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Les mécanismes de reﬁStance a la colistine chez les Entérobactéries

Résistance chromﬁ‘somlque lié a des mutations:
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Les patients sou rgé‘s
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e Age (12398 ans): 62 JQAQQZO ans (médiane: 66 ans), 50% des patients <65 ans
* Sexe ratio M/F: 14&30

. Hospltallsatlo[&% I'étranger: NE SAIS PAS = 148 (44 8%)
e%«d’ OUI =58 (17, 6%3} NON =124 (37,6%)
° Or|g|g§<ﬁes isolats: 1% 1%, z&e&e &
o&b 2%\ ( Va < m Dépistage digestif (=177) QOQ
"9@;\ = Préléevement urinaire (n=77&\o§o
deb m Hémoculture (n=35) «05@’

Prélevement respiaé@%ire (n=17)
E Cathéter veineu:?le‘(’n=6)
v Prelevem,gﬂ"t cutané (n=4)
m Site Qp%ratonre (n=3)

= /-@ﬁ’res (n=11)
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Resistance aux carbapgfiémes des isolats:
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* Recherche par PCR des ge@és plasmidiques de résistance de la collstghe mcr-1, mcr-2 et mcr-3:
1 E. coli mcr-1 (gﬁﬂl =4 yug/mL, dépistage digestif, carbapengmase négative)
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Résistances assoueet
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M Isolats R colistine
M Isolats S colistine o
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Geénotypes de resistasice des isolats résistant colistine
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* Résistance plasm‘f\&ique 3% des isolats résistants ertapénéme (n=1/31) et
bo 1/3 des E. coli résistants ertapénéme &
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Génotypes de resmtanqé’ des isolats résistant colistine
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ST et SNP du core genom\gﬂéﬁés isolats mcr et/ou résistant colistine
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Fond génétique et gérlgffipe de résistance
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* Prévalence dela rqs‘i‘stance a la colistine :

e 14% chezg.é“ pneumoniae R. ertapénéme (AmgB +++) &
« 2% clgé% E. coli R. ertapénéme . &
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. Preva]%nce de la plasmidique a la colistine : 0,8% deyf’ coI| R ertapénéme
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q,d\' Sous population des isolats R ertapénéme R %Qﬁstme marguee une multirésistance &

Q@" * >98% R ciprofloxacine/levofloxacine (<75% des @BIats carbapénémases) e’
© * >50% R amikacine et/ou gentamicine (<40%kd?és isolats carbapénémases) <0

* Associations de genes inquiétantes (ex. Q@hrA KPC-3, gnrB4, AgyrA, AparC)
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