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Introduction

Quand un agent infectieux pénétre dans I'organisme humain, il cause une maladie
infectieuse. Les agents infectieux sont dives, ils peuvent étre des champignons, des
bactéries, des virus ou des parasites (sahnoune, 2014). Selon I'OMS, ces maladies
présentent un impact considérable sur la santé mondiale. Les pathologies infectieuses,
telles que le VIH, la tuberculose, le paludisme, la grippe et les maladies émergentes
comme la COVID-19 (dont le nombre total de cas infectés dépasse les 53 millions et plus
de 1 millions de décés dans le monde) sont responsables des millions de décés chaque
année et affectent des populations entiéres (OMS, 2020).

L'impact des pathologies infectieuses est multifacette. Sur le plan humain, elles
entrainent une morbidité élevée, provoquant des souffrances individuelles et des
perturbations sociales. Ces maladies touchent souvent les populations les plus vulnérables,
exacerbant les inégalités de santé et amplifiant les disparités existantes. De plus, elles
peuvent engendrer une pression énorme sur les systemes de santé, nécessitant des

ressources considérables pour le diagnostic, le traitement et la prévention (OMS, 2020).

L’introduction des agents antibactériens, et notamment les antibiotiques, ont un
énorme impact dans le traitement des maladies infectieuses, et ont permet un avancement
considérable de la médecine. Cependant la surconsommation des antibiotiques et leur
utilisation inadéquate en santé humaine et animale pour le traitement ou la prévention
des maladies infectieuses bactériennes ainsi que leur usage en tant que promoteur de
croissance a créé une pression de sélection sur les populations bactériennes favorisant
I'émergence des souches reésistantes vis-a-vis aux différentes familles d’antibiotiques
(Elboujnouni, 2020). Malheureusement, avec l'utilisation abusive et parfois injustifiée de
ces molécules, les bactéries ont appris a se défendre et a s'adapter et certaines sont
devenues résistantes aux antibiotiques par le développement de nombreux mécanismes que

ce soit d’origine chromosomique ou plasmidique (Aires, 2011).

Au cours de ces dernicres années, on a assisté a I’apparition de souches de plus en
plus résistantes aux antibiotiques utilisés, faisant craindre des situations épidemiques et des
impasses thérapeutiques. Ce probléme est essentiellement d’ordre hospitalier. La diffusion
aujourd’hui a grande échelle en domaine communautaire de cette résistance laisse augurer

un probléme majeur de santé publique (Marion, 2020).




Introduction

Notre étude a été réalisée au niveau du laboratoire de microbiologie de CHU
Mohamed Nedir (unité de Balloua) de Tizi-ouzou dont 1’objectif consiste a déeterminer le
profil de sensibilité des bactéries infectieuses isolées dans les divers sites de prélevements

chez des personnes malades.

Ce manuscrit est structuré de la fagon suivante : la premiére partie est une synthése
bibliographique sur les maladies infectieuses, les antibiotiques et la résistance aux
antibiotiques, la deuxieme partie consiste a la présentation du matériel et les méthodes
utilisées dans ce travail. Enfin, la troisieme partie sera consacrée a la présentation des

résultats et leurs discussions.
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I. Généralités sur les pathologies infectieuses

I.1.Définition

Une infection désigne I'envahissement puis la multiplication de micro-organismes au sein
d'un organe du corps vivant. Ces micro-organismes peuvent étre des virus (virus de grippe,
virus d’hépatite ...), des bactéries (streptoccoques, staphyloccoques ...) des champignons
(Candida, Aspergillus...) ou des parasites (taxoplasmose causée par Toxoplasma
gondii (Pillou, 2016).

1.2.Les agents responsables des pathologies infectieuses
Divers agents pathogenes peuvent causer des maladies infectieuses.

1.2.1. Les bacteéries

Les bactéries sont les germes les plus fréquemment incriminées. Elles sont responsables de
90% a 95% des cas. Certains liés a la flore naturelle du patient et sont la raison de la maladie
juste quand le systeme immunitaire du patient devient enclin aux maladies (Mahummed,
2022).

1.2.1.1. Les Enterobacteriaceae

Escherichia coli ou colibacille est le premier germe incriminé dans ces pathologies, cette
bactérie appartient a la famille des Enterobacteriaceae (Azzouz, 2015). Ce sont des bacilles
asporulée, mesurant 2 a 4 um de long sur 0,4 a 0,6 um de large, mobile grace a une ciliature
péritriche, aérobies anaérobies facultatives, non exigeant sur gélose ordinaire, oxydase
négatif, (Abraham, 2018).E. coli est un hote normal du tube digestif de I’homme et des
animaux (présent avec un nombre de 107-10° g/selles) (Ramdani, 2016).E. coli est la
bactérie le plus souvent en cause dans les infections urinaires communautaires quelles soit
basses (cystite) ou hautes (pyélonéphrite) dont l'infection des voies urinaires se fait en
général par voie ascendante. Elle est plus fréquente chez la femme en raison de la brieveté
de I'urétre. La gravidité augmente le risque de pyélonéphrite. Chez 'homme, I'infection est
généralement secondaire a un obstacle sur les voies urinaires. Elle peut se compliquer de
prostatite. E. coli est souvent impliqué aussi dans les infections urinaires nosocomiales.
(Nauciel et al.,2007)

Enterobacter spp, ce sont des bacilles anaérobies facultatifs, mesurant 1,2 a 3 um de
longueur et 0,6 a 1 um de diametre, mobiles avec flagelle péritriche, qui fermente le glucose,
encapsulé (ASPC, 2010). Les espéces du genre Enterobacter, en particulier

E. aerogenes et E. cloacae, ont été associées a des épidémies nosocomiales et sont

considérées comme des pathogenes opportunistes (Hart et al., 2006); (Pagotto et
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al.,2003). Les especes du genre Enterobacter peuvent causer de nombreux types d'infections,
y compris abces cérébraux, pneumonie, méningite, septicémie et infection de plaies,
infection des voies urinaires (en particulier des 1VU liées a I'emploi d'un cathéter) et des
infections de la cavité abdominale ou des intestins(Farmer et al.,2007) ; (Russo et al.,
2008).De plus, des espéces du genre Enterobacter ont été observées dans des infections liées
a des appareils intravasculaires et des infections au point de chirurgie (surtout des infections
postopératoires ou liées a des dispositifs comme des prothéses biliaires)(Russoetal.,
2008).De nombreuses especes peuvent causer des infections extra-intestinales(Farmer et al.,
2007) ;par exemple, Enterobacter sakazakii a été associée a des abcés cérébraux chez les
nourrissons et a des cas de méningite (L. Pickering et al.,2009);(Russoet al., 2008).Les
taux de mortalité de la méningite bactérienne se situent entre 40 et 80 %(Pagotto et
al.,2003).

Au sein des Entérobactéries, les bactéries du genre Klebsiellase distinguent par leur
immobilité constante, leur groupement en diplobacilles généralement encapsulés. On
distingue cependant plusieurs especes mais Klebsiella pneumoniae est la plus freqguemment
retrouvée en clinique humaine. Chez I’homme, elle est I’agent des pneumopathies aigués,
d’angines, d’otites, de cystites et d’affections rénales (Ould Baba Ali & Taibi, 2019).
Klebsiella est responsable d’un large éventail d’affections allant de la colite a I’endocardite
infectieuse, en plus des infections courantes des voies urinaires et respiratoires. La
pathogénicité du microbe est attribuée a la production de cytotoxines - Tilivalline et
Tilimycine - dans certains troubles intestinaux. Klebsiella est signalé comme étant un germe
résistant a une large gamme d’antibiotiques (Nakul et al., 2021).

Salmonella spp sont largement répandues dans la nature et leur réservoir s'étend a tout
le regne animal, en particulier les volailles. Elles sont présentes dans le tube digestif des
malades et des porteurs sains, chez I'homme et chez les animaux, qui contaminent le milieu
extérieur par leur excreta (Flandrois, 1997). Les salmonelles se divisent en 2 groupes :

- Salmonella majeures : Salmonella typhi, S. paratyphi A, S. paratyphi B, et S. paratyphi C
sont responsables de fiévres typhoides et paratyphoidiques. Leur transmission se fait par les
selles des malades apres infection.

-Salmonella mineures : Plus de 3500 sérotype sont été rapportés par I’homme et I’animal.
Les salmonelles mineures sont impliquées habituellement dans les infections alimentaires.
Un manque d’hygiene est trés souvent a I’origine de la transmission. Elles peuvent étre a

I’origine de bacteriémies et de sepsis (Bouskraoui et al., 2017).
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1.2.1.2. Les Pseudomonas

Les Pseudomonas sont des bactéries parmi les plus incriminés dans ces pathologies
infectieuses (El Meskini, 2011). Ce sont des bacilles strictement aérobies, catalase et
oxydase positive (Madi, 2019). Elles sont répandues dans 1’eau, le sol et I’environnement
hospitalier, appartenant a la flore de transit de I’homme (tube digestif) (Ramdani, 2016).

1.2.1.3. Les Acinetobacter

Les maladies infectieuses sont aussi provoquées par le germe Acinetobacter baumannii
(de la famille Maraxellaceae). Ce sont des coccobacilles courts parfois capsulés, Immobiles,
acrobie stricte, catalase positif et dépourvue d’oxydase (Brahimi, 2020), A. baumannii peut
provoquer différents types d’infections, principalement liées aux soins intensifs et aux
traitements invasifs ; pneumonie sous ventilation mécanique, infections sanguines,
infections du site opératoire, infections des voies urinaires, infections de la peau et des tissus
mous, meéningite, etc. (Custovic et al., 2014).
1.2.1.4. Les Staphylocoques
Les staphylocoques font partie de la flore cutanée naturelle et colonisent particulierement les
muqueuses externes. Cependant, ces bactéries sont fréquemment retrouvées dans
I'environnement (Msadek, 2021). Ce sont des cocci isolés en amas, mesurant entre 0,8 et 1
um. Ils sont immobiles non sporulés, parfois encapsulés la grande majorité des souches sont
capsulées, aérobies, anaérobies facultatif (Aggoune et al. 2020). Le deuxiéme germe est
dans certaines circonstances commensales qui devient pathogénes opportunistes et peuvent
étre responsables d'infections, notamment de septicémies ou d’endocardites. Les
staphylocoques cutanés coagulas-négatifs provoquent des infections sur cathéter vasculaire
(Bouvet in Mortaji, 2019).
(Hamlaoui, 2012).
1.2.1.5. Les Streptococcus
Les Streptococcus pneumoniae sont des Cocci, catalase négative, anaérobie, sphériques ou
ovoides, immobiles, disposés en paire pour former des diplocoques (Sougakoff et
Trystram, 2003). Chez I’humain son habitat habituel est le pharynx, mais on peut la trouver

également sur la peau. Elles sont des commensaux des voies digestives et de la flore buccale.
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1.2.2. Les virus

On admet qu’au moins 5% de toutes les infections hospitaliéres sont causées par des Virus.
Il parait que leur importance est encore sous-estimée. Ce sont avant tout les services de
pédiatrie qui sont les plus affectés ou le virus respiratoire syncytial, du fait de sa contagiosité
extréme et prolongée, est responsable des épidémies nosocomiales d’autres virus,
notamment celui de 1’hépatite B, le cytomégalovirus et le virus de I’'immunodéficience
humaine, du fait de leur transmission a partir du sang et des autres liquides biologiques,
peuvent étre responsables d’infections nosocomiales(Maryem,2016).

Les coronavirus ou « virus en couronne » sont un groupe de virus appartenant a la famille
des Coronaviridae, qui infectent a la fois les animaux et les humains. 1l s'agit de virus causant
des maladies émergentes, c'est-a-dire des infections nouvelles dues a des mutations virales
(cui et al.,2019 ; Helmy et al.,2020). L’infection a coronavirus 2019 ou COVID-19 est une
infection aigue des voies respiratoires, benigne mais trés contagieuse. Elle est due a un virus
appelé SRAS-CoV-2. C’est une maladie émergente. C’est la troisiéme émergence d’un
coronavirus en moins de 20 ans, D’aprés de nouvelles estimations de 1’Organisation
mondiale de la santé (OMS), le nombre total de décés associés directement ou indirectement
a la pandémie de COVID-19 (la « surmortalité ») entre le 1°" janvier 2020 et le 31 décembre
2021 était d’environ 14,9 millions (fourchette de 13,3 millions & 16,6 millions) (OMS,
2022).

Le Virus de 'immunodéficience humaine (VIH) est un rétrovirus qui s’attaque aux cellules
du systéme immunitaire et les détruit ou les rend inefficaces. Au premier stade de I’infection,
le sujet ne présente pas de symptome. Cependant I’évolution de I’infection entraine un
affaiblissement du systeme immunitaire et une vulnérabilité accrue aux infections
opportunistes (Elbe et al.,2005).

1.2.3. Les parasites et champignons

Les infections fongiques causées par des champignons sont une préoccupation majeure des
établissements de santé. En milieu hospitalier, quelques especes de moisissures peuvent
s’avérer responsables des mycoses invasives. Ces infections sont pour I’essentiel des
infections nosocomiales consécutives au traitement anticancéreux et immunosuppresseurs.
Elles sont causées par des champignons de I’environnement notamment les Aspergillus et

Candida (Bounab et al., 2011).
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Plusieurs parasites sont rencontrés au cours des maladies infectieuses. Sarcoptes scabiei est
1I’agent responsable de la gale et Pneumocystis carinii est un agent opportuniste responsable
de pneumopathie nosocomiale chez les malades immunodéprimeée (Oubihi, 2015).

Les parasites sont considérés comme des agents étiologiques de la diarrhée. Le plus souvent,
les protozoaires, par exemple, Cryptosporidium sp., Entamoeba histolytica, Giardia lamblia
et Blastocystis sont a I’origine de contaminations. Les protozoaires provoquant des diarrhées
molles peuvent étre transmis par les aliments et I’eau souillés par les excréments.
Toxoplasma gondii peut étre un agent susceptible de provoquer des maladies parasitaires
nosocomiales d’origine hydrique. Une autre raison concevable de la maladie nosocomiale
est la transmission par transfusion. Le parasite sanguin le plus notable qui peut étre transmis
par transfusion est le Plasmodium. Les maladies parasitaires peuvent de temps en temps, étre

contractées a partir d’équipements médicaux contaminés (Muhammad, 2022).

1.3. Facteurs favorisants les pathologies infectieuses

Les facteurs de virulence favorisent I'action des agents pathogénes dans I'envahissement des
défenses de I'n6te ces facteurs sont :

e Lacapsule

La capsule est une enveloppe qui entoure la paroi de certaines bactéries et elle est généralement
de nature polysaccharidique. La capsule peut empécher la phagocytose ce qui rend les
microorganismes plus virulents que les non encapsulées (Larry et Charles, 2022).

e Lesenzymes

Les protéines bactériennes ont une activité enzymatique qui favorise la propagation locale
dans les tissus des microorganismes invasifs peuvent pénétrer dans les cellules eucaryotes
facilement par les surfaces muqueuses et certaines bactéries produisent des protéases IgA-
spécifiques qui clivent et inactivent les IgA sécrétoires a la surface des muqueuses (Larry
et Charles, 2022).

e Lestoxines

Certains microorganismes peuvent libérer des exotoxines qui peuvent déclencher une
maladie ou l'aggraver. La majorité des toxines se fixent sur des récepteurs spécifiques des
cellules cibles. A I'exception des toxines pré synthétisées responsables de certaines toxi-

infections alimentaires qui sont produites au cours de I'infection (Larry et Charles, 2022).
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Une endotoxine est un lipopolysaccharide produit par des bactéries Gram négatives et fait
partie de la paroi cellulaire externe de ces microorganismes (Larry et Charles, 2022).

e Adhérence microbienne

La premiere étape pour que les microorganismes pénetrent dans les tissus est
I'adhérence aux surfaces. Parmi les facteurs qui déterminent l'adhésion, on compte les
adhésines et les récepteurs de I'ndte auxquels les adhésines se lient. Les récepteurs de I'ndte
comprennent les residus glucosés et des protéines de surface qui favorisent la liaison a
certains microorganismes Gram positifs (Larry et Charles, 2022). Les autres facteurs
comprennent des fibrilles auxquelles certaines bactéries se lient aux cellules épithéliales
humaines. D'autres bactéries, telles que les entérobactéries ont des fimbriae ou pili qui
permettent au microorganisme de s'attacher a la majorité des cellules humaines (Larry et
Charles, 2022).

e Résistance microbienne

L’émergence d'une résistance aux antimicrobiens peut €tre due a la mutation spontanée
de génes chromosomiques. Dans de nombreux cas, les souches bactériennes résistantes ont
acquis des éléments génétiques provenant d'autres microorganismes, habituellement de la
méme espéce mais parfois de différentes espéces. Ces éléments sont codés par des plasmides
ou des transposons et permettent aux microorganismes de synthétiser les enzymes qui
Modifient ou inactivent I'agent antimicrobien. Modifient la capacité de I'agent antimicrobien
a s'accumuler dans la cellule bactérienne et Résistent a I'inhibition par I'agent antimicrobien
(Larry et Charles, 2022).

e Anomalies des mécanismes de défense de I'hbte

Deux types d'états de déficit immunitaire peuvent affecter la capacité de I'nbte a
combattre I'infection : les déficits immunitaires primitifs sont d'origine génétique. La plupart
sont reconnus pendant la petite enfance ; cependant, jusqu'a 40% ne sont reconnus qu'a

I'adolescence ou a I'age adulte (Larry et Charles, 2022).

Les déficits immunitaires acquis sont provoqués par une autre maladie (cancer, infection par
le VIH, maladies chroniques) ou par exposition a une substance chimique ou un médicament

qui est délétere pour le systéme immunitaire (Larry et Charles, 2022).
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I1. Généralités sur les antibiotiques

11.1. Historique

Les antimicrobiens sont probablement I'une des formes de chimiothérapie les plus efficaces

de I'histoire de la médecine (Aminov, 2010).

L'histoire de la découverte de la pénicilline remonte en 1928 par Alexander Fleming qui
ouvrit de nouvelles perspectives pour le traitement des maladies infectieuses. En 1941, un
patient atteint de septicémie a staphylocoque fut traité avec succes par la pénicilline (Yves,
2009).

Cinquante années avant Fleming, Pasteur et Joubert ne constataient que l'injection de
bactéries du charbon (Bacillus anthracis) chez les animaux empéchait le développement des

maladies bactériennes (Mangin, 2016).

La pénicilline a été introduite en clinique en 1946, ou elle a un effet significatif sur la santé
publique. La découverte de la pénicilline a été une étape importante pour la santé publique

car elle a réduit la propagation de la maladie (Ibrahim, 2017).

Pas de nouvelles
classes
B-lactamines Aminosides Macrolides Quinolones Oxazolidinones antlb_IOthues
depuis 30 ans
\*\‘ 1930 1950 1970 1990
@ e 0 0 00 0 0
1980 /
1920 / 1940 1960 //
7
L7
Sulfonamides Tétracyclines Glycopeptides Streptogramines Lipopeptides

Fig01.Chronologie de la découverte des principales classes d’antibiotiques (Muller, 2017).
11.2. Définition

Le mot antibiotique, dérive de grec anti : « contre » et bios : « vie ». Les antibiotiques sont
des molécules aux effets antibactériens. Elles sont soit d’origine biologique (-lactamines,
aminoglycosides, macrolides, polypeptides) ou semi-synthétiques (sulfamides, quinolone).
Ils agissent spécifiqguement sur des cibles moléculaires qui interferent avec les étapes
Métabolisme bactérien (synthése des protéines, synthése des acides nucléiques, réplication,

transcription, transport transmembranaire...) (Boulahbal, 2009 ; (Elboujnoun, 2020). Les
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antibiotiques sont caractérisés par une bonne absorption et diffusion dans 1’organisme, leur

spectre d’activité (spectre €troit ou élargi) et leur toxicité sélective (Mehdi, 2008).
11.3. Classification et mode d’action

11.3.1. Criteres de classification
La classification des antibiotiques peut se faire selon :

L’origine : synthétique ou semi-synthétique (produite par synthése) ou naturelle (produite
par un organisme) (Elharrak, 2021).

Le mode d’action : action sur la paroi, sur la membrane cytoplasmique, ou par synthese des

protéines, synthése des acides nucléiques (Elharrak, 2021).

Le spectre d’activité : Traduit I'efficacité des antibiotiques sur les espéces bactériennes

(spectre étroit ou large) (Elharrak, 2021).

La nature chimique : permet le classement des antibiotiques en familles selon leur structure

de base (aminosides, béta-lactamines, tétracyclines...) (Elharrak, 2021).
Les antibiotiques peuvent avoir 2 modes d'action :

Action bactériostatique : lls empéchent le développement des bactéries ou germes

microbiens.

Action bactéricide : Ils détruisent les bactéries ou les germes microbiens en agissant sur

la paroi, I'ADN, la membrane cytoplasmique et la synthése de protéines.

L'antibiotique a action bactéricide, comme par exemple les B-lactamines, peuvent agir de

deux manieres :
+Ciblée, ce qui signifie qu'il ne détruit qu'un seul type de bactéries
*A large spectre, c'est a dire qu'il détruit plusieurs types de bactéries.

Les antibiotiques agissent, en général, a un niveau précis des structures bactériennes.
(Mehdi, 2008).
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Le tableau suivant résume les principales classes d’antibiotiques et leur cible :

Tableau | : Principales familles d’antibiotiques (Paolozzi I., et Liebart J.C., 2015 cité par
Bouzeraa et Berrihil, 2018)

Familles Caractéristiques chimiques Sous familles

B-lactamines Cycle a 4,5 ou 6 atomes de C Pénicillines, céphalosporines,
avec un —NH fixé au C-p carpéenémes, monobactames

Glycopeptides | Heptapeptide cyclique liant un Téicoplanine, vancosamine,

sucre(mannose,glucisamine ou

glucose)

vancomycine

Tétracyclines

Noyau naphtacene —
carboxamidetéracyclique lié a des
substituants en position

5,6,7

Macrolides et

Anneau macrolique modifié

apparentés par un ou plusieurs sucres

Phénicolés Dérivés de 1’acide dichloroacétique | Chloramphénicols,
et d’unphénylsubtitué thiamphénicoles

Aminosides Aminocyclitol, lié a 2 ou Streptomycines

rarement 3 oses

Ansamycines

2 cycles aromatiques liés par une
longue chaine constituée d’un
aminocyclitol auquel

sont liés des oses

Rifampycine, rifamycine,

rifabutine

Sulfamides

Para—aminobenzéne

sulfamide

Triméthoprime

Diaminopyrimide

Inhibiteur compétitifla

dihydrofolate- réductase

Polymyxines

Antibiotiques peptidiques

cycliques

Polymyxines B et E

11
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11.4. Mode d'action des antibiotiques

Chaque famille d’antibiotique posséde un mode d’action permettant d’agir sur une cible
particuliére de la cellule. 1l peut ainsi agir sur un niveau précis de la cellule bactérienne par
inhibition de la synthése de la paroi bactérienne, de la membrane cytoplasmique, de la

synthese protéiques et inhibition de la synthése d’ADN (EI Bouamri, 2017).
Quatre grands modes d’action des antibiotiques sont distingués :
11.4.1. Antibiotiques agissant sur la paroi : (peptidoglycanes)

Ces antibiotiques agissent sur des cibles extérieures de la cellule (paroi) et ne sont
actifs que sur les germes qui sont en croissance. Les cellules au repos ne sont pas perturbées

par l'action des antibiotiques.

Certains antibiotiques bloquent la synthese du peptidoglycane, la cellule s'allonge sans
faire de paroi et ainsi explose sous I'effet de la pression osmotique interne (Mehdi, 2008).Ce
type d’antibiotique n’a aucune action sur les bactéries naturellement dépourvues de paroi

(exemple des mycoplasmes) (Dauvergne, 2018).

Antibiotiques béta-lactamines: Les B-lactamines forment une famille d’antibiotiques
caractérisée par la présence d’un noyau B-lactame. Ces molécules sont capables de se lier
aux PLP par liaison covalente et d’inhiber leur activité. L’€quilibre entre lyse et synthese du
peptidoglycane est alors rompu, les bactéries deviennent incapables de résister a la pression
osmotique exercée sur leur membrane plasmique et meurent par lyse osmotique (Dzidic et
al.,2008).

Les glycopeptides : La grande molécule médicamenteuse vancomycine empéche la liaison
de la sous-unité D-alanyle avec le PBP et inhibe donc la synthese de la paroi cellulaire.
(Kapoor et al., 2017).

11.4.2. Antibiotiques agissant sur la membrane cytoplasmique

En raison de la similitude entre les membranes bactériennes et celles des cellules eucaryotes,
seul un nombre restreint de molécules antibiotiques, dans cette catégorie, a trouvé une
utilisation en thérapeutique humaine (Battraud et Willand, 2017). lls agissent sur les
membranes lipidiques, la membrane externe d'abord, puis la membrane cytoplasmique. La

fixation de l'antibiotique va désorganiser la structure et son fonctionnement de ces

12
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membranes et les rendre perméable, ce qui aboutit a la mort rapide de la bactérie
(Mehdi,2008).

La polymyxine B qui a des peptides de type détergent ayant des groupes lipophiles et
hydrophiles perturbe la phosphatidyléthanolamine de la membrane. La valinomycine, qui est
un ionophore, perturbe le potentiel de la membrane cellulaire qui contribue a la
phosphorylation oxydative en formant des pores dans la membrane cellulaire (Brooks et al.,
2013).

11.4.3. Antibiotiques agissant sur la synthése nucléique

Ces antibiotiques ciblent, particulierement, les phases de réplication ou de transcription de
I’ ADN est peuvent inhiber la réplication, la transcription et la synthése des folates des micro-
organismes (Battraud et Willand, 2017).

Les quinolones inhibent la réplication et la transcription bactérienne en inhibant le
fonctionnement des topo-isomérases bactériennes de type IlI, 'ADN gyrase et la topo-
isomérase 1V. Les quinolones se fixent sur le complexe ADN-topo-isomérase. Ce complexe
devient irréversible entrainant, d'une part, a I'immobilisation des enzymes qui entrainent la
bactériostase et, d'autre part, a la libération des cassures double brin de I'ADN activant le
systeme SOS (survie des bactéries en réponse a des Iésions importantes de leur ADN) ou

produisant un effet toxique (De Lastours et al.,2012).

La mitomycine C bloque la réplication en liant les bases guanine situées dans les deux brins
matrices de I’ADN (Snyder et al.,2007).

La rifampine, qui est un dérivé de la famille des antibiotiques rifamycine, bloque l'initiation
de la transcription en se liant a la sous-unité B de I'ARN polymérase.elles n'inhibent pas
I'ARN polymérase eucaryote. Le géne muté qui code I'ARN polymérase contenant une
structure de sous-unité B distincte améne le micro-organisme a résister a la ripampine
(Snyder et al.,2007).

11.4.4. Antibiotiques agissant sur la synthése protéique

L’inhibition de la synthése protéique est également 1’un des principaux mécanismes d’action
des antibiotiques. Les aminosides se fixent a I’ARN ribosomal 16S et altérent la synthese
protéique. En raison d’erreurs de lecture, des protéines anormales sont intégrées a la
membrane cytoplasmique entrainent une perte de I’intégrité membranaire (Martin et al.,
2019).

13
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1 La paroi de la bactérie est
fragilisée par la molécule
de I'antibiotique qui en inhibe
la synthése.

2 La membrane cytoplasmiq

Elle devient perméable,
provoquant la fuite des
composés cellulaires.

est ciblée par I'antibiotique.

3 Lasynthese des protéines
est stoppée par I'antibiotique
qui s'attaque aux ribosomes.

24

]

4 Lasynthése des acides
nucléiques est inhibée.
L'antibiotique dérégle
la réplication

ou la transcription

de I'ADN.

ue

Fig02.Représentation schématique illustrant les différents modes d’action des antibiotiques

(Marin,2018).

Tableau Il : Principales familles d’antibiotiques et mode d’action (Rabaud et al., 2007)

Famille d’antibiotique

Mode d’action

Les B lactamines

Agissent sur la synthése du peptidoglycane en inhibant les
protéines liant la pénicilline (PLP). Leurs inhibition permettent
d’inhiber la synthése des ponts pentacyclique ainsi on obtient une

forme ronde ou filamenteuse qui va étre ensuite lysée.

Glycopeptides

Agissent sur paroi bactérienne en bloquant la polymérisation du

peptidoglycane par un mécanisme complexe.

Fosfomycine

Agit sur la paroi bactérienne a un stade précocede sa synthese.

Chargés positivement et se fixent sur les phospholipides

Polymixines membranaires ce sui conduit a la rupture la barriére osmotique.
Inhibe sélectivement de la synthése de I’ADN bactérien en

Quinolones agissant sur I’ADN gyrase et ’ADN topo- isomérase IV.

Rifamycines Inhibition de la transcription de 'ADN en ARN messager (ARNm)

par inhibition de I'ARN polymérase.

Nitrofuranes

Agissent directement sur I’ADN provoquant diverses 1ésions

14
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Novobiocine Inhibe la réplication de I’ADN.

Aminosides Agissent sur la sous unité 30S du ribosome et provoque des erreurs

de lecture du code génétique lors de la traduction des protéines.

Macrolides Ils agissent au niveau de la s/unité 50S du ribosome. Ils inhibent

Lincosamides la croissance de la chaine polypeptidique en formation.
Streptogramines
Tetracyclines Inhibiteurs de la phase d'élongation de la chaine polypeptidique,

ils empéchent la fixation de I'aminoacyl-ARNL.

Phénicolés Sous unité 50S du ribosome. inhibition de la polymérase.
Oxazolidinones Interagissent avec l'unité ribosomale50S (mécanisme non élucidé)
Acide fucidique Inhibe la synthese protéique en interférant avec le facteur

d'élongation G (EF-G).

I11. La résistance bactérienne aux antibiotiques
111.1. Deéfinition

La résistance aux antibiotiques est un phénomene général observé pour toutes les especes
bactériennes rencontrées chez I’homme. C’est la capacité pour une souche bactérienne de
croitre en présence d’une concentration d’antibiotique supérieure a celle qui inhibe la
croissance de la majorité des souches appartenant a la méme espece (Kiouba, 2003). Une
souche est dite résistante lorsqu’elle se cultive en présence de concentration plus élevée en

anti comparativement a d’autres souches (Guardabassi et al., 2006).
111.2. Types de résistance bactérienne
On distingue deux types de la résistance bactérienne :

I11.2.1. Résistance naturelle

Appelée aussi résistance intrinseque, certaines espéces bactériennes sont dites naturellement
résistantes a des antibiotiques. D’un point de vue biologique cette résistance s’explique
simplement par I’absence de la cible de I’antibiotique sur la bactérie. Elle est permanente et

d’origine chromosomique (Dali Ali, 2015). Elle est donc transmise a sa descendance, elle se
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traduit habituellement par des CMI supérieures a la valeur critique basse de concentrations
(c) de I’antibiotique concerné (Grohs, 2009).
111.2.2. Résistance acquise
On parle de résistance acquise lorsqu’une ou plusieurs souches d’une espéce bactérienne
naturellement sensible a un antibiotique y deviennent résistantes. La résistance acquise se
caractérise donc par 1’apparition subite d’une résistance a un ou plusieurs antibiotiques chez
certaines bactéries qui étaient auparavant sensibles. La résistance acquise resulte de
mécanismes qui sont liés a ’ADN de la bactérie et sont donc caractérisés par des mutations
ou des transferts de génes résistant d’une bactérie résistante vers une bactérie sensible, via
un plasmide par exemple. L’acquisition de genes de résistance peut résulter du transfert de
matériel génétique porteur d’un ou plusieurs génes de résistance venant d’une bactérie
résistante (\VVeyssiere, 2019).
111.2.3. Résistance chromosomique
La résistance chromosomique résulte d’une mutation qu’est peu répandue en clinique (moins
de 20% des résistances acquises). Ce type de résistance se caractérise par :

e Spontanées : elles préexistent a l'utilisation de 1’antibiotique.

e Stables : elles se transmettent verticalement dans le clone bactérien.

e Spécifiques : elle concerne une seule famille d’antibiotiques.

e Rares : Taux se situe habituellement entre 107 et 10¥(Muller, 2017).
111.2.4. Résistance extra chromosomique

Les résistances extra-chromosomiques sont fréquentes (plus de 80% des résistances
acquises), et contagieuses (Lozniewski et al., 2010). Les supports de ces résistances peuvent
étre des plasmides qualifiés plasmides R ou des transposons acquis par conjugaison ou plus
rarement par transduction. Ces résistances se transmettent horizontalement entre bactéries

cohabitantes, méme d'especes différentes (Muller, 2017).
111.3. Mécanismes de résistance aux antibiotiques

Les bactéries ont développé différents mécanismes afin de neutraliser I’action des
agents antibactériens, les plus répandus étant I’inactivation enzymatique de 1’antibiotique, la
modification ou le remplacement de la cible, ma diminution sa perméabilité et 1’expulsion
de I’antibiotique par I’efflux. D’autres mécanismes tels que la protection ou la surproduction
de la cible de I’antibiotique sont également décrits. Ils sont, cependant, plus rares et surtout

associes a certaines classes de composes (guardabassi et Courvalin, 2006). La figure
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suivante présente une illustration de ces différents mécanismes.

e © ¢
[ Antibiotique )

® e . Plasmide T
rboseme® A\ Lm\\\( WA/ \/;— sronsoy
P

é e des protéines

de la paroi cellulaire)

Bactérie ___

Inactivation __/ 'L Modification
(ajout d'un groupement phosphate o (m°diﬁ<':aﬁ0n de la cible
sur 'antibiotique, ce qui réduit de l'antibiotique)
sa capacité a se fixer Pompage
sur les ribosomes de la bactérie) (augmentation de l'excrétion

des médicaments)

Fig03 : Différents mécanismes de la résistance aux antibiotiques (Bréchot, 2014)

111.3.1. L’inactivation enzymatique

L’inactivation enzymatique de 1’antibiotique représente le principal mécanisme de résistance
des béta-lactames, des aminoglycosides et des phénicolés. Ce mécanisme a été décrit
également pour le groupe MLS (macrolides, lincosamides, streptogramines), pour les
tétracyclines, pour la fosfomycine et plus récemment pour les fluoroquinolones, bien que
cette inactivation ne représente pas le mécanisme de résistance qui prévaut pour ces
molécules. L’enzyme en modifiant le noyau actif de I’antibiotique par clivage ou par addition
d’un groupement chimique, empéche la fixation de I’antimicrobien sur sa cible et provoque
une perte d’activité. Parmi les réactions biochimiques catalysées par ces enzymes
bactériennes, on peut citer des hydrolyses, des acétylations, des phosphorylations, des
nucléotidylations, des estérifications, des réductions et des réactions d’addition d’un
glutathion. Ces enzymes sont genéralement associees a des éléments genétiques mobiles
(Guardabassi et Courvalin, 2006 ; Alekshun et Levy, 2007 ; Nikaido, 2009).

111.3.2. Modification ou remplacement de la cible de ’antibiotique

La cible de I’antibiotique peut €tre structurellement modifiée ou remplacée, de telle sorte
que le compose antibactérien ne puisse plus se lier et exercer son activité au niveau de la
bactérie. La modification de la cible, mécanisme de résistance décrit pour presque tous les
antibiotiques, est particulierement importante pour les résistances aux pénicillines, aux

glycopeptides et aux molécules du groupe MLS chez les bactéries gram positives, et pour
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les résistances aux quinolones chez les bactéries gram positives et gram négatives. Ce type
de résistance peut étre la conséquence de 1’acquisition de matériel génétique mobile codant
pour une enzyme modifiant la cible de I’antibiotique, ou peut résulter d’une mutation au
niveau de la séquence nucléotidique de la cible. Le remplacement de la cible de ’antibiotique
est, quant a lui, un mécanisme décrit pour les sulfamidés, les diaminopyrimidines
(triméthoprime) et les béta-lactames dont les Staphylococcus aureus résistants a la
méthicilline (SARM) ainsi qu’a toutes les béta lactames d’usage vétérinaire sont un exemple
remarquable par la synthése d’une nouvelle PBP (Penicillin Binding Protein) possédant une
affinité moindre pour la méthicilline(Guardabassi et Courvalin, 2006 ; Alekshun et Levy,
2007 ; Nikaido, 2009).

111.3.3. Diminution de perméabilité

Au sein des bactéries Gram négatives, les antibiotiques hydrophiles pénétrent dans la
bactérie via des protéines transmembranaires nommées porines (Allali et al., 2015). La
membrane externe de certaines bactéries telles que Pseudomonas aeruginosa est moins
perméable que celle d’autres especes, ce qui lui confére un niveau moins élevé de sensibilité
aux antimicrobiens. En outre, des mutations au niveau des génes qui codent pour les porines
et qui conduisent a leur perte, ou a la réduction de leur taille ou encore a une diminution de
leur expression, se traduiront par I’acquisition de bas niveaux de résistance vis-a-vis de
nombreux antibiotiques (Muylaert, 2012). Citons comme exemple, la fosfomycine qui
pénétre dans le cytoplasme des bactéries par 1’intermédiaire du systeme de transport des
glycérophosphates. Des mutations au niveau de ce systeme de transport entrainent la
résistance a la fosfomycine (Nauciel et Vildé, 2005).

111.3.4. Pompes a efflux

L’efflux actif, médié par des protéines transmembranaires connues sous le terme de pompes
a efflux ou transporteurs actifs, est un mécanisme nécessitant de 1’énergie et utilis¢ par les
bactéries, par les cellules eucaryotes dont notamment les protozoaires, pour expulser a
I’extérieur des metabolites et des composés toxiques étrangers tels que des antibiotiques et
d’autres médicaments. Ces pompes a efflux ont généralement une spécificité de substrats
assez large, et seulement certaines d’entre elles conférent une résistance aux antibiotiques.
La résistance provient de la réduction de concentration en antimicrobien dans le cytoplasme
de la bactérie, ce qui prévient et limite ’acces de 1’antibiotique a sa cible. On classe ces
pompes a efflux sur base notamment de leur spécificité de substrats et de la source d’énergie
employée (Guardabassi et Courvalin, 2006 ; Alekshun et Levy, 2007 ; Nikaido, 2009).
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Le tableau suivant résume le mécanisme de résistance des principaux groupes

d’antibiotiques.
Tableau 111 : Mode d’action et mécanismes de résistance aux antibiotiques (Mancu et al,
2021).

Groupes antimicrobiens
B-Lactames

Pénicillines
Céphalosporines
Carbapénemes

Inhibiteurs de B-
Lactamase

Aminoglycosides,
Chlorampheénicol

Macrolides, Tétracyclines

Fluoroquinolone

Mécanisme d’action

Inhibe la production de

paroi cellulaire

Inhibe la production de la
paroi cellulaire

Inhibent 1’assemblage du
ribosome en se liant aux
30S ou 50S des bactéries

Inhibe la réplication de
I’ADN

Meécanisme de résistance
Production de béta-lactamase,
Pénicillinase,
Céphalosporinase,
Carbapénamase

Béta-lactamase a spectre
éttendu (BLSE)
Multifactorielle (modification
enzymatique, modification du

site cible et pompes d’efflux)

Multifactorielle (mutations du

géne du site cible, pompe

d’efflux et enzyme
modificatrice)
Inhibent le métabolisme

Sulfonamides et Propagation horizontale des

triméthoprime de I’acide folique génes de résistances par des

transposons et des plasmides.

I11.4. Bactéries multi-résistantes (BMR)

Les bactéries sont dites multi résistantes (BMR) aux antibiotiques lorsque du fait de
I’accumulation des résistances acquises a plusieurs familles d’antibiotiques, elles ne sont
plus sensibles qu’a un nombre d’antibiotiques utilisables en thérapeutique (résistance a plus
de 3 familles). La multi-résistance concerne les bactéries responsables d’infections
communautaires a I’exemple des pneumocoques ou les bacilles de la tuberculose et les
bactéries responsables d’infections nosocomiales ou associées aux soins. Les BMR les plus
souvent détectées en microbiologie par ordre de fréquence sont les entérobactéries avec les
béta-lactamase a spectre étendu ou élargi (BLSE), Staphylococcus aureus meéticilline-

résistant ou SARM et I’entérocoque Enterococcus faecium vancomycine-résistant ou VRE
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(pas en ville...). Dans cette catégorie, il existe un autre acronyme les PSDP ou Pneumocoque

de sensibilité diminuée a la pénicilline (Dali Ali, 2015).
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I. Objectif de I’étude

L’objectif de ce travail a porté sur I’étude des bactéries incriminées dans les différents
types d’infections et d’évaluer leurs résistances aux antibiotiques chez des malades

hospitalisés au niveau de CHU TiziOuzou.
l.1.Lieu et période d’étude

Le CHU TiziOuzou, est un hépital & caractére universitaire, qui est composé de
plusieurs services : service de neurologie, service de pneumologie, service d’endocrinologie,
service de dermatologie, service de réduction fonctionnelle, service dechirurgie thoracique,
service rhumatologie, service ORL, Il couvre quatre wilayas (TiziOuzou, Bejaia, Bouira et
Boumerdés). Notre stage a été effectué au niveau de laboratoire microbiologique de (unité
Belloua). Notre étude s’est étalée sur une période de deux moisallantdu26 mars au 25 mai

2023.

1.2. Population étudiee

Nombre Sexe L’age Services Types
des d’infections
patients
Femme | Homme -Rééduction -Infection
-Neurologie urinaire
. 733 455 278 2 - >45 -Endocrinologie 'Infe(ft'on
Caractérist pyogéne
iques -Rhumatologie
] -Infection
-Pneumologie pulmonaire
-R(Iéanirlnation -Infection
polyvalente | niyrale et
-Chirurgie arthrite
thoracique .
-Infection
-Dermatologie @ vaginal, et

-ORL

-Génécologie

bactériémies
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I1. Techniques de prélevements
11.1. Préléevements des urines

Dans le cas général, les urines sont recueillies « & la volée ». La méthode
habituellement recommandée consiste a récupérer de maniére aseptique 1’urine de milieu de
jet apres un lavage hygiénique des mains et faire une toilette au savon de la région vulvaire
chez la femme et du méat chez I’homme puis rincer a I’eau ou faire la toilette a I’aide de la
lingette desinfectante. Apres uriner le ler jet (environ 20 ml) dans les toilettes, le 2eme jet
est transferé dans un flacon stérile. Le flacon est fermé soigneusement puis glisser dans une

pochette hermétiquement et transporté au laboratoire (Janvier et al.,2008).

Dans le cas des nourrissons, les petits enfants ayant des mictions volontaires, le mode
opératoire est le méme que pour I’adulte. Il est préférable d’utiliser cette technique du milieu
de jet également chez les nourrissons et les enfants trop jeunes pour uriner volontairement.
Cependant, dans le cas ou il n’est pas possible de la mettre en ceuvre, un collecteur d’urine
peut étre utilisé. Il est posé aprés desinfection soigneuse de la vulve, du méat urinaire et du
périnée ou du gland et du prépuce puis laissé en place 30 minutes maximum. Le collecteur

est Oté et fermé hermétiquement et porté au laboratoire (Djennaneetal., 2009).

Chez le patient porteur d’une sonde urinaire, le prélevement est réalisé a partir du sac
collecteur, le recueil est effectué par ponction a I’aide d’une seringue dans la paroi de la

sonde apres désinfection (Djennaneet al., 2009).
11.2. Prélevement de pus

Ils ont été réalisés par écouvillonnage sur des abces ouverts, ils consistent, d’abord, a
nettoyer la périphérie de la plaie par I’eau physiologique, puis, I’échantillon est prélevé sur
les traces purulents (Raoult,2013). Dans la partie la plus profonde de la plaie, le prélevement
est effectué toute en évitant la contamination par la flore cutanée saprophyte. L’écouvillon
doit étre acheminé au laboratoire et humidifié par un bouillon afin d’éviter la dessiccation

de prélévement (Ploy et Denis, 2007).
11.3. Prélevement de crachats-bronchites
I est réalisé le matin au réveil aprés brossage des dents et ringage de la bouche a ’eau

minérale (éliminer le maximum de salive), et pour éviter le recueil de salive, le patient doit

tousser pour cracher. Une expectoration ne se commande pas, le patient doit ressentir le
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crachat qui « vient des poumons », Si nécessaire, avoir recours a une kinésithérapie, en
particulier chez les enfants et les personnes &gées (séance de clapping), ne pas contaminer le
récipient et le placer sous la levre inférieure du patient pour le recueil. Fermer le
correctement le flacon, et conservation avant analyse température ambiante (Protocol

interne).
11.4. Prélevement de drain thoracique

Le médecin va procéder a I’antisepsie locale (un flacon de Xylocaine), le prélevement
effectué par voie sous-cutanée et intramusculaire, aprés une incision a 1’aide d’une lame de
bistouri, le pleuro-cathéter ou le drain thoracique qui est introduit dans la cavité pleurale
(kepka et al., 2019).

11.5. Prélévement de cathéter

Apreés ablation du cathéter, Un fragment de 5 cm est coupé de son extrémité distale (pour les
courts, prendre la totalité du cathéter) puis placer dans un flacon stérile type ECBU
(I’ablation est réalisée aseptiquement apres désinfection cutanée a la Bétadine). S’il existe
du pus au point d’insertion, il est prélevé avec un écouvillon avec milieu de transport

(Protocole interne).
11.6. Prélevement de liquide pleural

Les prélevements sont effectués par le clinicien dés les premiers signes cliniques ou
radiologiques d'épanchement ou d'infection et avant toute antibiothérapie. Soit par la
ponction pleural ou thoracentése pour le liquide pleural soit par la ponction d'ascite c'est
I'insertion d'une aiguille dans l'espace pleural afin de soustraire et d'analyser du liquide
pleural. Le délai maximum de transport est de 2 heures a température ne doit pas dépasser
les 37°C. De plus, les tubes ne doivent pas étre directement exposes a la lumiere (Pellaton
et al., 2008).

11.7. Prélevement de liquide Articulaire

Le liquide synovial communément appelée liquide articulaire est prélevé lors d'une
technique d'arthrocentése, communément appelée ponction articulaire. Aprés anesthésie, le
médecin préléve un échantillon de liquide synovial et le recueillera dans la seringue de

I'aiguille (Brannan et Jerrard, 2006).

23



Matériel et méthode

11.8. Prélevement vaginale
Les prélevements sont faits par écouvillonnage. Commencer par écouvillonner I’exocol et

les culs-de -sac vaginaux avec 1°" écouvillon (pour staphylocoques, Candida sp.G.
Vaginalis, T.vaginalis). Un 2™ écouvillon doit &tre utilisé au niveau de I’endocol : appuyer
I’écouvillon sur Iorifice et lui imprimer un mouvement rotatif. S’il y a du mucus, il faut
I’enlever grace a une compresse montée sur une pince avant de prélever (pourgonocoques,
mycoplasmes). Pour la recherche de T. vaginalis, il faut observer 1’échantillonsous 15
minutes. Mais le germe peut rester mobile pendant quelques heures, surtout si 1’écouvillon
humide est placé a 37°C. Pour la recherche de gonocoques, 1’on doit examiner 1’échantillon
sous une heure. Sinon, il faut le conserver dans un milieu de transport pendant 48heures. Les
mycoplasmes se conservent bien sous milieu de transport pendant 24 a 48heures. Sinon, il
faut analyser 1’échantillon dans deux heures a température ambiante (SFM, 2004).

11.9. Prélévement de I’hémoculture

Le prélevement s'effectue lorsqu'une suspicion d'une bactériémie, et il est conseillé de faire
le préléevement au moment des pics de fiévre (>38,5°C) ou d'hypothermie reflétant un état
infectieux grave (<36°C), ou en présence de frissons (signe de « déchargebactérienne » dans
le sang). Le prélévement doit étre répété trois fois en 24 heures, a des intervalles d’au moins
une heure, car de nombreuses bactériémies sont « intermittentes » (Andrew et al., 2007). Le
prélevement est réalisé par prise de sang, le volume optimal est de 40 a 60ml de sang soit un
total de 4 a6 flacons (Rémic, 2010).

I11. Analyse des échantillons

I11.1. Examen cytobactériologique des urines (ECBU)

L'examen cytobactériologique des urines (ECBU) est une analyse d’urines prescrite
dans le cadre d’un diagnostic ou du suivi d’une infection du tractus urinaire, celui-ci étant
normalement stérile. L’ECBU permet de confirmer I’infection urinaire et d’identifier ’agent
responsable. La notion d’infection urinaire est liée a la présence de symptomes

(Barthélemy, 2016).

111.1.1. Examen macroscopique

L’aspect macroscopique d’une urine peut €tre limpide, louche ou trouble, la couleur

peut étre jaune pale, ambrée, hématique ou colorée par les médicaments. La présence de
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sédiments et leur abondance donnant un aspect floconneux, cristallin, blanchatre
(phosphate), rouge brique (acideurique) ou rose (Traig etTouati, 2017).

111.1.2. Examen microscopique

» Examen cytologique

Il présente de ce fait un double intérét : quantitatif et qualitatif.

Analyse quantitative : Se fait par comptage des leucocytes et des hématies sur une urine

homogénéisée. Cet examen est réalisable sur cellule de Malassez ou d’automate de

Cytologie urinaire. Pour I’examen sur cellule de Malassez, a I’aide d’une micropipette une
goutte d’urine est déposée entre lame et lamelle, laisser la cellule de Malassez pendant
environ 5 minutes afin de la sédimentation de I'échantillon, et la lecture se fait au
grossissement dex40. Elle permet d’observer les cellules présente dans 1’urine : leucocytes,
hématies, polynucléaires neutrophiles, cellules épithéliales, cristaux, cylindres, et des
éléments infectieux (bactéries et levures) (Maskini, 2012).

Analyse qualitative : Se fait pour la recherche d’autres éléments de 1’urine (cristaux,
cylindres, bactéries, levures, parasites). Le tube est homogénéisé, puis une goutte d’urine est
déposée entre lame et lamelle puis observée sous le microscope optique al’objectifx40
(Maskini, 2012).

111.1.3. Mise en culture

Cette étape est tres importante car elle permet 1’isolement et I’identification des germes
pathogénes. Un ensemencement est réalisé dans des milieux de cultures adaptées a la
croissance des bactéries les plus impliquées dans les infections urinaires. Les milieux utilises
doivent permettre une numération des bactéries les plus fréquemment rencontrées, c’est a
dire les Entérobactéries, les Pseudomonas, les Staphylocoques et les Eentérocoquesqui sont
toutes des bactéries peu exigeantes et a cultures rapides en routine on utilise une gélose
nutritive (Brahimi, 2013).

I11.2. Examen cytobacteriologique du pus
111.2.1. Examen macroscopique

L’aspect, la couleur et la consistance des prélévements regus dans une seringue ou dans un
récipient stérile, doivent étre soigneusement examinés. La couleur des prélévements qui sont

généralement de jaune-vert au rouge brun, une couleur rouge est généralement due a un
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mélange avec du sang ou de I’hémoglobine. Le pus peut étre aussi coloré en bleu-vert par la
pyocyanine ou la pyoverdine élaborée par Pseudomonas aeruginosa. Le pus peut étre : épais,
visqueux, élastique, mélangé ou non de sang, fluide, séreux ou séro- hématique. Il peut étre
homogene ou granuleux. L’odeur des prélévements peut orienter le biologiste. En effet, une
odeur fétide, excrémentielle, est I'une des caractéristiques des infections anaérobies ou mixte

aerobie-anaérobie (Bassole, 2012).

111.2.2. Examen microscopique

Ajouter quelques gouttes de bouillon cceur-cervelle (BHIB) dans les deux écouvillons
de prélevements du pus. Le premier est pour I’examen direct entre lame et lamelle pour la
recherche des leucocytes, les hématies, les flores et les cellules épithéliales, et le deuxieme

écouvillon pour la culture.
111.2.3. Mise en culture

Nécessite l'utilisation de milieux spécifiques comme le milieu sang cuit, le milieu sang
frais, le milieu Chapman, et le milieu Hektoen. L.’ incubation se fait a 37 C° pendant24hdans

différentes atmospheres (aérobies, anaérobies).
111.3. Examen cytobactériologique des crachats et bronchites

Un mucus épais sécrété au niveau des bronches ou expectorations d'origine le plus

souvent virale (Sreekumar et al., 2009).
111.3.1. Examen macroscopique

Les caractéristiques générales des expectorations sont d'abord décrites avec précision
. I’aspect : muqueux (gelée ou avec des traces de pus), salivaire (fluide et purulent),
visqueux, adhérent, la couleur : verdatre ou jaunatre, rose a rouge si traces de sang, clair ou

blanc, I'odeur : parfois désagréable en lien avec la présence de certaines bactéries.

111.3.2. Examen microscopique

Un examen microscopique est effectuée sur les échantillons aprés une coloration au
bleu de méthyléne, le recueil est ensuite observé au microscope pour déterminer la présence
des cellules épitheliales, les polynucléaires neutrophiles (PNN), les levures, et la flore
bactérienne, les ECBC présentant un risque de contamination salivaire qui limite leur

interprétation, des criteres de qualité permettent de distinguer les préléevements qui peuvent
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étre interprétés et ceux qui doivent étre recommencés : Si on trouve plus de 25 polynucléaires
neutrophiles par champ d’observation au microscope, et moins de 10 cellules épithéliales
signifie que le préléevement est de bonnes qualité , ces crachats peuvent étre mise en culture,
et si on trouve les polynucléaires neutrophiles moins de 10 et lescellules épithéliales plus de
25 cela signifie que le prélévement est de mauvaise qualités ont fortement contaminés par la

salive et ne doivent pas étre mis en culture.

111.3.3. Mise en culture

Pour ce test quatre milieux sont utilisés : la gélose au sang cuit (GSC), la gélose sang frais
(GSF), la gélose Chapman, et la gélose Hektoen. Les milieux sont ensemencés avec pipette
Pasteur, puis incubés a 37°C pendant 24 heures.

111.4. Examens cytobactériologiques de drain thoracique et cathéter

» Drain thoracique

Le drainage pleural est un geste courant en réanimation face a un pneumothorax (PNO)
ou a un épanchement pleural liguidien (EPL). Le systéme de drainage sert a évacuer des

épanchements liquidiens ou gazeux des espaces pleuraux. Il permet de ré-expandre les
poumons en rétablissant la pression négative dans 1’espace pleural et/ou de décomprimer les

poumons via un systéeme stérile de drainage pleural adulte ou pédiatrique par aspiration

contrblée et continue ou par déclivité (Markis et Marquette, 2009).

> Cathéter

Le catheter est un tube de longueur variable, de calibre millimétrique, flexible ou rigide, en
métal, verre, gomme, caoutchouc ou matiére plastique. Il est destiné a étre introduit dans un
canal, une conduite, un vaisseau ou un organe creux pour 1’explorer, injecter un liquide ou

vider une cavité (Cherrabi,2016).
111.4.1. Examen macroscopique

L’aspect du liquide prélevé peut-étre claire, purulent ou d’hémothorax (Stéphanie et
Glapiak, 2017).
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111.4.2. Mise en culture

Lorsque I'échantillon arrive au laboratoire, s'il contient une partie purulente, la culture
se fait immédiatement, si on voit qu'il ne contient pas de partie purulente, on y ajoute du
bouillon BHIB et on le met au I’étuve pendant 24 heures a une température de 37

°C, puis on fait directement la culture. A I’aide d’une pipette Pasteur stérile, on préléve une
Goutte d’échantillon puis I’ensemencer dans les quatre milieux le gélose sang cuit, le gélose

sang frais, le gélose Hektoen, et le gélose Chapman. A la fin incuber dans I’étuve

pendant24heures a37 °C.
I11.5. Examen cytobactériologique de liquide pleural et articulaire

» Liquide pleural

Le liquide pleural (LP) c’est un liquide présent dans la cavité pleurale, on parle également
de pleurésie. La pleurésie correspond plus précisement a une inflammation de la plévre.
Cette membrane tapisse l'intérieur de la paroi thoracique permettant ainsi d'envelopper et de
protéger les poumons. La pleurésie peut étre seche, ou avec présence de liquide (Bernaudin
etal., 2013).

» Liquide Articulaire

Le liquide articulaire (LA) est normalement présent en tres petite quantité dans chaque cavité
articulaire. Son role est double : il agit comme lubrifiant en diminuant les frictions entre les
surfaces articulaires au cours des mouvements et il assure la nutrition du cartilage, tissu qui

ne bénéficie d'aucun apport sanguin (Damino et Bardin, 2005).
111.5.1. Examen macroscopique

Le liquide peut étre clair, citrin, trouble ou purulent ou hémorragique peu visqueux,
aqueux inhomogene et coagulable ; de la fibrine pourra également étre visible (Dieusaert,
2015).

111.5.2. Examen microscopique

> Etat frais

Se fait par une numération cellulaire a avec une cellule de Malassez et il sert a la
quantification des leucocytes, des hématies, des cellules épithéliales, des microcristaux, et

les flores. Une numération cellulaire indiquant un chiffre supérieur a 2000
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éléments/mma3peut indiquer une réaction inflammatoire et si les hématies sont présentes ceci
établit le diagnostic de rhumatisme inflammatoire (Garnieret Denis, 2017).
» Etat coloré

L’examen a I’état frais est utilement complété par la coloration par le MGG aprés cyto
centrifugation qui permet de préciser, dans la meilleure condition, la nature des cellules
présentes dans les liquides. Pour ce faire la coloration de My-Grunwald Giemsa (MGG), sur
une lame propre ajouter et étaler bien une goutte de liquide, puis laisser secher, couvrir la
lame avec une solution diluée de My-Grunwald et laisser pendant 3 min, puis laver avec
I’eau du robinet, et ajouter la solution de Giemsa diluée a %2 éme puis laisser pendant 20 min,
apres rincer la lame et sécher sur le bec benzene, pour observer les lymphocytes, les

polynucléaires neutrophiles, et la présence ou 1’absence des levures (Cheesbrough, 2010).
111.5.3. Mise en culture

Le prélévement est ensemencé sur les milieux suivants : gélose au sang cuit, gélose au
sang frais, gélose Hektoen, gélose Chapman, Les boites doivent étre incubées dans I’étuve a
37°C pendant 24 heures. Pour I'enrichissement on ajoute quelques gouttes de liquide dans le

bouillon hémoculture puis incubéea37 C° pendant dix jours (Protocole interne).
111.6. Examen cytobacteriologique des prelevements vaginales

111.6.1. Examen macroscopique

Cet examen est basé sur ’aspect de la paroi vaginale et ’abondance des leucorrhées,

leur aspect, leur couleur et leur odeur (Amselet al.,1983).

111.6.2. Examen microscopique
» Etat frais

L'examen cytologique se fait sous au microscope a 1’objectif (x40) apres avoir ajouté
aux prélévements vaginales quelques gouttes de bouillon BHIB pour la dilution. Il a pour
but de noter la présence d’une réaction inflammatoire (présence de globules blancs et rouges
et la des quamation des cellules épithéliales) et d’apprécier I’abondance des bactéries,
d’observer leur mobilité, de dépister la présence du Trichomonas vaginalisainsi que les

levures et le pseudo filaments mycéliens (Protocole interne).

> Etat coloré
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Les sécrétions ont été étalées en roulant soigneusement 1’écouvillon sur une lame et en
appuyant de fagon a obtenir un frottis homogene. Aprés avoir coloré au Gram, on a examiné
au microscope a 1’objectif (x100), ce qui nous permis d’observer la flore bactérienne
vaginale et de renseigner sur la morphologie et I’abondance des bactéries, leur groupement
et sur leur affinité tinctoriale : On a évalué 1’équilibre de la flore vaginale et on a précisé si
la flore est mono ou poly microbienne. On a noté la réaction des granulocytes neutrophiles

et des cellules épithéliales. On a recherché aussi les Trichomonas vaginalis.
111.6.3. Mise en culture

Le prélevement est ensemence par le deuxieme écouvillon sur les cing milieux gélose
au sang cuit, gélose sang frais, gélose Hektoen, gélose Chapman, et le gélose Sabouraud
pour la culture des levures, ces milieux seront incubés a 37°C pendant 24 a 48 heures
(Soussy, 2007).

111.7. Hémoculture

L’hémoculture est une technique de laboratoire dont le but est de mettre en évidence la
présence ou 1’absence de microorganismes (bactéries et levures) dans le sang (Mariam,

2010).
111.7.1. Examen macroscopique

Vise a déceler des signes d’une croissance microbienne, une culture stérile montre en
général un dépdt d’hématies recouvert d’un bouillon transparent jaune pale. La croissance
est attestée par : un dépdt floculeux au-dessus de la couche d’hématies, un trouble uniforme
ou situé juste sous la surface, une hémolyse, une coagulation du bouillon (Berrezzouk,
2008). Dés réception au laboratoire, les flacons doivent étre incubés a 37°Cpendant48h, puis

lancer directement la culture.
111.7.2. Mise en culture

Apreés désinfection du bouchon du flacon d’hémoculture, a I’aide d’une seringue stérile, on
préléve quelques gouttes qu’on ensemence sur une gélose au sang cuit et une Gélose au
sang frais, les boites sont incubées a I’étuve pendant 24 a 48 heures (Granier et Denis,
2007).
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IV. Identification bactérienne
IV.1. Examen macroscopique

L’identification des germes est basée sur I’observation de 1’aspect macroscopique des
colonies obtenues a partir des différents milieux d’isolement. Dans les conditions données,
chaque espéce bactérienne développe une colonie de taille, de forme, de couleur et de

consistance caractéristique (Singleton, 2008).

IVV.2. Examen microscopique
Permet de faire une étude morphologique des cellules d'une espéce microbienne, elle

comprend : examen a I'état frais et un exam Etat frais.
IV.2.1. Etat frais

Il permet I'observation des bactéries vivantes et la détermination de leur morphologie, de
leur mode de groupement, de leur mobilité éventuelle et la quantité approximative de
bactéries (Camille, 2007).

IVV.2.2. Examen apreés coloration

> Bleu de Méthylene

La coloration au bleu de Méthyleéne est une coloration simple qui permet d’observer les
bactéries, mais aussi la détection de certains cellules sanguines (polynucléaires neutrophiles,
lymphocytes). Elle permet de renseigner sur : la forme des bactéries, la taille, le mode de

regroupement.

» Lacoloration de May-Grinewald-Giemsa

La coloration de May-Griinewald-Giemsa (MGG) est la coloration de référence pour
I’analyse des cellules en hématologie cellulaire. Grace aux affinités tinctoriales de ses

constituants, elle permet la coloration des différents éléments cellulaires (noyau, cytoplasme
et granulation) permettent ainsi une identification précise des cellules observées (Storey,

2012).

> La coloration de Gram

La coloration de Gram permet de distinguer les bactéries a Gram négatif qui
apparaissent roses et les bactéries a Gram positif qui apparaissent violettes. Cette difference
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de coloration est liée a des différences de nature de la paroi bactérienne. Elle permet de
renseigner sur : le type Gram+ ou Gram-, la forme des bactéries, la taille et le mode de
regroupement (Guiraud, 2003).

V. Identification biochimique
V.1.Galerie biochimique miniaturisée AP120E

La galerie API 20F est un systéme pour I’identification des Entérobactéries et autres

bacilles Gram négatif, comprenant 20 tests biochimiques miniaturisés (Biomérieux, 2007).

Fig04 : La galerie Api 20 (Houam et al.,2018).

» Préparation de I’'inoculum

Apres le développent de la bactérie en colonies sur milieu gélosé, une suspension bactérienne
est préparée dans un tube a partir d’'une seule colonie bien isolée sur le milieu gélosé et

(opacité0,5 sur I’échelle MC Ferland) (Azizi, 2006).
> Le remplissage de la galerieAP120E

Avec la suspension bactérienne et une pipette Pasteur, remplir tubes et cupules des tests
(CIT), (VP), (GEL), avec la suspension bactérienne. Remplir uniquement les tubes (et non
les cupules) des autres tests. Pour créer une anaérobiose dans les tests ADH, LCD, ODC,

URE, H2S remplir les cupules avec d’huile de paraffine. Refermer la boite d’incubation et

la placer dans I’étuve a 37°C pendant 24 a 48 heures (Aziz, 2006).

> ldentification
La lecture de quelques tests, nécessite 1’addition des réactifs :

e Pour le test TDA, I’ajout d’une goutte de réactif TDA.
e Pour le test indole, 1’ajoute d’une goutte de réactif de Kovacs.
e Pour le test VP, I’ajoute d’une goutte de réactifs VP1let VP2.

e Pour le test GLU et aprés la lecture du résultat ou peut déduire la présence du
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nitrate réductase en ajoutant une goutte des réactifs NR1let NR2 (Aziz, 2006).

Tableau 1V : Galeries APl hioMérieux SA et bactéries identifiables.

Galerie APl | Nombre de tests | Temps Bactériesidentifiées
biochimiques d’incubation en
heures

Enterobacteriaceae et autres
bacilles a Gram-non fastidieux

Api 20E 20 18324
Bacilles Gram- non
Api20 NE 20 24 Entérobactéries et non fastidieux
Staphylocoques, Microcoques et
Apistaph 20 o4 germes apparentés
Streptococcaceae etgerms
ApiStrept 20 24 apparentes

V1. Test complémentaires de I’identification biochimique
VI1.1. Recherche de I'oxydase-Test oxydase

L'oxydase ou Cytochrome oxydase est une enzyme présente dans certaines chaines
respiratoires cytochromiques bactériennes). La recherche de cette enzyme est utile dans le
repérage des Neisseriaceaeet dans le diagnostic des bacilles a Gram négatif (Camille, 2008).
Ce test consiste a déposer, sur une lame porte-objet propre, un disque « OX » et I'imbiber
avec une goutte d'eau distillée ou d'eau physiologique stérile. Prélever une colonie a étudier
a l'aide d'une pipette Pasteur boutonnée stérile et I'étaler sur le disque. Une coloration violet
foncé apparait immédiatement sur le disque ou en quelques secondes puis vire au noir :test

oxydase+ (Mahmoudi et Mameche, 2019).

V1.2. Recherche de la catalase-Test catalase

La catalase est une enzyme présente chez la plupart des bactéries aérobies strictes et

anaérobies facultatives. Elle décompose I'eau oxygénée formée, en eau et en oxygene qui se
dégage. Sur une lame propre et seche déposer une goutte d’eau oxygénée, a 1’aide d’une
pipette pasteur, ajouter 1’inoculum, observé immédiatement (Joffinetal., 2001), le résultat

est positif dégagement de bulles de gaz indique la présence de la catalase, le résultat négative
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absence des bulles de gaz (Délarras, 2008)
V1.3. Recherche de la coagulase

La mise en évidence de la coagulase libre permet la différenciation des espéces du genre
Staphylococcus. En effet, seule 1’espéce Staphylococcus aureus peut posséder cette enzyme
qui joue un réle important dans le pouvoir pathogéne de la bactérie. La coagulase est une
enzyme capable de coaguler le plasma du lapin. L’observation d'un niveau de coagulation
quelconque du plasma ou Dl’apparition d’un caillot signifie la présence de I’enzyme

coagulase(Sesques, 1994).
V1.4. Test de filamentaion

11 s’agit de mettre en évidence, lors de I’incubation en présence de sérum a 37°C et en moins
de 3 heures, la formation d’un tube germinatif de longueur supérieure a 3x le grand diameétre
de la levure. Le filament ainsi formé ne présente pas de cloison. Ce test est positif pour
I’espéce Candida albicansainsi pour saproche voisine, Candida dubliniensis(Moreda et
Narbonne, 2020).

VII. Détermination de la résistance aux antibiotiques « antibiogramme »

L’antibiogramme est un test biologique réalisé en laboratoire qui présente 1’'une des
principales finalités de I’examen bactériologique. Ce test aide a mesurer la capacité d’un
antibiotique inhiber la croissance bactérienne in vitro. Il permet d’étudier simultanément la
sensibilité aplusieurs antibiotiques d’une souche bactérienne (Sekhri, 2011).

VI1.1. Préparation de I’inoculum

A partir d’une culture pure de 24 heures sur milieu d’isolement approprié, racler a I’aide
d’une pipette pasteur quelques colonies bien isolées et parfaitement identique, puis mettre
les colonies isolées dans 5 ml d’eau physiologique stérile, aprés homogénéiser bien la

suspension bactérienne, son opacité doit étre équivalente a 0,5 Mc Ferland (Brahmia,2018).
VI11.2. Milieu d’ensemencement

Le milieu d’ensemencement utilisé est le Muller-Hinton (agar). La gélose MH, est coulée en
boites de Pétri sur épaisseur de 4 mm, puis séchée. L’ajout de 5 % de sang au milieu(MH)

est nécessaire pour les bactéries exigeantes.
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> Ensemencement

Il est réalisé par écouvillonnage ou par inondation de telle fagcon a avoir aprés
incubation des colonies distinctes mais jointives. Un écouvillon stérile est introduit dans
I’inoculum puis essorer en le pressant fermement (et en le tournant) contre la paroi interne
du tube, afin de décharger au maximum le liquide par la suite 1’écouvillon est frotté sur la
totalité de la surface gélosée, de haut en bas, en stries serrées. Cette opération est répétée
deux fois, en tournant la boite de 60° a chaque fois, sans oublier de faire pivoter 1’écouvillon
sur lui-méme. L’ensemencement est finalisé en passant 1’écouvillon sur la périphérie de

gélose (Courvaline et Leclreq, 2012 ; Meziani, 2012).
VI11.3. Application des disques

Aprés avoir laissé les boites secher 10 min, les disques d’antibiotiques sont déposés a 1’aide
d’une pince bactériologique stérile, en appuyant légerement sur la surface de la gélose
Muller-Hinton pour assurer un contact complet avec le disque. Une distance minimale doit
séparer un disque périphérique du bord de la boite et la distance entre deux disques doivent
étre eloignée et ne déplacer pas les disques apres application. Les antibiogrammes réalisés
sont incubé a 1’étuve a 37°C pendant 24 heures (Courvaline et Leclreq, 2012 ;Meziani,
2012).

Tableau V : Liste des antibiotiques utilisés.

Antibiotiques Abréviations La charge Classe
(ug)
Amoxicilline/acide AMC 20/10ug
clavunalique
Ampicilline AMP 10ug
Céfazoline Cz 30ug B-lactamines
Amoxicilline AX 25ug
Céfotaxime CTX 30ug
Céfotétan COoT 30ug
Céfoxitine FOX 30ug
(7] . .
l% Imipeneme IMP 10ug
o Ciprofloxacine CIP 5ug
o]
o Lévofloxacine LEV 5ug :
S Quinolones
0 Fluméquine F 30ug
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Pseudomonas

Staphylococcus

Triméthoprime-

sulfaméthoxazole

Gentamicine
Colistine

Fosfomicine

Nitroxoline

Chloramphénicol

Ticarcilline

Ticarcilline/acide clavulanique

Céfotaxime
Pipéracilline
Céftazidime

Triméthoprime-

sulfaméthoxazole

Fosfomicine
Gentamicine
Amykacine
Tobramycine
Nitroxoline
Aztréonam
Ciprofloxacine
Lévofloxacine
Colistine
Gentamicine
Oxacilline
Céfotaxine
Pénicilline
Céfotaxime
Céftriaxone
Imipénéme
Céfazoline
Ciprofloxacine
Lévofloxacine

Erythromycine

SXT

GN
CT
FOS

NIT

TIC
TCC
CTX
Pl
CAZ
SXT

FOS
GN
AN
TOB
NIT
ATM
CIP
LEV
CT
GN
OX
FOX

CTX
CX
IMP
CZ
CIP
LEV

Matériel et méthode

1,25/23,75ug

15ug
25ug
50ug

20ug

30ug

75ug
75/10ug
30ug

100ug

10ug
1,25/23,75ug

50ug
15ug
30ug
30ug
20ug
10ug
5ug

5ug

50ug
15ug
lug

30ug
6ug

30ug
30ug
10ug
30ug
5ug

5ug

15ug

Aminosides
Polymixines

Acide
phosphoniques
Oxyquinoleines

Phénicolés

B-lactamines

Aminosides

Oxyquinoleines
Monobactames

Quinolones

Polymixines

Aminosides

B-lactamines

Quinolones

Macrolides
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Streptococcus

Acinitobactéries

Clindamycine

Triméthoprime-
sulfaméthoxazole
Rifampicine

Pristinamycine /Quinupristine-
dalfopristine
Chloramphénicol

Erythromycine
Rifampicine
Clindamycine
Tétracycline
Pénicilline
Ampicilline
Céfotaxime
Vancomycine
Chloramphénicole

Pristinamycine /Quinupristine-
dalfopristine
Ofloxacine

Lévofloxacine
Nitroxoline
Gentamicyne
Ticarcilline/acide calvulanique
Pipeéracilline
Ceftazidime
Ticarcilline
Imipénéme
Ciprofloxacine
Lévofloxacine
Aztreonam
Gentamicine
Tobamicione
Doxycycline

Colistine

CD
SXT

RA
QD

RA
CD
TC

AMP
CTX
VA

QD

OF
LEV
NIT
GEN
TCC
Pl
CAZ
TIC
IMP
CIP
LEV
ATM
GN
TOB
DO
CL

Matériel et méthode

15ug

1,25/23,75ug

30ug
15ug

30ug
15ug
30ug
15ug
30ug
6ug

10ug
30ug
30ug
30ug
15ug

5ug
Sug
20ug
10ug
75/10ug
75/10ug
10ug
75ug
10ug
Sug
5ug
30ug
15ug
30ug
30ug
50ug

Lincosamides

Rifamicines

Phénicolés
Macroliodes
Rifamicines
Lincosamides

Cyclies

B-lactamines

Glycopeptides

Phénicolés

Quinolones

Oxyquinoleines

Aminosides

B-lactamines

Quinolones

Monobactams

Aminosides

Cyclines

Polymixines
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V1l.4. Lecture d’antibiogramme

Aprées I’incubation des boites a la température recommandée, les diamétres des zones
d’inhibition seront mesurés avec précision a 1’aide d’un pied a coulisse. Les mesures seront

prises en procédant par transparence a travers le fond de la boite de pétri fermée.

Sensible(S) : si le diametre d'inhibition est inférieur au diametre de la concentration
critique.

Intermédiaire (I) : le diametre d'inhibition supérieure au diametre de la concentration
critique.

Résistante(R) : si le diamétre d'inhibition est compris entre les diamétres de la
concentration critique (EUCAST 2016).

Fig05.Mesure de diametres.
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Résultats et discussions

I. Résultat d’examen cytobactériologique des urines

e Examen macroscopique des urines

L’¢étude de I’aspect macroscopique des urines permet d’avoir une idée préliminaire sur
I’existence ou 1’absence d’une infection urinaire. Sur les échantillons analysés, differents

aspects macroscopiques ont été trouvé : urine clair, urine trouble et urine hématurie

Fig06. Aspect macroscopique des urines. (1) : urine claire. (2) : urine hématurie. (3) : urine
trouble.

e Résultat de ’examen microscopique

Le diagnostic des infections urinaires demande une cytologie quantitative pour
certains éléments : leucocytes, hématies, cellules épithéliales, cellules rénales, cristaux et

levures.

Eléments Nombre d’élément dans les | Discussions

prélevement

Leucocytes 136 La présence d’un nombre
important des leucocytes
dans I'urine (10 000 / ml
d’urine)  témoigne  une
réponse immunitaire due a
la présence d’une infection
dans le corps probablement
une infection  urinaire

(cystite ou pyélonéphrite)

Hématies 78 La présence des hématies
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dans 1’urine donne une
couleur brune a rouge,
lorsqu’elles sont en grande
quantité celui-ci signale une
infection  urinaire  (une
cystite), ou la présence des
calculsqui blessent la paroi
de la vessie ou témoigne

d’une atteinte rénale.

Cellules épithéliales

75

Dans le cas d’une
inflammation due a une
infection  urinaire,  les
cellules épithéliales sont en
nombre anormalement

élevé.

Cristaux

47

Les cristaux peuvent étre
trouvés dans 1’urine des
personnes en bonne santé,
mais leur présence en
grande quantité présente un
indicateur de maladie grave
(cristaux d’acide urique,

oxalate de calcium...etc.).

levures

16

La présence de levures lors
d'un examen microscopique
peut indiquer une infection
fongique, généralement
causée par une espece de

levure appelée Candida.
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Cellule
épithéliale

— ““/

Hématies

Leucocyte

A B

Fig07.Examen microscopique des urines : A : cellule épithéliale, B : hématies

I.1. Fréguences des ECBU positifs et négatifs selon les prélévements

512 ECBU ont été effectué durant la période de 1’étude, parmi eux 54 été positifs
et 391ont été négatifs et 67 ECBU ont été contaminés.

Les résultats de 1’étude sont représentés dans le tableau ci-dessous.

Tableau VI : Répartition des ECBU positifs et négatifs.

Prélevements Positifs Négatifs  [Contaminés Total
Nombre 54 391 67 512
Pourcentage 10,55% 76,36% 13,09% 100%

Dans cette étude les ECBU positifs présentent 10,55% de la totalité des ECBU
Réalisé, 76,36% ECBU négatifs et 13,09% des contaminés. Ce résultat est différent de ceux
rapporte par (Takilt et al., 2014) et (Djeddi, 2016) et qui ont obtenu des pourcentages de
21,5% et 21% respectivement, en revanche il est similaire aux études effectuées en Tunisie
a savoir les études de (Ouardi, 2019) qui ont obtenu des pourcentages de 14%. Ce
pourcentage peut étre expliquer a I’utilisation préalable des antibiotiques par les patients, de
plus, les analyses d’ECBU sont souvent demandées pour des raisons de contrdles surtout
dans le cas des femmes enceintes, les personnes diabétiques, les malades sondés et les bilans

dans le cas des opérations (chirurgies).
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Le taux de contaminations est élevé (13%) peut étre explique par le non-respect des
Conditions et précautions de prélevements urinaire, le non-respect du transport

d’échantillon ou la mise en culture tardive par les techniciens du laboratoire.

I.2. Répartition des cas positifs chez les malades internes et externes

Sur les 54 échantillons examinés, 43 cas (80%) sont révélés positifs et sont hospitalisés
dans plusieurs services de I’hopital. 11 cas (20%) sont révélés positifs chez les malades

externes, les résultats sont présentés dans L’ histogramme ci-dessous.

90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

% des cas positifs

Malades internes Malades externes

Fig08.Histogramme représentant la répartition des ECBU positifs chez les malades internes
et les malades externes.

On a observé un taux élevé (80%) des cas positifs chez les malades internes ca peut-
étre a cause de la contamination par les germes environnementaux peut étre expliqué par
I’utilisation des sondes a demeure (Chibane, 2010). Le taux faible (20%) des cas positifs
chez les malades externes généralement Sont demandés pour des raisons de contréle ou
de doute.

Dans une étude effectuée par (Es-Saoudy, 2019) a I'universit¢ de Cadi Ayad a
Marrakech (Maroc), qui a trouvé que sur les 2349 ECBU, 1808 sont des patients Externes
(76,96%), et 541 sont des patients internes (23,04%).

1.3. Répartition des ECBU Selon le service de prélévement

Parmi les services présents dans I’hopital, le service des rééducations est le service le
plus touché avec 58,13%, suivi par le service neurologie avec 13,95%, le service
endocrinologie 9,30% et les services rhumatologie, pneumologie, réanimation polyvalente
avec 4,65%. Les autres services de la chirurgie thoracique et dermatologie sont plus faible

avec un pourcentage 2.32%.
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Nombre des cas positifs

3
0 I.---——

Rééducation Neurologie  Endocrinologie Rhumatologie Pneumologie Réanimation Chirugie Dermatologie
Service polyvalente thoracique

Fig09.Histogramme représentant la répartition des ECBU selon le service de prélevement.

Le service de rééducation est le service le plus touché, la fréquence est élevée (58,13%)
vu la fréquence des infections urinaires chez les patients hospitaliser dans ce service qui sont
dus a leurs pathologies qui les obligent d’étre alités sous sondage urinaire. Le service qui
suit la rééducation c¢’est le service de neurologie (13,95%),puis le service d’endocrinologie
(9,30%) généralement sont des diabétiques qui sont des immunodéprimé donc sont plus
susceptibles d’attraper tout type d’infection en particulier les infections urinaires ,puis les
services de rhumatologie, pneumologie, réanimation polyvalente (4 ,65%) suivi par les
services dermatologie et chirurgie thoracique (2,32%), un ECBU préopératoire systématique
est demandé chez les patients présentant un facteur de risque d’TU et devant étre I’objet d’une
chirurgie a risque fort de complications liées a I’IU (Bruyere et al., 2015). Les infections
urinaires sont 1I’une des complications majeures des malades alités.

Nos résultats sont différents de ceux rapportés par (Takilt et al., 2014) au CHU Nedir
Med de Tizi Ouzou. lls ont trouvé que le service des urgences est le service qui prédomine

les prélevements avec un pourcentage de 35,43%.
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I.4.Répartition des ECBU selon les espéces pathogeénes

D’aprés les résultats de répartitions des espéces, nous avons trouvé une
prédominance d Escherichia coli (50%) puis Klebsiella pneumoniae (15%) et Acinitobacter
baumanii (7,41%), Morganella morganii et Pseudomonas aeruginosa(4%)et un faible et
méme taux (2%) chez Pantoea agglomerans,Proteus mirabilis, Serratia odorifera, Serratia
marcescens, Chromobacterium violaceum, Citrobacter freundii, Enterobacter sakazakii,

Klebsiella spp, Pantoea spp, Citrobacter spp,Enterobacter cloacae.
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Figl0.Histogramme représentant la répartition des ECBU positifs selon les espéces

identifiées.

La dominance remarquable des Entérobactéries dans les prélevements positifs peut
étre expliquée par la physiopathologie ascendante des 1Us ainsi que la forte colonisation du
périnée par les bactéries d’origine digestive (sachant que la flore intestinale est constituée
principalement par les Entérobactéries), (Ait miloud, 2019). E. coli possede des adhésines,
capables de lier la bactérie a 1’épithélium urinaire et d’empécher son élimination par les
vidanges vesicales. Klebsiella et Proteus secrétent une uréase qui alcalinise 1’urine, dont le

pH naturellement acide empéche la prolifération des germe (Garba et al., 2020).

Bettinelli et al., (2011), ont noté que les Entérobactéries et E. coli représentaient plus
de 80% de germes responsables d’TU (Amoussou et al., 2010). A la république du Bénin

ont montré que d’apres leur étude, les bactéries les plus isolées sont les entérobactéries dont
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I’espéce Escherichia coli vient en téte a Nouakchott (Maurétanie) a trouvé que E. coli et
Klebsiella sont les germes qui prédominent lors de son étude (Hailaji et al., 2016).
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i . -~

Figll. Entérobactérie sur milieu hektoen et gélose nutritif.

I.4.Répartition des UCBU selon I’age et le sexe

On note une prédominance chez le sexe féminin que le masculin.
Le taux le plus éleves (31,25%) été noté chez les femmes &gés entre (20-45ans) suivi
par un taux de (29,16%) chez les femmes agees plus de 45ans et un taux tres faible (6,25%)

des femmes agées antre (2-20ans).

Chez leshommes un taux de (22,91%) a été noté chez la tranche d’age entre (20- 45ans),
suivi par un faible taux (8,33%) qui ont agés <45ans, (2,08%) pour les hommes agés entre
(2- 20ans).
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Fig12.Histogramme représentant la répartition des ECBU positifs selon 1’age et le sexe.
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Les résultats des ECBU positifs sont plus éleves chez les femmes agées de 20 a45
(31,25%) ans et ca peut étre da aux relations sexuelles, le changement des hormones, la

grossesse et I’accouchement.

Chez les hommes I’'TU est fréquente I’age de 20-45 (22,91%), a cause d’une
inflammation au niveau de la vessie, I’hypertrophie de la prostate peut bloquer I’écoulement

de I’urine et provoque une 1U.

Il. Résultat d’examen cytobactériologique des pus

e Résultat de ’examen microscopique

Le diagnostic des infections pyogénes demande une cytologie quantitative pour
certains éléments tels que les cellules épithéliales, les hématies, et la flore microbienne. Les
cellules épithéliales peuvent étre présentes dans les échantillons de pus lors d'une infection
bactérienne, en particulier si I'infection se produit dans une zone ou I'épithélium est présent
comme la peau. Les hématies peuvent également étre présentes dans les échantillons de pus
en raison de lI'inflammation tissulaire. Lorsqu'une infection ou une inflammation se produit,
les vaisseaux sanguins a proximité peuvent devenir plus perméables, permettant ainsi aux

hématies de s'infiltrer dans le pus.

L'abondance de la flore bactérienne peut donner une indication de la gravité de
I'infection. Une concentration élevée de bactéries peut étre associée a une infection plus

sévere, tandis qu'une faible concentration peut indiquer une infection moins grave.

I1.1.Fréquences des ECBP positifs et négatifs selon les préléevements
Durant cette étude et sur 70 examens cytobactériologiques de pus (ECBP), 37
répondaient aux critéres d’infection suppurative, soit un taux de positivité de 52,85%. Nous

On note aussi que 15 prélévements sont négatifs et 18 sont contaminés, soit 21,42% et

25,71% respectivement. Les résultats de 1’étude sont représentés dans le tableau ci-dessous.

Tableau VII : Répartition des prélevements de pus positifs et négatifs.

Prélevements Positifs [Négatifs |Contaminés |Total

Nombre 37 15 18 70

Pourcentage 52,85% [21,42% 25,71% 100%
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Les résultats obtenues dans cette étude sont comparables a ceux rapporté par études
effectues dans (service de microbiologie du Centre Hospitalo-universitaire Ibn Badis de
Constantine CHUC par (Rahma et Sebboua,2021) qui ont obtenu des pourcentages de
67,3% et 17,7% et 15% respectivement par contre et inférieur a ceux rapporté dans 1’étude
faite par (Sharma et al., 2021), Inde qui rapporte un taux de positivité global de 85,02% soit
1902 prélévements positifs chez 2237 patients présentant du pus ou une infection de la plaie.
Un travail fait au Burkina Faso par (BASSOLE, 2012) rapporte un taux de positivité de
79,55%.

11.2.Répartition des ECBP chez les malades internes et externes

Sur les échantillons examinés 37cas, 30 cas (83%) sont révélés positifs et sont
hospitalisés dans plusieurs services de I’hopital. 7 cas (17%) sont révélés positifs chez les

malades externes, les résultats sont présentésdans 1’histogramme ci-dessous.
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Figl3. Histogramme représentant ECBP des cas positifs chez les malades internes et

externes.

Un taux élevé (83%) a été observé chez les malades internes cela du a 1’activitédu
laboratoire vu qu’il recoit beaucoup plus des prélévements des patients qui séjournent aunité

belloua que ¢a soit pour des chirurgie lourde pied diabétique cathéter drain thoracique sonde.

I1.3.Répartition des ECBP selon le service de prélévement

Nous constatons que 44,82% des prelevements positifs provenaient de patients en
endocrinologie, suivi par les patients hospitalisés dans les services de pneumologie et
rééducation (13,79%), suivi par le service ORL (10,34%), chirurgie thoracique (6,89%) et
un faible taux en rhumatologie et réanimation polyvalente et génécologie (3,44%).
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Figl4.Histogramme représentant la répartition des souches en fonction de services.

Le taux dans le service endocrinologie chez les patients diabétiques est de (44,82%),
nos résultats sont comparables avec celle de 1’étude réalisée au Centre Hospitalo-
universitaire Ibn Badis de Constantine CHUC, par (Rahma et Sebboua,2021) Sur 1645
prélevements étudiés. 213 des cas (soit 13%) une pathologie associée a la suppuration. Un
pied diabétique est retrouvé chez 182 patients (11,1% des cas). De plus, une infection
tuberculeuse (Bacille de Koch) est notée chez 31 patients, soit un taux de 1,9% par contre
nos résultats sont inférieure avec celle de (Pany et al., 2021) qui rapportent sur un taux de
80,2% .et & I’étude de (Hagenstrom et al.,2021) en Allemagne, qui rapportent aussi une
prédominance des patientsdiabétiques 54,4%.

Vu la vulnérabilité des patients diabétique a attraper des infections pyogenes par
rapport a leurs immunodépressions acquise surtout les pieds diabétiques. Un taux de
(13,79%) chez les malades hospitalisés en rééducation et pneumologie, un faiblepourcentage
(10,34%) en ORL, (6,89%) en chirurgie thoracique et toujours un faible taux dans les 3
services rhumatologie, réanimation polyvalente, génecologie (3,44%).

Pendant la pandémie du COVID-19, plusieurs mesures de prévention et de controle
des infections ont été adoptées pour réduire la transmission des micro-organismes
nosocomiaux et particulierement le virus SARS-CoV-2. En plus du confinement, ces
mesures ont provoqué une réduction remarquable des demandes des prélevements
suppuratifs. Cette réduction est aussi rapportée par 1’étude réalisée au département de
neurochirurgie, Université George August de Gottingen, Allemagne par (Chacon- Quesada
et al.,2021).
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I1.4.Répartition des ECBP selon les especes identifiées

Les résultats de cette étude montrent que le Pseudomonas aeruginosa est le plus
Fréquent (31,62%), suivi par le Proteus mirabilis (10,81%) et Acinetobacter baumanii,
Staphylococcus aureus ,Pseudomonas spp (8,10%), Streptococcus acidominimus,
Morganella morganii, Escherichia coli, Serratia marcescences (5,40%), les autres germes
de faible pourcentages de (2,72%) chez Enterobacter cloacae, Etreptococcus salivarius,
Enterococcus faecium, Streptococcus spp, Klebsiella spp, Flavimonas oryzihabitans,
Enterococcus faecalis, Chrryseomonas luteola , les résultats sont mentionnés dans

I’histogramme Ci-dessus.
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Figl5.Histogramme représentant la répartition des ECBP Tizi Ouzou selon lesespéces.

Ces résultats sont similaires aux résultats de 1’étude réalisée au Maroc par (ZRIKEM,
2019) qui a montré une prédominance des bactéries a Gram négatif et d’autres études dans
le monde entier rapportent la prédominance des bactéries & Gram négatif en particulierement
les Entérobactéries, (Hamid et al.,2020) ;( Afshan et al., 2013) ;( Grace et al., 2020).

La littérature médicale rapporte que les infections suppuratives sont dominées par les
bactéries & Gram-positif. (Maharjan et al.,2020) ;(Chac. On-Quesada et al., 2021).

En Allemagne, la présentation des suppurations de sites opératoires a Cocci Gram
Positif et particuliecrement a staphylocoques est plus fréquente que d’autres groupes

bactériens, (Chacon-Quesada et al., 2021).

Cette supériorité n'est cependant pas mondiale puisque des études récentes, menées
dans pays d’Afrique, d'Asie et d'Europe, ont rapporté la prédominance des bactéries a
Gram- négatif dans les infections suppuratives (Hamid et al., 2020) ; (Naz, 2020) ;
(loannou et al.,2018).
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Jusqu’a présent, cette différence géographique n’a pas d’explication claire. Elle serait
probablement liée a des facteurs écologiques (climatiques), a la prise en charge préalable et
la disponibilité des antibiotiques et/ou aux pratiques d’hygiéne personnelle et encore la

surveillance des infections nosocomiales. (DiDomenico et al.,2018).

Figl6. S. aureus sur une gélose au sang cuit et gélose Chapman.

I1.5.Répartition des cas positives selon I’Age et le sexe

Chez les hommes on note une prédominance d’ECBP d’un age >45ans avec un taux
de (48,38%) a été remarquée, suivi par un taux (22,58%) entre (20-45ans) puis un faible taux
de (3,22%) entre (2-20ans).

Chez les femmes on marque un taux de (16,12%) agés plus de 45ans et un faible taux
de (9,67%) entre 1’age de (20-45ans).
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Figl7.Histogramme représentant les répartitions des cas positifs selon 1’age et le sexe.
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On note une prédominance chez les hommes que les femmes.

Chez les deux sexe la tranche d’age la plus touché est plus de 45 ans, chez les hommes
avec un taux de (48,38%), suivi par un taux (22,58%) entre (20-45ans) puis un faible taux
de (3,22%) entre(2-20ans).et chez les femmes on marque un taux de (16,12%) agés plus de
45ans et un faible taux de (9,67%) entre 1’age de (20-45ans).

Nos résultats sont proches de ceux de (Hamid et al., 2020) au cours d'une étude
transversale au Soudan, qui rapporte une prédominance masculine avec un sex-ratio M/F=
2,73. Une autre étude en Espagne rapporte une fréquence de 50.6% pour les hommes, soit
une sex-ratio de 1,02. (Macia-Rodriguez et al.,2017). Et avec celui de (Hagenstrom et al.,
2021), en Allemagne, qui rapportent aussi une prédominance masculine de 54,4%. Par
contre, nos reésultats sont différents de ceux d’une étude Indienne, qui rapporte une
prédominance féminine (52.9%) avec une sex-ratio M/F=0.89 (Maharjan et al.,2020).
I1l. Résultats d’examen cytobactériologique des crachats
I11.1. Fréquences des ECBC positifs et négatifs selon les Prélevements

Les résultats montrent que parmi les 41 échantillons d’ECBC, 16 sont Positifs avec
un pourcentage de 39,02%, tandis que 17 sont négatifs avec un Pourcentage de 41,46%. Les
cas contaminés présentent un pourcentage de 19,51%. Les résultats de 1’étude sont
représentés dans le tableau ci-dessous.

Tableau VIII : Répartition des ECBC positifs et négatifs.

Préléevements Positifs  [Négatifs |Contaminés | Total

Nombre 16 17 8 41

Pourcentage 39,02%  (41,46% 19,51% 100%

Dans notre étude on marque 16 cas positifs avec un pourcentage de (39,02%) Et 17

cas négatifs avec un taux de 41,46% ,8 cas contaminés avec (19,51%).

Notre etude est inférieure a celle de Blida service de pneumo-phtisiologie par (Hadjer
et al., 2017) ils faits une recherche sur 43 patients, 20cas ont été positifs avec un

pourcentage de (46,51%), et 23 cas ont été négatifs avec un taux de (53,48%).
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I11.2. Répartition des cas positifs selon les malades internes et externes

Sur les échantillons examinés, (81%) des cas sont réveélés positifs et sont hospitalisés
dans plusieurs services de I’hopital, (19%) des cas sont révélés positifs chez les malades

externes les résultats sont présentés dans L’histogramme ci-dessous.
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Fig18.Histogramme représentant les cas positifs chez les malades internes et externes.

111.3 : Répartition des ECBC Selon le service

Dans cette étude on remarque un taux élevé de 69% dans le service de réanimation

polyvalente, suivi par les services de pneumologie (16%), chirurgie thoracique (15%).

H Réanimation polyvalente
H Pneumologie

M Chirugie thoracique

Fig19. Diagramme circulaire représentant la répartition des ECBC selon le service.

Le taux élevé (69%) des ECBC dans le service de réanimation polyvalente est di au
fait que les patients présents dans ce service sont intubés et ventilé, ce qui peut provoquer
des infections bactériennes causées par I’insertion des dispositifs de ventilations dans les

poumons (tube). Dans le cas des patients en réanimations, c’est les médecins qui extraient
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les crachats (purulents), ce qui explique égalent ce taux élevé.

Un taux faible (16%) a été observé au service de pneumologie car dans ce cas c’est les
patients qui crachent et dans leurs crachats on ne trouve pas le parti en purulente (cultures

négative) ce qui explique égalent ce taux faible, et chirurgie thoracique (15%).

Les infections pneumonies, sont un probléme courant en réanimation polyvalente,
oules patients sont souvent gravement malades et peuvent avoir des systemes immunitaires
affaiblis. Les infections pneumonies acquises en réanimation sont souvent nosocomiales,

c'est-a-dire qu'elles sont contractées a I'hopital.

I11.4. La répartition des ECBC selon les espéces identifiées

Parmi les 16 germes, on a noté une prédominance d’A. baumanii (31,25%) et
(18,75%) de P. aeruginosa suivi pas un taux faible (6,25%) des Proteus spp, Pseudomonas
spp, Acinetobacter spp, Chryseomonas luteola, S. epidermidis, Enterobacter cloacae,

Serratia marcescens, K. pneumoniae, et E. cloacae.
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Fig20.Histogramme représentant les répartitions des ECBC selon les espéces.

Nos résultats sont comparables avec celle rapportés par hadjer et al., (2017) au service
de pneumo-Phtisiologie a I’hépital de Blida ou ils ont trouvé que P. aeruginosa (50%), S.
aureus (20%), Klebsiella (15%), bacille de Koch (10%) et E. coli (5%).
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Fig21. Acinetobacter sur gélose au sang cuit et sang frais.
111.5. Répartition des ECBC positifs selon I’age et le sexe

On a observé une prédominance des patients surinfectés chez les femmes agées plus

de 45 ansavec une fréquence de (50%) et un taux tres faible (7,14%) a L’age entre 2-45ans.

Chez les hommes on observe un pourcentage de (28,57%) a 1’age >45ans suivi par
un faible taux (7,14%) a I’age (20-45ans).
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Fig22.Histogramme représentant les répartitions des cas positifs selon 1’age et le sexe

chez les malades internes et externes.

On note une prédominance chez les femmes que les hommes. Pour les deux sexes la
tranche d’age la plus touché est plus de 45 ans chez les femmes avec un taux de (50%) et
chez les hommes (28,57%). Notre étude est similaire avec 1’étude de (Hadjer et al.,2017)
qui rapporte une prédominance féminine avec un taux de (62%) avec un age >45ans, (51ans)
et un taux de 38% chez les hommes agés plus de 45ans.
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IV.Résultats d’examen cytobactériologique des prélevements vaginales

IV.1. Fréquences des PV positifs et négatifs selon les préléevements

Sur les 26 PV effectué durant notre étude, 6 été positifs (23,07%) et 5 ont éténégatifs
(19,23%) et 15 PV ont été contaminés (58%).

Les résultats de 1’étude sont représentés dans le tableau ci-dessous.

Tableau IX : répartition des PV positifs et négatifs.

Prélevements Positifs | Négatifs Contaminés Total
Nombre 6 5 15 26
Pourcentage 23,07% 19,23% 58% 100%

Dans cette étude on remarque un taux de (23,07%) des positivés, (19 ,23%) des PV
négatifs et un taux éleve dans les cultures contamines (58%). On peut expliquer le taux élevé
des contaminations par les mauvaises habitudes hygiéno-vestimentaires et la toilette intime
fréquente, technique de prélévement inadéquate, contamination exogéne,échantillons mal

conserves.

Pour minimiser le taux de cultures contaminées dans les prélevements vaginaux, il est
important de suivre des procédures de préléevement strictes et de respecter les bonnes
pratiques de laboratoire. Cela inclut l'utilisation d'un matériel stérile, une technique de
prélévement appropriée, une manipulation adéquate des échantillons et une conservation

adéquate.

Nos données sont inférieurs a celles rapportées dans 1’étude d” (Amouri et al.,2010)
au Laboratoire de biologie moléculaire parasitaire et fongique, faculté de médecine, Tunisie
(48%) des prélévements positifs, et (52%) des prélévements négatifs. D'autres auteurs ont
réalisé 114 prelevements, trouvé (26%) des cultures positives, et (74%) négatifs, par
(Benchellal et al.,2011) service de gynécologie-obstétrique de 1’hopital militaire
d’instruction Mohammed V de Rabat. Et avec 1’étude qui a été réalisé au service de
bactériologie de 1’Hopital Militaire Avicenne de Marrakech par (ELMOGHAZLI,2018)
393 prélévements dont 101 soit 25,69% étaient positifs et 74,30 % étaient négatifs.
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IV.2. Répartition des cas positifs selon les malades internes et externes

On observe un taux moyen (50%) chez les malades internes et le méme taux (50%)

chez les malades externes.

m malades internes

Fig23.Diagramme circulaire représentant les cas positifs chez les malades internes et
externes.

Dans notre étude on remarque un taux moyen et égale (50%) chez les malades internes
externes.

Nos résultats sont inférieurs a celle de (Grigoriou et al., 2006), dans une étude réalisee

en Grece pour une durée 3 ans, ont noté que 66.9% des consultantes étaient des externes et

33.1% étaient hospitalisées.

IV.3. Répartition des Prélevements vaginales selon les espéces
On note une prédominance des Candida albicans avec un taux de (67%) suivi Par un

faible taux (16,66%) chez les Candida spp et le Streptocoque B.
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Fig24.Histogramme représentant les répartitions des PV selon les espéces.
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On note une fréquence de (67%) des Candida albicans suivi d’un faible pourcentage
(16,66%) des Candida spp, Streptocoque B au service d’endocrinologie, Il s’agit
principalement de la grossesse et du diabete.

Les facteurs de risque impliqués dans la survenue de la candidose vulvo-vaginale sont
la grossesse, les mauvaises habitudes hygiéno-vestimentaires et la toilette intime fréquente.
En revanche, la multiparité, I’antibiothérapie, le diabéte, les moyens de contraception,

I’immunodépression ne semblaient pas étre des facteurs favorisants (Benchellal et al.,
2011).

Fig25. Streptococcus sur gélose sang cuit et gélose sang frais.
V. Frequences des hémocultures positifs et négatifs selon les
prélevements

Parmi les 6 échantillons d’hémoculture 3 sont positifs avec un pourcentage de 50%, tandis
que 3 sont négatifs avec un pourcentage de 50%.

Tableau X : Répartition de I’hémoculture positive et négative.

Prelévements Positifs Négatifs Total
Nombre 3 3 6
Pourcentages 50% 50% 100%

Le taux de nos positivités enregistrées est élevé par rapport aux autres études réalisé
au Maroc I’hopital Ibn Sina a Rabat (17.2%) (El Mouali, 2012), au CHU Mohammed VI de
Marrakech (19,7%) (Soraa et al., 2011), et au CHU Hassan Il de Fés (20%) (Mahmoud et
al., 2010) et au Mali (19%) (Séko koné, 2009).
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Lorsque les indications des hémocultures sont bien respectées, et les prélevements
effectués lors des pics febriles chez des malades n’ayant pas encore pris des antibiotiques,
le taux de positivité augmente. Ces variations peuvent étre liées a 1’hétérogénéité des
différents services de 1’hopital et des indications posées pour le prélevement d’une
hémoculture.

La septicémie est I'une des principales causes de décés dans le monde. La prise en
charge des patients repose essentiellement sur la guérison du processus infectieux par des
médicaments anti-infectieux et/ou un drainage chirurgical Unité de Réanimation Générale,
Hopital Raymond Poincaré, Université de Versailles, France (Annane ,2010).

Ce taux est comparable par rapport a celui enregistré au centre hospitalier universitaire
(CHU) Benbadis de Constantine par (Boukerouaz et Benmehidi, 2017) sur unepériode
d’une année (avril 2016 — avril 2017). Sur 3408 hémocultures, le taux de positivité était de
31%.

Fig26.Résultat d’examen bactériologique. Exemple d’un Entérobactérie Cloacae isolées
des Hémocultures.

VI. Fréquences des liquides pleurales positifs et négatifs selon
les prélevements

37 liquides pleurales ont été effectués durant notre étude, parmi eux 1 cas été positifs
(2,70%) et 36 ont été négatifs (97,30%) et 0 ont été contaminés.

Les résultats de 1’étude sont représentés dans le tableau ci-dessous.

Tableau XI : répartition des liquides pleurales positifs et négatifs.

Prélévements Positifs | Négatifs |Contaminés| Total
Nombre 1 36 0 37
P
ourcentage 270% | 97,30% 0% 100%
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VII. Fréquences des liquides articulaires positifs et négatifs selon les

préelevements

41 liquides articulaires ont été effectués durant notre étude, parmi eux 41 éteé

négatifs(100%), Les résultats de 1’étude sont représentés dans le tableau ci-dessous.

Tableau XI1 : Répartition des liquides articulaires positifs et negatifs.

Prélevements Positifs | Négatifs |Contaminés| Total
Nombr
ombre 0 41 0 41
Pourcentage
0% 100% 0% 100%

VIII. Etude de la sensibilité des germes isolés aux antibiotiques
d’utilisation usuelle

VII11.1. Sensibilité des Entérobactéries aux antibiotiques

Sur les 65 souches d’Entérobactéries on a remarqué que la majorité des souches sont
résistantes aux R-lactamines : Amoxicilline/acide clavulanique (AMC) 84.62%, Ampicilline
(AMP) 76,92%, Céfazoline (CZ) 46,15%, Amoxicilline (AX) 45%, Céfotaxime
(CTX) 36,67%, Céftriaxone (CX) 16,36%, Céfotétan (COT) 12,50%, une faible résistance a
Céfoxitine (FOX) 6%, et une sensibilité a L’Imipénéme (IMP) 0%. Suivi par la famille des
Quinolones : Ciprofloxacine (CIP) 38,33%, Lévofloxaxine (LEV) (14,55%), Fluméquine
(F) 14,29%.la famille (Triméthoprime- sulfaméthoxazole(SXT) 32,31%. Aminosides
:(Gentamicine (GN) 21, 82%).Polymixine : Colistine (CL) 21,54%. Acide phosphonique :
Fosfomycine (FOS) 18,46%. Oxyquinoleine : Nitroxoline (NIT) 14%. Phénicolé :
Chloramphénicol (C) 14%.
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Fig27.Histogramme représentant la résistance des Entérobactéries aux ATB.
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Nos résultats corroborent les données apportées dans d’autres études qui indiquent que
les Entérobactéries présentent une forte résistance au béta lactamines (Moutachakkir et
al.,2015) ; (Toudji et al., 2017) ;(Garba et al., 2020) a I’hopital de Zinder (Niger) ont

trouvé que la résistance des Entérobactéries aux béta lactamine sont élevés.

L’augmentation le taux de la résistance des souches d’Entérobactéries a
I’Amoxicilline Peut-&tre expliqué par I’utilisation abusive et incontrdlé de ce type
d’antibiotique avec ou sans avis d’un médecin (AFSSPS, 2008).

Fig28.Antibiogramme d’une Entérobactérie.
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VII11.2. Sensibilité des Staphylococcus aux antibiotiques

Les Staphylococcus ont montré une haute résistance aux famille des Aminoside :
Gentamicine (GN) 100%. Suivi par la famille des B-lactamines : Oxacilline (OX)et
Céfoxitine (FOX) 80%, Pénicilline (P) 60%, Céfotaxime (CTX) 60%, Céftriaxone (CX) 60%
Imipeneme (IMP) 60%, Céfazoline (CZ) 60%. Quinolone : Ciprofloxacine (CIP) 80%,
Lévofloxacine (LEV) 40%. Macrolide : Erythromycine (E) 40%. Lincosamide :
Clindamycine (CD) 40%. Triméthoprime-sulfaméthoxazole (SXT) 20%. Rifamicine:
Rifampicine (RA) 20%.Pristinamycine/ quinupristine-dalfopristine (QD) 20%.une haute
sensibilité aux Phénicolé :Chloramphénicole (C) 0% de résistance.
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Fig39.Histogramme représentant la sensibilité des Staphylococcus aux ATB.

Nos résultats sont comparables avec ceux d’autres études tels que I’étude de
(Boukhatem et al., 2015) ou qui ont rapporté une grande résistance des S.aureus vis-a- vis
de la pénicilline avec un taux de 84.61%, suivie de la gentamycine (61.53%).

Ce résultat s’explique par le fait qu’actuellement plus de 90% des souches de S.aureus

sont résistantes a la pénicilline G par production de pénicillinase. De (Angelis et al., 2010).

Ces résultats sont compatibles a ceux de Daoudi et al. En Algérie (2016) qui ont trouvé
presque les mémes données (Abada et Rouidji ,2019) ont trouvé que les staphylococcus
présentent une résistance élevée au pénicilline. Ca peut étre liée a la modification de la cible
par ’acquisition des génes qui codent des variants de protéines liant les pénicillines ayant
une faible affinité pour les Beta lactamine et par production de penicillinase (Cavallo et al.,
2004) ; (Drugeon, 2006).
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Fig30.Antibiogramme d’un Staphylococcus.

VI11.3. Sensibilité de Streptocogque aux antibiotiques

Les isolats de Streptococcus ont exprimé une résistance de haut niveau aux
Macrolides : Erythromycine (E) 100%. Rifamicine (RA) 100%. Lincosamide
Clindamycine (CD) 100%. Suivi par les Cyclie : Tétracycline (TC) 50%. B-lactamine :
Pénicilline (P) 40%, Ampicilline (AMP) 17%, Cefotaxime (CTX) 17%. Glycopeptide :
Vancomycine (VA) et Phénicolé : Chloramphénicole (C) 33%. Pristinamycine/
Quinupristine-dalfopristine (QD) 17%. Quinolone : Ofloxacine (OF) 17%, et aucune souche
n’est résistante a Lévofloxacine (LEV) 0%. Oxyquinoleine : Nitroxoline (NIT) 17%. 0% de

résistance aux Aminosides : Gentamycine (GN) sensible.

100% 100% 100%

33% 33%
17% 17% 17% 17% 17%
I I 0% I 0%

P AMP CTX OF LEV NIT GN

Fig31.Histogramme représentant la résistance des Streptococcus aux ATB.
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Nos résultats sont comparables a ceux de (Lahcheub et Bendagha, 2016), qui ont
trouvé que les souches des Streptococcus ont enregistré une résistance pour les Pénicilline,
Erythromycine et la Tétracycline, et une sensibilite totale pour les Pristinamycine.
Contrairement a notre étude. (Malki et Berriche, 2019) lors de leur étude au niveau du CHU
Nedir Med a Tizi Ouzou en (2019), ont trouve que les Streptocoque présentent une faible

résistance face a tous les antibiotiques.

Fig32. Antibiogramme d’un Streptococcus.

VI11.4. Sensibilité des Pseudomonas aux antibiotiques

Les Pseudomonas ont montré une résistance élevée pour les Béta- lactamines :
Ticarcilline (TIC) 84%, Ticarcilline /acide clavulanique (TCC) 74%, Céfotaxime (CTX)
57%, Imipénéme (IMP) 26%, une sensibilité a Pipéracilline (PI) 13% Ceftazidime (CAZ)
11%. Suivi par Triméthoprime-sulfaméthoxazole (SXT) 40%, Fosfomycine (FOS) 35%.
Aminoside : Gentamycine (GN) 21% et Une sensibilité aux Tobramycine (TOB) 11%,
Amikacine (AN) 0%. Oxyquinoleine : Nitroxoline (NIT) 20%. Une faible résistance aux
Monobactame : Aztreonam (ATM) 6%. Quinolone : Ciprofloxacine (CIP) et Lévofloxacine
(LEV) 5% Polymixine : Colistine (CL) 0%. Les Amikacine et Colistine ne présentent aucune

résistance.

63



Résultats et discussions

90%

80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10% I
o |_I_. i oe _

TICTCCCTXIMP PI CAZ SXT FOS GN TOB AN NIT ATM CIPLEV CL

Fig33.Histogramme représentant la résistance des Pseudomonas aux ATB.

Ben Abdellah et al., (2008). Ont trouvé que la résistance aux antibiotiques des souches
isolées lors de leurs études au région de Monastir en Tunisie, les taux les plus élevés ont été
observés pour la fosfomycine (64 %), la gentamicine (39,3 %) et la ticarcilline (26,2%).
Cette bactérie possede une membrane externe faiblement perméable, ce qui lui confere une
résistance naturelle a de nombreux antibiotiques. Elle a également des résistances acquises
touchant les trois principales familles d’antibiotiques utilisées contre cette bactérie : B-
lactamines, aminosides et fluoroquinolones (Merens et al., 2011).

Le Pseudomonas est fortement résistant, dans toutes les études a la plupart des
antibiotiques : Pénicilline A, les sulfamides et méme au céfotaxime (100%). Pour ce dernier,
sa résistance est probablement due a la présence d’une céphalosporinase chromosomique
de haut niveau. (Philippon, 2008).
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VII11.5. Sensibilité des Acinétobctéries aux antibiotiques

Sur 14 souches testées, on a remarqué que les proportions de résistance
d’Acinétobacter baumannii sont trés élevés a tous les ATB testés aux B-lactamines :
Ticarcilline/ acide calvulanique (TCC), Pipéracilline (PI), Ceftazidime (CAZ) 100%,
Ticarcilline (TIC) et Imipénéme (IMP) 86%.et aux Quinolones : Ciprofloxacine (CIP)
100%, Lévofloxacine (LEV) 93%. Monobactame : Aztreonam (ATM) 100%. Aminosides
: Gentamicine (GN), Tobramycine (TOB) 100%. Cyclines : Doxycycline (DO) 71%.

Polymixines : Colistine (CL) 0% n’est résiste a aucune souche.
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Fig35.Histogramme représentant la sensibilité des Acinétobacteries aux ATB.

Notre étude est comparable avec I’analyse du profil de résistance des souches
d’Acinetobacter baumanii aux différents antibiotiques montre que les taux de résistance ax
béta lactamines sont tres élevés et atteignent 100% pour la cefixime, la Céfotaxime et70% a
la ticarcilline-acide clavulanique. (ES-SAOUDY, 2019) a I’hépital militaire Avicenne de
Marrakech).et 8 PHMIMYV (97%) (Ait Miloud, 2011) laboratoire de microbiologie de
I’hopital des spécialités de rabat. (Haouar, 2010).

La résistance de ce germe a de nombreux antibiotiques est fréquente. Celle-ci est

retrouvée chez certaines souches sous forme d’ une multi résistance aux [-lactamines et aux
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Aminosides. Elle est due a la production de B-lactamases et d'enzymes modifiant les

aminosides (Zerouali, 2016).

Il existe un portage cutané, préférentiellement de cette bactérie sur les zones humides,
respiratoires, mais aussi au niveau de la muqueuse intestinale. Il est retrouvé également dans
I’environnement du patient : sur les cathéters, les appareils de ventilation mécanique et
d’aérosol thérapie, les robinets, les cuvettes (Zerouali, 2016). Concernant la colistine qui
fait partie de la famille des Polymyxines, et qui est souvent la seule alternative thérapeutique
pour les souches d’A.baumannii résistantes aux carbapénemes, le taux de résistance des
souches bactériennes vis-a-vis de cet antibiotique est de 0%. Ce résultat est en plein accord
avec les taux d’obtenus dans d’autres centres hospitaliers tels que I’HSR (0%) et THMIMV
(5%). (Ait Miloud,2011) laboratoire de microbiologie de 1’hdpital des spécialités de rabat.
(Haouar, 2010).

Fig36.Antibiogramme d’une Acinétobacterie.
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Conclusion

Les pathologies infectieuses restent des causes majeures de mortalité et de
morbidité dans le monde. Leur impact a long terme sur d’autres affections telles que les
cancers, les maladies cardiovasculaires, metaboliques et neurodégénératives, est
considérable. Par ailleurs, les maladies infectieuses sont devenues plus difficiles a gérer du
fait de la résistance accrue de certains agents pathogénes aux antibiotiques, de la
résurgence de maladies pourtant évitables par des vaccins, et de I’apparition de nouveaux

agents pathogenes contre lesquels il n’existe encore ni vaccin ni traitement.

Sur un total, de 733 préléevements effectués au CHU de TIZI OUZOU durant une
période allant du 26 mars au 25 mai 2023, 458 sont issus de patients internes et 275 de

patients externes.

Les infections urinaires sont majoritaires notamment chez les femmes (31,25%).
d’Entérobactéries sont les plus identifiés particulierement Escherichia coli qui occupe la
premiére place avec un taux (50%).

Les ECB de pus ont montré une prédominance chez les hommes (48,38%), et

Pseudomona aeruginosa est le plus fréquemment incriminé avec un taux (31,62%).

Les analyses des ECBC et des ECBB ont montré la prédominance des patients chez
les femmes (50%), et on a noté qu’Acinitobacter baumani prédomine avec un taux de
31,25.

Les analyses microbiologiques des prélevements vaginaux ont montré une

prédominance des Candida albicans avec un taux de 67%.

Dans notre étude nous avons essayée de déterminer le profil de sensibilité aux
antibiotiques des souches pathogénes isolées a partir des différents sites de prélevement et
les résultats ont montré que les niveaux de résistance des Entérobactéries et Pseudomonas
aeroginosa devient plus élevé notamment aux Béta lactamines avec des taux de (64,21%)

et (66,19%) respectivement.

La résistance des Staphylococcus aux antibiotiques devient plus élevée aux Aminioside
(100%) et aux Béta-lactamine (55%).

Les Streptococcus ont exprimé une haute résistance aux Macrolides, Rifampicine,
Lincosamides (100%).



Conclusion

Pour la résistance des Acinitobactéries aux antibiotiques on a noté que la résistance

d’Acinitobacter baumanii est trés élevée pour la majorité des antibiotiques.

En perspective, nos résultats obtenus restent préliminaires méritent d’étre compléter par :
-Prolonger la durée d’étude pour plus de résultats significatifs.

-Elargir la population étudiée dans d’autres régions.

- Etudier une population bactérienne plus importante, pendant une période plus longue.

- Surveiller les déférentes pathologies survenues surtout chez les patients a risque dans les

services a haute prévalence par une étude épidémiologique.

- Effectuer le génotypage des souches a résistance acquise pour avoir une image plus

exacte de la situation épidémiologique.
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Annexe . Matériels et appareillages utilisés lors de la manipulation

- Pots stériles pour le prelévement

- Boites Pétri

- Lames et lamelles, cellule de Malassez
- Pipette Pasteur

- Anse de platine

- Bec Bunsen, briquet

- Tubes a essai stérile

- Portoirs

- Pinces, compresses stériles, des gants
- Ecouvillons a cotons stériles

- Microscope optique

- Etuve réglée 2 37°C

- Séchoir

Annexe 1. Milieux de Cultures et réactifs

|. Composition des milieux de culture (pour 11 d’eau distillée, en g/L) (Guiraud, 2003)

Milieu Mueller-Hinton

Infusion de viande de boeuf........ ... 300 ml
(@111 TR 1759
AMIdoN de MaTS ... e 1,50
AL ... 109
EaU diStIllEe ... e ... 1000 M
pH=7.4

Gélose Hektoen

PrOTEASE PEPIONE ...eeiieeieiietee e bbbttt bbbt 12 ¢
EXTrAIT A8 IEVUI.....oi ittt te e b e e beeaneas 03¢

ChIorure de SOTIUM ..o e e e e e e,
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ThIoSUITAte de SOTIUM ... 059
L] ) o1 1T UL £ OSSPSR 09¢g
Citrate de fer ammONIACAL .........c..eeiiiiiiiii e e 159
ST LT SRR 02 g
Annexes

I (01 (0T TP PP 129
SACCNAIOSE ...ttt 12 g

Fuchsine acide

Bleu de bromothymol ... e 0,065 @

AT et 14 ¢
BaU QISTHIBE ...t ba e 1000 ml
pH=7.5

Gélose Chapman

PEPTONES. ... 119
EXIrait de VIANAE ......oovviieiie et 0lg
ChIOrUre de SOUTUIM .......oouiiiiiiiiieee bbb 759
MANNITEOL ..ttt bbb 10g
ROUQE A€ PRENOI QAT ......c.eeivieieciecee et 0,025¢
AAGAT e 15¢
BAU ISTIIEE ... e 1000 ml
pH=7.5

Gélose nutritive

Extrait de viande

PO LONE. ... e 109
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(0101 [0 (U] 1T (=<0 o |11 1 4 USSP 59
AAGAE . 209
PH=7

Gélose au sang

Meélange SPEcial de PEPLONES ........coueiiirierieieeie et 23¢9
N 211 1o o o SO PR 0lg
B CL e 599
N0 L | PP PRTPR 10g
SANG A8 MOULON L.ttt b et bbb 50 ml
BAU ISHITIER ... 1000 mi
pH=7.3

I1. Les réactifs utilisés

Violet de gentiane

Violet de gentiane ..........coeveieieiieieiere e ceeeeieeeeeieeeeereienaeneeneeneeeen .00

ENaN0l 8 190° ......ooeeieceieeeecee ettt sttt 10 ml
BAU QISTITIER ... e 100 ml
Lugol

10AUIE 08 POLASSTUM ...ttt bbb se e bbb ene s 209
10dE MELAIIOTAE ...t reereans 109

EaU diSHIIEE ... e300 M

Fuchsine de Ziehl
FUCNSING DASIQUE ...ttt et e et te e ene e 1.0g
PRENOI ...t 5090

EthaAN0T 3 900 ..ot e e e e et e e e e et et e e et e e et e e e et e e et e et e e e e r et e et e r e 10 ml
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BaAU ISTIIIER ... eere st 100 ml
Réactifs pré a I’emploi

1- Réactif de kovacs pour la recherche d’indole.

2- Rouge de méthyle pour le test RM (acidite, PH).
3- Réactif TDA.

4- Réactifs VP1 et VP2 pour le test VVoges-proskauer.

5- Fuchsine

(1) Kovacs (2) TDA  (3) VPI  (4) VPII

Annexe I11. Quelques exemples de souches identifiées




Annexe V. Quelques exemples d’antibiogrammes

Annexes

Antibiogramme d’une
Entérobactérie cloacae

Antibiogramme d’une
Entérobactérie cloacae,

Serratia marcescens

Antibiogramme d’une
Enterobacter
sekazakii

Antibiogramme d’une
Streptocoque
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Annexe V. La fiche de renseignement des malades.




Résumé

Résumé

Les pathologies infectieuses constituent un fléau de santé publique dont 1’origine peut étre endogene ou exogeéne.
Cette étude vise a déterminer les bactéries couramment incriminées dans les pathologies infectieuses et d’étudier leur
profiles de sensibilité aux différents antibiotiques utilisés dans les traitements. Sur I’ensemble des 733 prélévements
recueillis au niveau du CHU de TIZI OUZOU, 458 sont issus de patients internes et 275 issus de patients externes.Les
infections urinaires sont majoritaires avec un taux de 46,55% ou le sexe féminin est le plus touché (66,66%). Les
Entérobactéries sont les plus incriminées dans les infections urinaires dont E.coli seule présente une prévalence de 50%.
Les infections pyogénes a P. aeruginosa occupent le second rang avec un taux de 31,89%. Les infections bronchiques
occupent la troisieme place avec un taux de (13,79%) dont Acinétobactére baumanii présente 31,25% des cas. Les
infections vaginales et les bactériémies sont minoritaires avec les taux de 5,17% et 2,59% respectivement. Les
Entérobactéries et P. aeroginosa ont monté une grande résistance a la majorité des Beta-lactamines testées avec des taux
de 64,21 % et 66,19% respectivement. Les Staphylococcus sont résistants aux Aminosides (100%) et aux Beta-lactamines
(55%). Les Streptococcus sont résistants aux Macrolides, Rifampicines, Lincosamides, (100%) et les souches
d’Acinetobacter baumanni sont résistantes a la plupart des antibiotiques sauf la Colistine.

Mots clés : pathologies infectieuses, Entérobactéries, staphylococcus, infections urinaires, infections vaginales,

antibiotiques, résistance.
Summary

Infectious diseases are a public health scourge, with origins that can be endogenous or exogenous. This study aims to
determine the bacteria commonly implicated in infectious diseases and investigate their sensitivity profiles to different
antibiotics used in treatments. Out of the total 733 collected samples from Tizi Ouzou University Hospital, 458 were
from inpatients and 275 were from outpatients. Urinary tract infections are the most prevalent, accounting for 46.55%,
with females being the most affected (66.66%). Enterobacteria are the primary culprits in urinary tract infections, with E.
coli alone showing a prevalence of 50%. Pyogenic infections caused by P. aeruginosa rank second with a rate of 31.89%.
Bronchial infections rank third with a rate of 13.79%, with Acinetobacter baumannii accounting for 31.25% of the cases.
Vaginal infections and bacteremia are less common, with rates of 5.17% and 2.59%, respectively. Enterobacteria and P.
aeruginosa have shown significant resistance to the majority of tested beta-lactam antibiotics, with rates of 64.21% and
66.19% respectively. Staphylococcus strains are resistant to aminoglycosides (100%) and beta-lactam antibiotics (55%).
Streptococcus strains are resistant to macrolides, rifampicin, and lincosamides (100%), while Acinetobacter baumannii

strains are resistant to most antibiotics except for colistin.

Key words: Infectious pathologies, Enterobacteriacea,, staphylococcus, urinary tract infections, vaginal infections,

antibiotics, resistance.
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