4.3. Démarche diagnostique 

Parmi les très nombreuses espèces bactériennes de la flore, seules certaines doivent 

être prises en considération comme agents pathogènes. L’intérêt d’une coproculture réside 

essentiellement dans la recherche de l’étiologie infectieuse d’un syndrome diarrhéique. 

1.4.3.1. Examen macroscopique 

L’examen macroscopique des selles est important pour orienter sur la 

physiopathologie de la diarrhée. On doit noter d’abord la consistance, si les selles sont solides, 

il convient de rechercher la présence de sang, de pus ou de glaires. Des selles liquides avec 

présence de glaires sanglantes font penser à un syndrome dysentériforme tandis que l’aspect 

incolore ou “eau de riz” évoque un syndrome cholériforme. 

1.4.3.2. Examen microscopique 

A. Examen direct à l'état frais  

Permet de déceler la présence de leucocytes, d'hématies, la flore microbienne et la 

mobilité de certaines bactéries dans les selles. Il est possible si les selles sont diarrhéiques ou 

afécales : 

 En cas de diarrhée à germes invasifs : Il y a présence de leucocytes (Salmonella spp, 

Shigella spp, Campylobacter spp.). 

 En cas de diarrhée à germes entérotoxigéniques : Il n'y a pas de leucocytes (Vibrio 

cholerae, Aeromonas spp, Clostridium difficile). 

B. Examen du frottis après coloration de Gram  

Permet d'apprécier l'importance et l'équilibre de la flore entre les bactéries à Gram 

positif et à Gram négatif. Une flore équilibrée est composée majoritairement de bacilles à 

Gram négatif, mais avec toujours présence de bacilles à Gram positif. Toute perturbation 

notable de cet équilibre doit être signalée. La forme pathognomonique des Campylobacter 

spp, permet de poser le diagnostic dès l'examen direct des selles. 

Le mode opératoire est le suivant : 

 Selles solides : Dilution des selles au 1/10 dans de l'eau distillée ; bien agiter au vortex ; 

faire un étalement de la suspension sur lame et colorer. 

 Selles liquides : Déposer directement une goutte de selles sur lame et colorer. 
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 Protocole de la coloration de Gram 

On réalise la coloration de Gram sur un frottis préalablement préparé à partir d’une 

culture de 18 à 24 h est fixées sur une lame, en suivant les étapes ci-dessous :  

 Verser le violet de gentiane et laisser agir 1 min ;  

 Rincer avec l’eau du robinet 

 Verser du Lugol, et laisser agir pendant 1 min ; 

 Rincer avec l’eau du robinet   

 Décolorer à l’alcool pendant 15 S ;  

 Rincer avec l’eau du robinet ;  

 Verser la Fuschine diluée à 1/10 et laisser agir 1 min ;  

 Rincer avec l’eau du robinet ;  

 Sécher et observer au microscope optique à l’immersion au grossissement x1000. 

1.4.3.3. La coproculture 

La coproculture se pratique sur des selles liquides, molles, glaireuses ou 

hémorragiques, ou sur indications très précises pour des selles solides. Elle correspond à 

l’ensemencement de milieux généralement sélectifs pour isoler puis identifier l’agent 

infectieux. 

1.4.3.4. L’ensemencement 

La même méthode d’ensemencement a été appliquée pour l’ensemble des milieux 

utilisés. Sur boite de pétri, déposer la selle sur le premier quadrant, réaliser des stries très 

serrées ensuite passer au deuxième sans toucher le premier, ou stériliser la pipette ou l’anse de 

platine et reprendre du 1er quadrant, les stries doivent être très serrées ensuite passer au 3ème et 

4ème quadrant en desserrant légèrement les stries, la culture se traduit par des colonies sur les 

stries et en parallèle on réalise des enrichissement dans des différents bouillons. 

1.4.3.5. La recherche des salmonelles 

La recherche de salmonelles et shigelles doit être systématique et doit être effectuée sur un 

milieu sélectif de type Hektoen et un milieu d'enrichissement au sélénite SFB (milieu de 

Leifson). 
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 Milieu  Hektoen : La gélose Hektoen est un milieu de culture servant à isoler 

les Salmonella, Shigella, Yersinia. Les sels biliaires rendent le milieu sélectif en inhibant 

les microorganismes à Gram positif et en réduisant la croissance de certaines bactéries à 

Gram négatif autres que Salmonella et Shigella. Le lactose, le saccharose et la salicine 

sont ajoutés pour obtenir une différenciation optimale des colonies grâce à leur couleur et 

à celle du milieu adjacent. Salmonella et Shigella ne provoquent pas la fermentation de 

ces composés carbonés et ne modifient donc pas la couleur du système indicateur de pH. 

En revanche, les microorganismes comme E. coli qui provoquent la fermentation d’au 

moins un de ces composés en acides entraînent un changement de la couleur vers le jaune, 

l’orange ou le saumon. 

 Bouillon au sélénite de sodium SFB : est utilisé comme bouillon d’enrichissement pour 

les salmonelles à partir des selles. 

A. L’enrichissement 

 0,5 ml de selles est ensemencé dans un tube contenant 10 ml de bouillon au sélénite SFB ; 

 Il est incubé à 37°C pendant 24h ; 

 Le milieu d'enrichissement est repique après 24h d'incubation à 37°C afin d'éviter la 

multiplication des bactéries commensales mal inhibées au-delà de ce délai. 

B. L’isolement (sélectif) 

 L’ensemencement doit être effectué sur un milieu sélectif de type Hektoen à partir de la 

selle (directe), à l’aide d’une anse de platine ; 

 La boîte est incubée à 37°C pendant 24h ; 

 Après 24h 0,1ml de la solution (SFB) est ensemencé à la surface d’une boîte de Pétri 

contenant de la gélose Hektoen. 

 La boîte est incubée à 37°C pendant 24h. 

C. La lecture 

Les salmonelles se présentent sous forme de colonies vertes avec un centre noir sur le 

milieu Hektoen (H2S
+ et lactose–), et  oxydase– (la colonie ne change pas de couleur sur le 

disque d’oxydase). 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Milieu_de_culture
https://fr.wikipedia.org/wiki/Salmonella
https://fr.wikipedia.org/wiki/Shigella
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1.4.3.6. La recherche des Shigelles   

Il n'existe pas de milieu d'enrichissement pour les Shigelles. 

A. L’isolement  

 A l’aide d’une once de platine les selles sont ensemencées sur le milieu sélectif Hektoen. 

 La boîte est incubée à 37°C pendant 24h. 

B. La lecture  

Les Shigelles se présentent sous forme de colonies vertes (lactose –, saccharose –, salicine –, 

H2S –), et oxydase–. 

C. Démarche d’identification des colonies suspectes de Salmonelles ou de Shigelles sur 

Hektoen 

 Réaliser un test d’oxydase sur les colonies suspectes ; 

 Réaliser le test de l’uréase rapide sur les colonies suspectes ; 

 Ce test est peu onéreux et rapide, permet d’éliminer les Proteus (les Salmonella et 

Shigella sont uréase–  et les Proteus sont uréase+). Il est nécessaire de pratiquer cette 

recherche sur 5 colonies pour éviter de rendre un résultat faussement négatif dans le cas 

où les selles contiendraient à la fois des Salmonella et des Proteus. 

 Une galerie API 20E ou une galerie composée des milieux suivants (Kligler, Moeller à la 

lysine, urée-tryptophane, test ONPG) 

Il convient de poursuivre l’identification des seules colonies vérifiées « uréase 

négative ». Dans ces conditions, la galerie d’identification ne peut être ensemencée qu’avec 

une suspension préparée à partir d’une suspension « uréase négative » et non à partir d’une 

colonie. La galerie API 20E sera ensemencée après avoir ajouté 4ml d’eau distillée stérile à 

une suspension uréase négative. La présence du rouge de phénol provenant du milieu urée-

tryptophane peut donner une teinte rose au test ONPG. 

 Effectuer les agglutinations sur lame à l'aide d'immuno-sérums spécifiques et une colonie 

prélevée avec une pipete pasteur pour identifier parmi les quatre sérotypes de Shigella 

celui qui a causé l’infection. 
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1.4.3.7. Recherche de Yersinia  

A. L’enrichissement  

D’après Carbonnelle et al (1987) , il faut suivre les étapes suivantes : 

 Ensemencer à partir des selles directes un bouillon Rappaport ; 

 Il est incubé à 4° C pendant 3 semaines ; 

 Il est repiqué chaque 5jours sur CIN. 

 La gélose CIN : Le milieu a été formulé à l’origine par Schiemann (1979) pour la 

détection de Yersinia enterocolitica. Il a par la suite (1982) révisé en remplaçant les sels 

biliaires par du désoxycholate de sodium et en réduisant la teneur en novobiocine. Il 

repose sur l’utilisation des composants inhibiteurs sélectifs désoxycholate de sodium, 

violet cristallin, cefsulodine, irgasan et novobiocine. Le principe indicatif est la 

fermentation du mannitol avec une réduction localisée du pH qui forme une colonie rouge 

due au rouge neutre, et une zone de précipitation due au désoxycholate ("Cefsulodin 

irgasan novobiocin (CIN) agar," 2003).  

 Bouillon Rappaport : Qui est une eau peptonée contenant du chlorure de magnésium et 

rendu sélectif par l’adjonction de vert malachite et de carbénicilline (Wauters, 1973). 

B. L’isolement 

Les enrichissements ont été appliqués sur une gélose CIN qui a été incubée à 37°C 

pendant 24h conformément à la méthode de Schiemann (1979)  . 

C. Lecture  

Yersinia enterocolitica apparaît comme des colonies roses rondes d’environ 2mm de 

diamètre, avec des centres rose foncé entourés d’une zone de bile précipitée. Les tests de 

confirmation sont requis. 

D. Identification  

D’après la morphologie des colonies sur gélose CIN, les colonies suspectes ont été 

isolées et incubées dans un bouillon d’urée à 37°C pendant 24h. Tous les isolats positifs à 
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l’uréase ont été ensemencé  à l’aide d’une galerie API 20E selon le protocole standard  

(Hilbert et al., 2003). 

1.4.3.8. Recherche de Listeria monocytotogenes 

A. L’enrichissement  

 Ensemencer à partir des selles directes un bouillon Fraser ; 

 Il est incubé à –4°C  pendant 5jours. 

 Bouillon Fraser : Il est rendu inhibiteur vis-à-vis de la flore non listeria par l’action 

conjuguée du chlorure de lithium, de l’acriflavine et de l’acide nalidixique. Il est 

légèrement tamponné de manière à ralentir l’acidification (flore acidifiante) qui est néfaste 

au développement des Listeria spp. La présence de Listeria spp se traduit par le virage du 

bouillon jaune au brun foncé (hydrolyse de l’esculine). Cependant ce virage n’est pas 

systématique et il est impératif d’effectuer un isolement sur milieu sélectif. 

B. Isolement  

D’après McKellar (1994), il faut suivre les étapes suivantes : 

 I1 est réalisé par la technique des stries avec une pipette pasteur sur une gélose enrichie au 

sang à 5% à partir du bouillon Fraser après 5 jours d’enrichissement 

 Incuber à 37°C pendant 48h vu que le sang utilisé dans la gélose est le sang humain et non 

celui du mouton. 

 Gélose au sang frais : C’est une gélose enrichie au sang de mouton, de cheval ou de 

l’homme, elle est obtenue en ajoutant à des géloses ordinaires de sang frais à raison de 5 

% en volume. Sur cette gélose des bactéries exigeantes se développent grâce à la présence 

de facteurs de croissances constituant le sang, elle permet de mettre en évidence le 

pouvoir hémolytique de certaines bactéries (Cattoir et al., 2016) . 

C. Lecture 

Les colonies sont reconnaissables par leur caractère ß-hémolytique (Jadhav et al., 

2015). L’hémolyse  se  traduit  par  la formation d’une zone étroite et claire autour des 

colonies; elle est qualifiée d’hémolyse de type ß (Bendeddouche & Lebres, 2003). 
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D. Identification  

Réaliser une coloration de Gram pour les colonies ß-hémolytique.  Il s’agit de bacilles 

à Gram positif de 1 à 2 µm sur 0,5 µm, à bords parallèles et organisés en palissade (Jadhav et 

al., 2015). 

D’autres tests d’identification sont : le test de la catalase, le test de l’hémolyse, le test 

de Camp, les fermentations des sucres (rhamnose et xylose) avec production d’acides. Listeria 

monocytogenes est catalase+ et Gram+ comme toutes les autres espèces de Listeria. Elle est 

hémolytique, présente une réaction positive au test de Camp vis-à-vis de Staphylococcus 

aureus et enfin utilise le rhamnose mais pas le xylose (Coignard et al., 1999). 

1.4.3.9. Recherche de Campylobacter 

A. Enrichissement 

 Faire une suspension de l’échantillon dans le bouillon d’enrichissement Preston        

(Figure 12). 

 Incuber 48 heures à 42°C en anaérobiose. 

 Faire une subculture sur le milieu sélectif de Butzler (Figure 13). 

 

 Préparation du milieu d’enrichissement Preston : Répartir stérilement dans des tubes 

10ml de Preston avec 5ml de sang et 1ul du supplément Butzler. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 12 : Tubes d’enrichissement Preston (photo prise au laboratoire de 

Microbiologie de CHU de Tizi-Ouzou/ 2022) 
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A. Mise en culture 

Les enrichissements sont inoculés sur le milieu de Butzler. Les plaques ont été incubées 

pendant 48h à 42°C dans une jarre d’anaérobiose avec un sachet générateur d’atmosphère de 

CO2 de Campylobacter (5 % d’O2, 6 % de H2, 10 % de CO2 et 79 % de N2) (Figure 14) 

(Dediste et al., 2003). 

 

 

 

 

 

 

Gélose Butzler : Celle-ci contient des antibiotiques qui suppriment la flore entérique 

bactérienne normale (Carbonnelle et al., 1987). Le sang permet à la fois d’enrichir le milieu 

et de neutraliser par son activité peroxydase les dérivés oxygénés toxiques produit lors de la 

culture. La céfopérazone (cephalosporine de troisième génération) pour inhiber la très grande 

majorité des bactéries à Gram négatif. L’amphotéricine B inhibe les levures et les moisissures. 

La rifampicine inhibe essentiellement les bactéries à Gram positif. La colistine, a pour rôle 

d’inhiber les bactéries à Gram négatif.  

 

Figure 14: Jarre d’anaérobiose (photo prise au laboratoire de Microbiologie de CHU de 

Tizi-Ouzou/ 2022) 

 

Figure 13 : Supplément Butzler (photo prise au laboratoire de 

Microbiologie de CHU de Tizi-Ouzou/ 2022) 
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 Préparation du milieu Butzler : 

 Stériliser à l’autoclave à 120°C pendant 15min. 

 Au moment de l’emploi, à 100ml de gélose fondue et maintenue à 45, ajouter 5ml de sang 

humain. 

 Reconstituer le supplément de Butzler en ajoutant 3ml d’eau pure.  

 Pour réaliser un milieu sélectif, ajouter à 100ml de milieu 1ml du mélange inhibiteur de 

Butzler et bien mélanger. 

B. Lecture 

On repère après 48h d’étuve les colonies suspectes. Les Campylobacter donnent de 

petites colonies luisantes (1 à 2 mm de diamètre), non hémolytiques, grisâtres ou translucides 

selon les espèces, rondes, lisses, bombées ou plates, ayant tendance à l’envahissement 

(Carbonnelle et al., 1987) . 

C. Identification 

Réaliser un Gram, un état frais, un test oxydase. Les Campylobacter sont caractérisés 

par  leur morphologie en « vol de mouette », leur mobilité grâce à une ciliature polaire et un 

test oxydase+(Butzler, 2004). Confirmer l’identification avec une galerie API Campy. 

1.4.3.10. Recherche des EPEC  

La recherche des EPEC est réalisée uniquement sur les selles d’enfants de moins de 2 ans. 

A.L’isolement  

 L’ensemencement s’effectue sur  l’Hektoen à partir des selles directes, à l’aide d’une anse 

de platine ou une pipette (à J0) ; 

 Incuber  la boite de pétri dans l’étuve pendant 24h à 37°C ; 

B. La lecture  

Le lendemain (à J1), on recherche les colonies suspectes qui sont des colonies lactose+ 

(des colonies plates de couleur orange), en grand nombre, puis on vérifie ensuite que ces 

colonies suspectes sont bien des Escherichia coli en étudiant leurs caractères biochimiques 

par un test d’uréase et TSI. 
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C.Identification par sérotypage  

 Elle se fait par réaction d’agglutination sur lame avec des sérums correspondants aux 

sérotypes entéropathogènes (à J2) ; 

 Après avoir vérifié la non-auto agglutinabilité de la souche, il faut tester le sérum 

nonavalent et en cas de négativité le sérum trivalent IV ; 

 En cas d’agglutination avec un de ces sérums, le sérogroupage est poursuivi. 

1.4.3.11. Recherche du Vibrio cholerae 

La recherche du vibrion cholérique est faite conformément au protocole de Quilici (2011). 

A. Enrichissement et isolement à T-0 

 Ensemencer un tube d’EPA à partir des selles directes, à l’aide d’une pipette ou une anse 

de platine ; 

 Ce tube initial d’EPA (T0) est placé à l’étuve à 37°C pendant 3h ; 

 Prélever l’échantillon avec une anse, faire un isolement sur gélose nutritive alcaline biliée 

(GNAB) ; 

  Incuber à 37°C. 

 

 Gélose GNAB : est un milieu de culture et d'isolement sélectif des bactéries du 

genre Vibrio. 

 Bouillon EPA : L’eau peptonée alcaline est un milieu d'enrichissement couramment 

utilisé pour la recherche de Vibrio cholera, Vibrio parahaemolyticus, Vibrio vulnificus et 

autres Vibrio spp. 

B.Enrichissement et isolement à T+3 h 

 Repiquer le tube T0, même en absence de voile, dans un nouveau tube d’EPA (tube T3). 

 À partir du tube T0, faire un isolement sur une GNAB. 

 Placer à l’étuve à 37°C.  

C. Enrichissement et isolement à T+6h 

  Repiquer le tube T3 dans un nouveau tube d’EPA (tube T6). 

  À partir du tube T3, faire un isolement sur une GNAB. 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Milieu_de_culture
https://fr.wikipedia.org/wiki/Bact%C3%A9rie
https://fr.wikipedia.org/wiki/Vibrio
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 Si nécessaire (pas de culture en T3) : faire un nouvel isolement à partir du tube T0 sur 

GNAB. 

 Placer à l’étuve à 37 °C. 

D. Enrichissement et isolement à T + 18-24 h 

 Si les isolements effectués à T+3h et T+6h ne présentent pas de colonies suspectes, refaire 

des isolements sur GNAB à partir du tube d’EPA ensemencé à T+6 h (tube T6) 

 Si les isolements effectués à T+3 h et/ou T+6h présentent des colonies suspectes, étudier 

ces colonies : 

- Sur GNAB, les colonies de vibrion cholérique sont rondes, de taille moyenne, 

environ 2mm de diamètre après 18h de culture, translucides bleutées, à bord 

régulier ; 

- Si nécessaire, réisoler au moins 5 colonies suspectes sur GNAB ; 

- Si les colonies sont bien isolées sur GNAB et si la culture est en quantité 

suffisante, l’identification présomptive, associant l’étude de quelques 

caractères et l’agglutination avec les sérums anti-O1 et anti-O139, peut souvent 

être pratiquée à ce stade. 

E. Identification présomptive 

 Étude de quelques caractères culturaux, morphologiques et biochimiques. 

  À partir des colonies suspectes sur GNAB, effectuer : 

- Un état frais 

- Une coloration de Gram. 

-  Une réaction d’oxydase. 

Si le germe est : 

 Un bacille mobile (nombreux germes à mobilité de type polaire, qui se déplacent en vols 

de moucherons), à Gram négatif (flore monomorphe, faite de bacilles fins isolés, incurvés 

ou non). 

 Positif pour le test de l’oxydase. 

L’identification d’un vibrion cholérique doit être poursuivie par la réaction d’agglutination. 
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1.4.3.12. Identification des Entérobactéries : 

A. Galerie API  20E  

L’Api 20E est un système standardisé pour l’identification des Enterobacteriaceae et 

autres bacilles à Gram négatif non fastidieux, comprenant 20 tests biochimiques miniaturisés. 

B. Technique  

La galerie API 20 E comporte 20 microtubes contenant des substances déshydratées.  

 Préparation de l’inoculum  

 Prélever une seule colonie bien isolée sur milieu gélosé et réaliser une suspension 

bactérienne en homogénéisant soigneusement les bactéries dans l’eau physiologique 

stérile (0,5 McFarland). 

 Inoculation de la galerie  

 Introduire la suspension bactérienne dans les tubes de la galerie à l’aide d’une seringue en 

évitant la formation de bulles.  

 Pour les tests CIT, VP et GEL, remplir tube et cupule. 

 Pour les tests : ADH, LDC, ODC, H2S, URE créer une anaérobiose en remplissant leur 

cupule d’huile de vaseline. 

 Incubez le plateau à 37°C pendant 18 à 24 heures. 

 

C. Lecture  

Pendant l'incubation, le métabolisme bactérien produit des changements de couleur qui 

sont soit spontané, soit révélés par l'ajout de réactifs. 

 Après incubation ajouter les réactifs comme suit :  

 

TDA Une goutte de réactif  TDA 

IND Une goutte de réactif  Kovacs 

VP Une goutte de réactif VP 1 puis une goutte de VP 2 

 

La lecture de ces réactions (positives ou négatives) se fait en fonction des variations des 

couleurs (voir annexe 2). 



CHAPITRE 1 Matériel et méthodes 

 

 76 

D. Interprétation  

L’identification est obtenue à l’aide du logiciel d’identification  apiwebTM biomerieux. 

1.4.3.13. Identification de Vibrio Choleare  

A. Galerie API 20 NE  

API 20 NE est un système standardisé pour l’identification des bacilles à Gram négatif 

non Entérobactéries et non fastidieux (exemple : Pseudomonas, Acinetobacter, 

Flavobacterium, Moraxella, Vibrio, Aeromonas,etc) combinant 8 tests conventionnels, 12 

tests d’assimilation. 

B. Technique  

 Préparation de l’inoculum  

 Prélever 1 à 4 colonies de morphologie identique sur milieu gélosé et réaliser une 

suspension bactérienne dans API NaCl 0.85% Medium  (0,5 McFarland). 

 Inoculation de la galerie  

 Introduire la suspension bactérienne dans les tubes de la galerie à l’aide d’une seringue en 

évitant la formation de bulles.  

 Remplir tubes et cupules des tests GLU à PAC. 

 Remplir d’huile de vaseline les cupules des trois tests soulignés  (GLU, ADH, URE). 

 Incubez le plateau à 37°C pendant 18 à 24 heures. 

C. Lecture  

Ajouter une goutte de réactifs NIT 1 et NIT 2 dans la cupule NO3  et une goutte du 

réactif Kovacs dans la cupule TRP. 

La lecture de ces réactions (positives ou négatives) se fait en fonction des variations 

des couleurs (voir annexe 2). 

D. Interprétation  

L’identification est obtenue à l’aide du logiciel d’identification  apiwebTM biomerieux. 

 

 

https://apiweb.biomerieux.com/login
https://apiweb.biomerieux.com/login
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Partie I: Résultats des examens cytobactériologiques 

1. Examen direct à l’état frais des selles 

La figure 15 montre les états frais de deux selles diarrhéiques : A-  Présence d’un 

leucocyte dans la selle ce qui signifie l’existence d’une colite sous-jacente, B- La selle qui est 

riche en entérobactéries. 

 

  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 15 : Exemple d’états frais de deux selles diarrhéiques (photo prise au CHU de Tizi-

Ouzou / laboratoire de microbiologie, 2022). 

 

2. Coloration de Gram 

 

La coloration de gram est réalisée afin d’objectiver l’équilibre de la flore entre les 

bactéries à Gram positif et les bactéries à Gram négatif. La figure 16 montre le résultat d’une 

coloration de Gram de deux selles diluées au 1⁄10 qui illustrent : A- Absence des bactéries à 

Gram négatif, on a obtenu que des cocci à Gram positif, B- Prédominance des cocci Gram 

positif et quelques bacilles à  Gram négatif. 

 

 
 

Figure 16 : Exemple de coloration de Gram de deux selles diarrhéiques observées au Gx1000 

(Photo prise au CHU de Tizi-Ouzou / laboratoire de microbiologie, 2022). 

 

3. Test de l’oxydase  

La présence d’une oxydase se traduit par l’apparition d’une coloration violette dans un 

délai de 30 secondes. La figure 17 montre le résultat positif de test d’oxydase chez 

Aeromonas hydrophila. 

 

 

 

 

A 

 

 

 

 

B 

A B 
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4. Test urée-indole 

 

La figure 18  montre les résultats du test urée indole : A-  présente deux résultats, le 

premier à gauche montre la présence d’une uréase qui se traduit par le virage de milieu au 

rose, et le deuxième à droite montre son absence (uréase négative) et la couleur du milieu 

reste inchangée, B- Montre l’absence de l’indole dans le milieu qui ne présente pas 

l’apparition d’une coloration rose à la surface du milieu urée-indole après l’ajout de 4 à 5 

gouttes de réactif de Kovacs.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 18 : Les résultats du test urée-indole (photo CHU de Tizi-Ouzou / laboratoire de 

microbiologie, 2022). 

 

5. La gélose TSI 

 

La figure 19 montre les différents cas de figures qu’on a obtenues sur le milieu TSI. 

A-  Présente une pente jaune ce qui signifie l’utilisation de glucose et/ou de saccharose par la 

bactérie (lactose et saccharose positif), et une production du gaz. B- Le culot et la pente rouge 

ce qui implique que la bactérie ne fermente pas le lactose et le saccharose (lactose et 

saccharose négatifs). C-  Lactose et saccharose négatifs et H2S+. 

 

 

 

 

 

A 

 

 

 

 

 

 

 

 

B 

Figure 17 : Mise en évidence de l’oxydase chez Aeromonas hydrophila 

(photo prise au CHU de Tizi-Ouzou / laboratoire de microbiologie, 2022). 

 
 



CHAPITRE 2 Résultats et discussion 

 

 79 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6. Résultats des ensemencements sur différents milieux deculture  

 

 

 

6.   Résultats des ensemencements sur différents milieux de culture 

 

 

 

 

Milieu Aspect des colonies Photo 
Résultats des 

ensemencements 

Hektoen 

Les colonies de Salmonella 

apparaissent de couleur 

bleu-vert à bleue, la 

plupart des souches étant 

de couleur noire au centre 

ou sur toute leur surface. 

  

Les colonies de Shigella sont 

de couleurs vertes, humides 

et convexes. 

  

Les colonies d’Escherichia 

coli sont de couleur jaune à 

saumon 

 
 

 

 

 

A 

 

 

 

B 

 

 

 

C 

Figure 19 : Les différents résultats obtenus sur le milieu TSI (photos prise au CHU de Tizi-

Ouzou/laboratoire de microbiologie, 2022) 

 

 

Tableau IV : Tableau montrant les différents résultats obtenus sur divers milieux de culture 
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7. Résultats de la galerie API 20E  

 

 Les figures 20 et 21 montrent les résultats confrontés d’une API 20E à la recherche de 

Salmonella. 

 

 

 

 

CIN 

les colonies 

de Yersinia apparaissent peti

tes (1 mm de 

diamètre) translucides à 

centre rouge ou entièrement 

rouges (mannitol +). 

  

Gélose 

Butzler 

Les colonies de 

Campylobacter sont plates, 

brillantes avec étalement 

caractéristique le long de la 

strie d’isolement si la gélose 

est humide. 

  

GNAB 

Les colonies sont rondes, de 

taille moyenne, environ 2 

mm de diamètre, 

translucides, à bord régulier 

 
 

Gélose 

listeria 

Les colonies sont B-

hémolytique 
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 La figure 21 montre le résultat confronté d’une API 20E à la recherche de Yersinia. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

8. Résultats de la galerie API 20NE 

 

La figure 22 montre le résultat confronté d’une API 20NE à la recherche de Vibrio 

Cholerae. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 20 : Identification de Hafnia alvei par une API 20E (photo CHU de Tizi-Ouzou / laboratoire de 

microbiologie, 2022). 

 

  

Figure 21 : Identification de Enterobacter aerogenes par une API 20E (photo CHU de 

Tizi-Ouzou / laboratoire de microbiologie, 2022). 

 

 

 

Figure 22: Identification d’Aeromonas hydrophila par une API 20NE (photo CHU de 

Tizi-Ouzou / laboratoire de microbiologie, 2022). 
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Partie II : Résultats statistiques 

 

1. Répartition des échantillons 

 

Au cours de notre étude au niveau du laboratoire de Microbiologie de CHU Nedir 

Mohamed Tizi-Ouzou, 106 échantillons de selles ont été collectés (Figure 23). Sur ce nombre 

total des échantillons, on a eu des résultats négatifs pour les bactéries recherchés (Salmonella, 

Shigella, EPEC, Yersinia, Campylobacter, Listeria, Vibrio cholerae).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.  

3.  

4.  

 

2. Répartition des patients selon le sexe  

Au total des 106 échantillons, un taux de 59 % (63) est observé chez les patients de sexe 

masculin contre un taux de 41 % (43) chez les patients de sexe féminin, donc le taux le plus élevé est 

observé chez le sexe masculin. Les résultats sont démontrés dans la figure 24. 

Figure 23 : Répartition des selles sur les milieux de culture 

 

106  échantillons de selles 

106 

 Échantillons 

sont ensemencés 

sur Hektoen 

16  

Échantillons 

ensemencés 

sur CIN  

11             

Échantillons   

ensemencés sur 

milieu Butzler 

30 

 Échantillons 

ensemencés sur 

GNAB  

20        

Echantillons 

ensemencés sur 

gélose au sang 

frais  
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3. Répartition des patients selon les services  

Nous constatons d’après la figure 27 que, le taux des patients varie selon le service. 

Le taux le plus élevé est enregistré au niveau de service ‘’Externes’’ avec un pourcentage de 

24 % (25 patients), puis le service De ‘’Maladies infectieuses’’ avec un pourcentage de 21 % 

(22). Par contre, les autres services marquent un pourcentage faible inférieur à 20 %. 

4. Répartition des selles selon l’aspect des selles  

D’après la figure 28, les selles molles représentent le taux le plus élevé (53 

échantillons)  ensuite le taux des selles normales avec 14 échantillons puis viennent les selles 

diarrhéiques avec 12 échantillons et les selles liquides avec 11 échantillons. 

5. Résultats des bactéries recherchées  

 

A. Recherche des Salmonelles et des Shigelles et des EPEC : 

Après avoir ensemencé sur gélose Hektoen, on a eu les résultats suivants (Figure 25) 

 

Sexe masculin
59%

Sexe féminin
41%

Figure 24 : Représentation graphique de la répartition des patients selon le sexe 
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Au total des 106 échantillons ensemencés sur gélose Hektoen,  82 % (87) des colonies 

étaient de couleur orange (Lactose +)  ce qui signifie qu’il ne s’agit pas de salmonella ou de 

Shigella. Ce type de colonies est pris en considération seulement si le patient s’agit d’un 

enfant de moins de 2 ans car dans ce cas, ça peut être un EPEC (la répartition des lactoses + 

selon la tranche d’âge est éclaircie dans la (Figure 26)). Puis 14% (15) des échantillons 

présentent des  colonies soit de couleur verte (Lactose-)  soit de couleur verte à centre noir 

(Lactose- / H2S+), ces deux types de colonies sont caractéristiques aux shigelles et aux 

salmonelles respectivement ; les résultats sont démontrés dans le tableau V. Et 4% des 

échantillons ont été complètement stériles. 

Tableau V: Résultats de recherche des salmonelles et des shigelles sur Hektoen 

Patients Service Type de selle 
Type de 

colonies 
Oxydase Uréase TSI API 20E 

293 Hématologie Molle Colonies 

vertes 

- - Lactose - Morganella 

294 Hématologie Glaireuse Colonies 

vertes 

- - Lactose - Proteussp 

302 Maladies 

infectieuses 

Diarrhéique Colonies 

vertes 

- - Lactose - Proteus 

mirabilis 

609 Externe Molle Colonies 

vertes 

- - Lactose - Citrobacter 

647 Labo Dr 

BOUDJEBL

A 

Molle Colonies 

vertes 

+    

615 Externe Diarrhéique Colonies 

vertes 

- - Lactose - Enterobacter 

627 Externe Diarrhéique Colonies 

vertes 

- - Lactose - Escherichia 

coli 

629 Externe Diarrhéique Colonies - - Lactose - Hafniaalvei 

Lac +
82%

Lac -
14%

Stérile
4%

Figure 25 : Représentation graphique des résultats sur Hektoen 
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vertes 

649 Labo Dr 

BOUDJEBL

A 

Molle Colonies 

vertes 

- - Lactose - Escherichia 

coli 

Colonies 

vertes à 

centre 

noir 

Lactose- 

H2S + 

Citrobactery

oungae 

628 Externe Molle Colonies 

vertes 

+    

631 Labo Dr 

BOUDJEBL

A 

Diarrhéique Colonies 

vertes 

- - Lactose - Klebsiella 

Orithinolytic

a 

641 Labo Dr 

BOUDJEBL

A 

Molle Colonies 

vertes 

- - Lactose - Escherichia 

coli 

B4 Labo Dr 

BOUDJEBL

A 

Glaireuse Colonies 

vertes 

- + Lactose 

+ 

 

599 Pédiatrie Diarrhéique Colonies 

vertes 

- + Lactose 

+ 

 

611 Maladie 

infectieuse 

Molle Colonies 

vertes 

- - Lactose 

+ 

 

 

La figure 26 montre que la coproculture de 80 patients était lac+ ce qui signifie 

l’absence de germes pathogènes chez les adultes. Les 7 enfants de moins de 2 ans présentant 

des lac+ sont soumis à d’autres tests pour confirmer qu’il ne s’agit pas d’Esherichia coli 

entéropathogènes, ces résultats sont détaillés dans le tableau VI. 

 

 

 

 

 

 

 

0
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Adulte Enfants -2ans

Figure 26 : Répartition graphique des lac + selon la tranche d’âge 
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   Tableau VI : Résultats de la recherche des EPEC 

Patients Uréase TSI Résultats d’agglutination aux sérums 

253 - Lac+ Pas d’agglutination 

245 - Lac+ Pas d’agglutination 

246 - Lac+  Pas d’agglutination 

248 - Lac+  Pas d’agglutination 

249 - Lac+ Pas d’agglutination 

286 - Lac+ Pas d’agglutination 

299 - Lac+ Pas d’agglutination 

 

B. Recherche des Yersinia : 

Parmi les 16 échantillons ensemencés sur CIN, 4 présentaient des colonies suspectes, 

par la suite des tests d’uréase ont été réalisés pour ces dernières et les résultats sont décelés 

dans le tableau VII. 

Tableau VII : Résultats de recherche de yersinia sur CIN 

Patients Uréase Résultats d’api 20E 

301 + Enterobacter aerogenes 

599 + Proteus 

609 + Escherichia coli 

631 + Escherichia coli 

 

C. Recherche des Listeria : 

Après avoir enrichi les 20 échantillons sur bouillon Fraser pendant 5 jours, ils ont été 

mis en culture sur gélose au sang frais pour rechercher le caractère β-hémolytique de Listeria. 

Sur le nombre total des échantillons, y’a que 2 qui ont résulté des colonies caractéristiques 

avec le caractère β-hémolytique. Une coloration de gram a été réalisée pour chaque colonie. 

Les résultats ont mis en évidence des cocci gram positif ce qui élimine Listeria qui est un 

bacille gram positif. 

 

D. Recherche des Campylobacter  

Les différents échantillons sont ensemencés sur gélose Butzler enrichissement sur 

bouillon Preston et incubé pendant 48h en anaérobiose. Les résultats étaient négatifs, aucune 

colonie n’est suspecte sur le milieu de culture sélectif. 

E. Recherche de Vibrio Cholerae  

Après incubation des enrichissements d’EPA pendant 24h, ces derniers sont lancés sur 

gélose GNAB. Parmi les 30 échantillons, 12 avec des tests d’oxydase positifs sont confirmés 

avec une API 20NE. Les résultats sont détaillés dans le tableau VIII. 
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Patients Oxydase Résultats d’API 20NE 

609 + Aeromonas hydrophila 

644 + Pseudomonas aeroguinosa 

645 + Aeromonas hydrophila 

646 + Aeromonas hydrophila 

640 + Aeromonas hydrophila 

641 + Aeromonas hydrophila 

642 + Aeromonas hydrophila 

620 + Proteus spp 

293 + Aeromonas hydrophila 

304 + Aeromonas hydrophila 

305 + Aeromonas hydrophila 

307 + Aeromonas hydrophila 

308 + Aeromonas hydrophila 

310 + Burkhalderia cepacia 

 

 Discussion 

 

Au cours de la période de 3 mois à l’étude allant du mois de juin au mois d’aout, le 

nombre total de coprocultures travaillés était de 106 échantillons de selles. Une conclusion 

décevante a été le taux d’échec dans l’identification d’un agent causal. Les résultats présentés 

dans les tableaux V, VI, VII, VIII ont montré une absence de germes pathogènes recherchés 

donc : 0 cas pour l’ensemble de Salmonella, Shigella, EPEC, Yersinia, Vibrio cholerae, 

listeria et enfin Campylobacter.  

Ceci n’est pas une première, en effet dans une vaste enquête menée sur les maladies 

diarrhéiques au sein de la population rurale indigente du Guatemala, 439 des 578 spécimens 

de fèces provenant de patients atteints de diarrhée n’ont produit aucune bactérie ni aucun 

virus reconnu comme pathogène. Pourtant, la maladie était toujours grave et souvent mortelle 

(Zilberg, 1966). 

La période d’étude a connu un manque de demande pour la coproculture, en effet 

seulement 90 échantillons se sont présentés au niveau du laboratoire de microbiologie. Le 

taux le plus élevé est enregistré au niveau de service ‘’Externes’’ avec un pourcentage de 24 

% (25 patients), puis le service De ‘’Maladies infectieuses’’ avec un pourcentage de 21 % 

(22) avec la plus grande proportion en selles diarrhéiques. Par contre, les autres services 

marquent un pourcentage faible inférieur à 20 %. L’ensemble de ces résultats sont illustrés 

dans les figures 27 et 28. 

Tableau VIII : Résultats de la recherche de Vibrio cholerae 
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Cette période est caractérisée aussi par un pic important de cas Covid selon les 

données de JHU CSSE COVID-19 Data montrés ci-dessous (Figure 29).  
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Figure 27 : Représentation graphique de la répartition des patients selon les services  

Figure 28 : Représentation graphique de la répartition des selles selon les services 
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A la lumière des donnés ci-dessus, le contexte viral des infections gastro-intestinales 

s’impose. La diarrhée est l'un des symptômes les plus courants des patients atteints de 

COVID-19. Des études montrent que la diarrhée survient chez environ 2 à 50 % des 

personnes atteintes de COVID-19 (D’Amico et al., 2020).Une étude de cohorte rétrospective 

de 183 patients a trouvé une incidence de 37,1 % de diarrhée (Luo et al., 2020). 

En fait, une étude de Xiao et al (2020), ont analysé des échantillons de selles de 73 

patients COVID-19 pour évaluer la signification clinique de la mesure de l'ARN du SRAS-

CoV-2 dans les selles. La diarrhée a été trouvée chez 26 patients et les tests de selles sont 

restés positifs pendant 12 jours après le début de la maladie. Ce qui indique que l’infection 

gastro-intestinale virale et la transmission fécale-orale potentielle peuvent durer même après 

la clairance virale dans les voies respiratoires. 

La distanciation sociale et une plus grande attention aux risques infectieux potentiels 

ont affecté le comportement de la communauté. La crainte d’une infection à coronavirus a 

peut-être amené la population à inclure les gestes préventifs dans sa routine particulièrement 

l’utilisation du gel désinfectant qui est devenu présent chez tout individu. Ainsi, une étude 

pilote menée  dans deux écoles primaires en France a permis de mettre en évidence,  une 

réduction significative de l’incidence des gastroentérites grâce à l’utilisation systématique et 

contrôlée des solutions hydro alcoolique (Flahault & Hanslik, 2010). 

Les mesures instaurées dans le cadre de la pandémie de COVID-19 (confinement, 

distanciation physique, renforcement de l’hygiène des mains) qui ont réduit  les voies de 

transmission des bactéries pathogènes. Selon une analyse de surveillance réalisée en 

Allemagne, une réduction du nombre de cas de maladies gastro-intestinales a été observée 

dans tous les groupes d’âge.  Toutes les maladies gastro-intestinales incluses ont montré une 

réduction significative du nombre de cas (fourchette : de – 83,3 % à 7,0 %), comparativement 

au nombre prévu de cas pour les années précédentes. Les Shigelles (-82,9), de salmonellose 

Figure 29 : Statistiques des cas Covid enregistrés en Algérie au cours des 3 mois d’étude 
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 (-45,5 %),de Campylobacter (-22,2 %), la yersiniose (-7,0 %)  et la listériose a également 

affiché des diminutions importantes (Ullrich et al., 2021). 

Les patients atteints de COVID-19 sont traités avec des médicaments antiviraux, des 

antibiotiques et des corticostéroïdes. Les médicaments antiviraux tels que les inhibiteurs de 

l'ARN polymérase, le favipiravir et le remdesivir, peuvent provoquer des diarrhées (Mifsud et 

al., 2019). La diarrhée est également une réaction indésirable courante aux antibiotiques tels 

que les céphalosporines, les macrolides et les fluoroquinolones, principalement en raison de la 

perturbation du microbiote intestinal normal. De plus, le traitement des patients COVID-19 

avec des antibiotiques à large spectre peut potentiellement augmenter le risque d'infection à C. 

difficile, y compris les survivants, même longtemps après la guérison du COVID-

19.L'utilisation des inhibiteurs de la pompe à protons pendant l'infection au COVID-19 induit 

souvent une diarrhée en altérant le microbiote gastro-intestinal par différents mécanismes, y 

compris une conséquence directe du pH gastrique élevé lui-même (Megyeri et al., 2021). La 

composition de la flore intestinale pourrait également être modifiée par une augmentation des 

médiateurs pro inflammatoires à cause de l’inflammation virale (Perisetti et al.,  2020). 

Ainsi les raisons  de ces résultats sont multifactorielles, et ne peuvent pas être pleinement 

expliquées par notre analyse des données de surveillance de routine qui se limite à la 

recherche de bactéries pathogènes. Bien que ces résultats suggèrent une  amélioration des 

conditions sanitaires au niveau de la wilaya. 
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Conclusion générale  

La gastro-entérite est une infection intestinale d’origine virale le plus souvent et 

parfois bactérienne ou parasitaire, mais l’ingestion de toxines chimiques ou de médicaments 

peut également en être la cause. Elle est caractérisée par un syndrome inflammatoire de la 

muqueuse de l’intestin qui peut entrainer chez les personnes infectées des nausées, 

vomissements, crampes abdominales, diarrhées, une déshydratation voire une fièvre et des 

céphalées. La gastro-entérite est l’une des maladies les plus répondues avec la grippe.  

En cours de notre étude, on s’est intéressées aux gastro-entérites bactériennes. 

Plusieurs bactéries provoquent la gastro-entérite mais notre recherche s’est focalisée sur les 

bactéries les plus dangereuses en cas d’une gastro-entérite bactérienne qui sont : Escherichia 

coli qui est recherchée uniquement chez l’enfant moins de 2 ans, Shigella, Salmonella, 

Yersinia, Listeria, Vibrio cholerae et Campylobacter. 

L’étude est faite sur les différents types de selles sauf les solides, ou on a reçu  106 

selles, venant de différents services. La plupart des échantillons proviennent de consultation 

externe avec un taux de 24%, et de service des maladies infectieuses avec un taux de 21%, et 

les autres services marquent un faible pourcentage. Le sexe le plus observé est le sexe 

masculin avec une prévalence de 53% (63 selles), vient ensuite le sexe féminin avec une 

prévalence de 41% (43 selles).  

Les résultats de cette étude n’étaient pas attendus, mais ils sont très concluants et 

satisfaisants. Car nous n’avons trouvé aucune bactérie pathogène parmi les recherchées. Cela 

prouve que les mesures de distanciation et les gestes barrières ont carrément empêché les 

contaminations bactériennes.  

Ces résultats montrent que, d’autant plus que la période de notre recherche a coïncidé avec 

le retour du Covid 19, les gens font plus attention à leur alimentation, et leur hygiène surtout 

après cette pandémie, ou ils prennent en considération les mesures de prévention contre ces 

infections  qui sont : 

 Le lavage minutieux des mains avec de l’eau et du savon après une émission de selles, 

et après avoir touché toute sorte d’objets.  

 Le lavage des mains avant de toucher les aliments.  

 De bien laver les objets utilisés dans la cuisine. 

 De bien cuire les aliments et les faire réfrigérer rapidement. 

Le respect de ces règles a rendu notre recherche très utile, car nous avons constaté que 

les gens bénéficiaient de leurs expériences antérieures en matière de santé, et étaient en 

permanence conscients de leur santé.  

Finalement, il convient de noter que cette étude est la première à notre connaissance, 

dans le contexte Covid, et nous espérons qu’elle sera bénéfique, et qu’elle ouvrira la voie à 

d’autres recherches sur le sujet des infections intestinales. 
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1. Composition des milieux utilisés 

A. Milieux gélosés 

       A.1. Milieu Hektoen 

Composants Concentrations (g/L) 

Peptone 12 

Extrait de levure 3 

NaCl 5 

Sels biliaires 9 

Thiosulfate de sodium 5 

Citrate de fer ammoniacal 1,5 

Lactose 12 

Salicine 2 

Saccharose 12 

BBT 0,002 

Fuschine acide 0,1 

Agar 14 

Eau distillée 1 L 

pH = 7,5 + 0,2 

        

 A.2. Gélose yersinia CIN 

 

Composants Quantités 

Peptone  20.0 g 

Extrait de levure 2.0 g 

Mannitol 20.0 g 

Pyruvate de sodium 2.0 g 
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Chlorure de sodium 1.0 g 

Sulfate de magnésium 0.01 g 

Désoxycholate de sodium 0.5 g 

Rouge neutre  0.001 g 

Ethanol 2 cm3 

Cristal violet 0.001 g 

Cefsulodine  0.015 g 

Irgasan  0.004 g 

Novobiocine 0.0025 g 

Agar  12.5 g 

Eau distillée ou désionisée 1 l 

pH=7.40,2 

 

A.3. Gélose au sang frais 

 

  A.4. Gélose GNAB 

Composants Quantités 

Peptone de viande 10 g 

Extrait de viande 3 g 

Composants Concentrations (g/L) 

Mélange spécial de peptones 23 

Amidon 1 

NaCl 5 

Agar 10 

Sang humain 5 ml 

pH = 7,3 
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Chlorure de sodium 5 g 

Bile de bœuf desséchée 2 g  

Agar 18 g 

pH 8,6 

 

A.5. Gélose TSI 

Composants Quantités 

Extrait autolytique de levure 3 g 

Extrait de viande 3 g 

Peptone 20 g 

Chlorure de sodium 5 g 

Lactose 10 g 

Saccharose 10 g 

Glucose 1 g 

Thiosulfate de sodium 0,3 g 

Citrate de fer (III) 0,3 g 

Rouge de phénol 24 mg 

Agar bactériologique 9 g 

Eau distillée 1 L 

pH = 7,2± 0,2 

 

A.6. Gélose nutritive 

Composants Quantités 

Peptone 10,0 g 

Extrait de viande 4,0 g 

Chlorure de sodium 5,0 g 
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Agar  17-18 g 

pH = 7,2 

 

A.7. Gélose Butzler 

Composants Quantités 

Mélange de peptone 16,0 g 

Extrait de viande 2,5 g 

Extrait de levure 2,5 g 

Chlorure de sodium 5,0 g 

Sang humain 5 ml 

Supplément sélectif : céfopérazone, colistine, rifampicine, 

amphotéricine B 

 

 

A. Milieux liquides  

B.1. Bouillon SFB 

 

 

 

 

 

 

 

 

B.2. Bouillon EPA 

Composants Quantités 

Peptone 20 g 

Chlorure de sodium 20 g 

pH final (à 25° C) = 8,5± 0.2 

 

Composants Quantités 

Tryptone 5 g 

Lactose 4 g 

Sélénite 4  g 

Hydrogénosélinite de sodium 4 g 

Eau distillée 1 L 

pH final à 25 ° C :  7,0  0,2 
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B.3. Bouillon Fraser 

B.3.1. Composition du milieu de base 

Composants Quantités 

Tryptone 5 ml 

Peptone 5 ml 

Extrait de levure 5 ml 

Extrait de viande 5 ml 

Chlorure de sodium 20 ml 

Hydrogénophosphate disodique dihydraté 12 ml 

Hydrogénophosphate de potassium 1,5 ml 

Esculine 1 ml 

Chlorure de lithium 3 ml 

Eau distillée 1 L 

pH = 7,2± 0,2 à 25° C 

 

B.3.2. Composition du supplément sélectif 

Composants Quantités 

Chlorhydrate d’acriflavine 25 mg 

Acide nalidixique 20 mg 

Citrate de fer III ammoniacal 500 mg 

 

B.4. Milieu urée/indole 

Composants Quantités 

L-Tryptophane 3g 

KH2PO4 1g 

KH2PO4 1g 
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Chlorure de sodium 5g 

Urée 20g 

Alcool à 95% 10 ml 

Rouge de phénol 0.05g 

Eau distillée 1L 

PH = 8.6 

 

B.5. Bouillon Rappaport Vassiliadis  

Composants Quantités 

Tryptone 4,54 g 

Chlorure de magnésium anhydre 13,40 g 

Chlorure de sodium 7,20 g 

Phosphate monopotassique 1,45 g 

Oxalate de vert de malachite 0,036 g 

pH=5,2 0,2 

 

 

 

B.6. Bouillon Preston 

Composants Quantités 

Agar 1g/l 

Peptone 10g /l 

Peptose 10g /l 

Chloride de sodium 5g /l 

Ph= 7.4 ± 0.2 

 

2. Composition des réactifs utilisés 
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A. Violet de Gentiane 

Composants Quantités 

Phénol 2 g 

Violet de Gentiane 1 g 

Ethanol 10 ml 

Eau distillée 100 ml 

 

B.  Lugol 

Composants Quantités 

Iodure de potassium 2 g 

Iode métalloide 1 g 

Eau distillée 300 ml 

 

C. Fuschine 

Composants Quantités 

Fuschine basique 1 g 

Phénol 5 g 

Ethanol 10 ml 

Eau distillée 100 ml 

 

3. Composition des révélateurs utilisés 

 

A. Réactif de Kovacs 

Composants Quantités 

4-(Diméthylamino) benzaldéhyde 50 g/l 

Butan-1-ol 75 % 

Acide chlorhydrique (37 %) 25 % 
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B. Réactif VP1 et Réactif VP2 

VP1 (5ml) VP2 (5 ml) 

Composants Quantités Composants Quantités 

KOH 40 g Alpha-naphtol 6 g 

H2O 100 ml Ethanol 100 ml 

 

C. Réactif NIT1 et NIT2 

NIT 1 (5ml) NIT 2 (5ml) 

Composants Quantités Composants Quantités 

Acide sulfanilique 0,4 g N, N-diméthyl-1-

naphtylamine 

0,6 g 

Acide acétique 30 g Acide acétique 30 g 

H2O 70 ml H20 70 ml  
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Résumé  

Chaque année l’épidémie de gastro-entérite est responsable de plus d’un million de 

consultations en médecine générale. La gastro-entérite, aussi appelée « gastro » est une 

inflammation de la paroi de l’estomac et de l’intestin, qui provoque le plus souvent de la 

diarrhée et des vomissements et parfois de la fièvre. Elle peut être causée par un virus, une 

bactérie, un parasites ou par l’ingestion de toxines chimiques ou de médicaments. 

Le présent travail s’intéresse à l’identification et l’isolement des principaux germes 

responsables de la gastro-entérite bactérienne et à la surveillance de la répartition de ces 

germes au sein de la population et savoir si les conditions hygiéniques sont améliorées dans la 

ville de Tizi-Ouzou. Notre étude s’est faite sur 106 échantillons de selles durant la période 

d’été 2022 où tous types de selles sauf les solides ont été examinés.  

Les résultats obtenus de l’examen direct et la coproculture ont montré l’absence des 

germes pathogènes ce qui est un résultat très satisfaisant. Les résultats de cette étude montrent 

à quel point les conditions hygiéniques sont améliorées et que les gens à Tizi-Ouzou font plus 

attention à leurs alimentations et leurs santés. 

Mots clés : gastro-entérite, diarrhée, coproculture.  

Abstract: 

Each year the gastroenteritis epidemic is responsible for more than a million general 

medical consultations. Gastroenteritis is an inflammation of the lining of the stomach and 

intestine that most often causes diarrhea and vomiting and sometimes fever. It can be caused 

by a virus, bacteria, parasites, or by the ingestion of chemical toxins or drugs. 

This work focuses on the identification and isolation of the main germs responsible for 

bacterial gastroenteritis.The aim is to monitor the distribution of these germs among the 

population and to determine whether hygienic conditions are improved in the city of Tizi-

Ouzou. Our study was conducted on 106 stool samples during the 2022 summer period where 

all stool types except solids were examined.  

The results obtained from the direct examination and the coproculture showed the 

absence of pathogenic germs which is a very satisfactory result. The results of this study show 

how hygienic conditions are improved and that people in Tizi-Ouzou pay more attention to 

their food and health. 

Keywords : gastroenteritis, diarrhea, coproculture. 

 

 


