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Abstract  

            Bacterial infections, particularly suppurative and meningitic infections, remain a major public 

health issue. These infections, often caused by bacteria that can develop antibiotic resistance, pose a 

significant challenge in their treatment and management. 

In our study, we analyzed specimens from these infections, focusing on cerebrospinal fluid (CSF) and pus 

samples collected at Nedir Mohammed Hospital in Tizi Ouzou. The objective was to identify the 

pathogens involved and determine their antibiotic susceptibility profiles across the various antibiotic 

classes used in treatment. A total of 2,134 samples were analyzed, including 1,158 CSF samples and 976 

pus samples. Among the pus specimens, 70 % were positive, with a predominance in adults, especially 

men. The isolated bacteria were mainly gram-negative: Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, 

Klebsiella pneumoniae, and Staphylococcus aureus. Escherichia coli showed 94 % resistance to 

amoxicillin and 82 % to ticarcillin, while Staphylococcus aureus was resistant to oxacillin (39 %) but 

susceptible to vancomycin. For meningitic infections, CSF samples had a positivity rate of 4 %, with 

Acinetobacter baumannii (24 %) and Klebsiella pneumoniae (12 %) as the main pathogens. 

Acinetobacter baumannii was resistant to β-lactams, aminoglycosides, and tetracyclines, whereas 

Klebsiella pneumoniae was resistant to penicillin’s, cephalosporins, and fluoroquinolones. The overall 

resistance rate in CSF isolates was 88 %. 

These results highlight the prevalence of multidrug-resistant bacteria particularly Escherichia coli, 

Staphylococcus aureus, Acinetobacter baumannii, and Klebsiella pneumoniae and underscore the 

importance of strict antibiotic stewardship and the implementation of prevention strategies to limit their 

spread.    

              Keywords: suppurative infections, bacterial meningitis, antibiotic resistance, Escherichia coli, 

Staphylococcus aureus, Acinetobacter baumannii, Klebsiella pneumoniae, antibiogram, resistance to 

beta-lactams, cephalosporins, fluoroquinolones. 

 ملخص                                                                                                      

فْرِيّة )المُتقيحة( وعدوى السحايا، من أبرز المشكلات الصحية العامة. وغالبًا        تعَُدّ العدوى البكتيرية، ولا سيما العدوى الصُّ

 .ما تكون هذه العدوى ناجمة عن بكتيريا قادرة على مقاومة المضادات الحيوية، مما يشكّل تحديًا كبيرًا في علاجها وإدارتها

والقيح التي جُمِعت في   (CSF) السائل النخاعيفي دراستنا، قمنا بتحليل عينات من هذه العدوى، مع التركيز على عينات        

المضادات   لمختلف مجموعات  وتقييم حساسيّتها  المشاركة  الممرضات  تحديد  الهدف  كان  بتيزي وزو.  نذير محمد  مستشفى 

عينة قيح. بين    976عينة سائل نخاعي و  1158عينة، منها    2134الحيوية المستخدمة في العلاج. شملت الدراسة ما مجموعه  

%، مع سيادة الحالة لدى البالغين وخاصة الرجال. كانت البكتيريا المعزولة في الغالب    70عينات القيح، كانت نسبة الإيجابيّة  

الغرام  ، Escherichia coli  ،Pseudomonas aeruginosa  ،Klebsiella pneumoniae :سالبة 

% للتيكارسيليلين،   82% للأموكسيسيلين و  94مقاومة بنسبة   Escherichia coliأظهرت   .Staphylococcus aureusو

  .%( وحساسة للفانكومايسين 39مقاومة للأوكساسيلين )  Staphylococcus aureusبينما كانت 

النخاعي        السائل  من  الإيجابيّة  العينات  نسبة  كانت  السحايا،  بعدوى  يتعلقّ  بروز    4فيما  مع   ،%Acinetobacter 

baumannii (24 %) وKlebsiella pneumoniae (12 %)   أظهرت الرئيسيات.   Acinetobacterكالممرضات 

baumannii عائلة من  للمضادات  كانت  -β مقاومة  بينما  والتيتراسيكلينات،  والأمينوغليكوسيدات،   Klebsiellaلاكتام، 

pneumoniae   مقاومة للبنسيلينات، والسيفالوسبورينات، والفلوروكينولونات. وكان معدل المقاومة الإجمالي في عينات السائل

  %.                                                                     88النخاعي

النتائج هذه  المقاومة  تبُرِز  متعددة  البكتيريا  ،  Escherichia coli  ،Staphylococcus aureusوخاصة   انتشار 

Acinetobacter baumanniiو  ،Klebsiella pneumoniae استخدام بسياسات  الصارم  الالتزام  ضرورة  وتؤكّد 

 .المضادات الحيوية وتطبيق استراتيجيات الوقاية للحد من انتشارها 
 

 Escherichia coli  ،Staphylococcus،  : العدوى القيحية، التهاب السحايا البكتيري، مقاومة المضادات الحيويةالكلمات المفتاحية 

aureus  ،Acinetobacter baumannii،  Klebsiella pneumoniaeلاكتام،  - ، اختبار الحساسية للمضادات الحيوية، مقاومة البيتا

 .السيفالوسبورينات، الفلوروكوينولونات
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Résumé  

       Les infections bactériennes, en particulier les infections suppuratives et méningées, restent un 

problème majeur de santé publique. Celles-ci, souvent causées par des bactéries potentiellement 

résistantes aux antibiotiques, posent un défi considérable dans leur traitement et leur gestion.   

       Dans notre étude, nous avons analysé des prélèvements issus de ces infections en nous 

concentrant sur les échantillons de liquide céphalorachidien (LCR) et de pus obtenus à l’hôpital 

Nedir Mohammed de Tizi Ouzou. L’objectif était d’identifier les pathogènes impliqués dans ces 

infections et de déterminer leur profil de sensibilité aux différentes classes d’antibiotiques utilisées 

dans le traitement de ces infections. Au total, 2134 échantillons ont été analysés, dont 1158 de 

LCR et 976 de pus. Parmi les prélèvements de pus, 70 % étaient positifs, avec une prédominance 

chez les adultes, en particulier les hommes. Les bactéries isolées étaient principalement des gram-

négatives : Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, et 

Staphylococcus aureus. E. coli a montré une résistance de 94 % à l’amoxicilline et 82 % à la 

Ticarcilline, tandis que Staphylococcus aureus était résistant à l’oxacilline (39 %) mais sensible 

à la vancomycine. Pour les infections méningées, les prélèvements de LCR ont montré un taux de 

positivité de 4 %, avec Acinetobacter baumannii (24 %) et Klebsiella pneumoniae (12 %) comme 

principaux pathogènes. Acinetobacter baumannii était résistant aux bêtalactamines, 

aminoglycosides et tétracyclines, tandis que Klebsiella pneumoniae était résistant aux 

pénicillines, céphalosporines et fluoroquinolones. Le taux global de résistance dans les 

prélèvements de LCR était de 88 %. 

    Les résultats soulignent la prévalence des bactéries multirésistantes, en particulier Escherichia 

coli, Staphylococcus aureus, Acinetobacter baumannii, Klebsiella pneumoniae, et l’importance 

d’une gestion stricte d’utilisation des antibiotiques. Le suivi des résistances et l’adoption de 

stratégies de prévention sont essentiels pour limiter leur propagation. 
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AbréviAtions 

✓ Api : Appareillage et procédé d’identification. 

✓ ATB : Antibiotique. 

✓ BGN : Bacille à Gram négatifs. 

✓ BGT : Boulions glucosé tamponné. 

✓ BLSE : Bêta-lactamase à spectre élargie. 

✓ BHIB : Brain Heart Iron Bouillon. 

✓ BK : bacille de koch. 

✓ CGN : Cocci Gram Négatif. 

✓ CGP : Cocci Gram Positif. 

✓ IC : Infection cutanée.  

✓ KES :( Klebsiella, Enterobacter, Serratia) 

✓ MGG : May-Grünewald Giemsa. 

✓ MH : Mueller-Hinton.  

✓ PN : Polynucléaires. 

✓ PNN : Polynucléaires neutrophiles.  

✓ PMP : (Proteus, Morganella, Providencia) 

✓ R : Résistant. 

✓ S : Sensibles. 

✓ SARM : Staphylococcus aureus résistant à la méticilline. 

✓ SCN : Staphylococcus à coagulase négative. 

✓ SNC : Système nerveux central.  

✓ ZN : Ziehl-Neelson.
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Introduction  

 

Les infections suppuratives et celles touchant le liquide céphalo-rachidien (LCR) 

représentent un enjeu majeur de santé publique en raison de leur forte morbidité, de leur 

potentiel létal et de leur impact économique important sur les systèmes de soins (Cassini et al., 

2019 ; Antimicrobial Resistance Collaborators, 2022). Généralement d’origine pyogène, 

elles provoquent une réaction inflammatoire aiguë, caractérisée par la production de pus, un 

exsudat riche en leucocytes, débris cellulaires et agents pathogènes (Koneman et al., 2005 ; 

Abbas et al., 2014). Les principaux germes en cause incluent Staphylococcus aureus, 

Streptococcus pyogenes, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa et 

Acinetobacter baumannii (Dinda et al., 2013 ; Lee et al., 2018), tous réputés pour leur 

virulence et leur potentiel de résistance aux traitements antimicrobiens. 

 

Les infections du LCR, telles que les méningites bactériennes et les abcès intracrâniens, 

constituent des urgences médicales nécessitant une identification rapide du germe pour initier 

une antibiothérapie ciblée (Tunkel et al., 2017 ; McGill et al., 2016). En l’absence de 

traitement adéquat, ces infections peuvent entraîner des séquelles neurologiques irréversibles 

ou le décès. 

 

Un problème croissant dans la prise en charge de ces infections est l’émergence de 

bactéries multirésistantes, comme les souches de Staphylococcus aureus résistants à la 

méthicilline (SARM) ou les bacilles Gram négatif multirésistants (MRGN), qui limitent 

l’efficacité des antibiotiques courants (Laxminarayan et al., 2013 ; Tacconelli et al., 2018). 

Cette dynamique conduit à des traitements prolongés, des hospitalisations coûteuses et un 

risque accru d’échec thérapeutique. 

 

Dans un contexte où l’on s’interroge de plus en plus sur l’avenir des antibiotiques et sur 

l’intérêt de recourir à des alternatives comme les bactériophages ou les thérapies géniques 

(Lewis, 2020 ; Strathdee et al., 2023), une question se pose : quels sont les agents pathogènes 

actuellement impliqués dans ces infections dans notre région, et comment évoluent leurs profils 

de résistance ? 

 

Notre étude a pour objectif d’identifier les bactéries isolées à partir d’échantillons de 

pus et de LCR dans un contexte hospitalier, de déterminer leur fréquence, leur répartition, ainsi 

que leurs profils de sensibilité aux antibiotiques, afin d’éclairer les choix thérapeutiques et de 

contribuer à la lutte contre l’antibiorésistance.
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I. Partie généralité 

I.1 Généralités sur les suppurations 

I.1.1 Définition du pus 

  Le pus est un liquide épais et visqueux, de couleur jaunâtre à verdâtre, produit en réponse 

à une infection bactérienne. Il est composé de cellules immunitaires mortes, de débris cellulaires 

et de fluides inflammatoires, jouant un rôle clé dans la réponse immunitaire (Pisetsky, 2011). 

Son analyse permet d’identifier les bactéries responsables des infections, comme 

Staphylococcus aureus et Pseudomonas aeruginosa (Sharma et al., 2021 ; Grace et al., 2020 

; Afshan et al., 2013). Ces infections peuvent varier en gravité et nécessitent une prise en charge 

adaptée, notamment dans le cadre des infections dentaires (Brunato, 2005). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

I.1.2 Définition des liquides de ponction  

Les liquides de ponction sont des fluides s’accumulant anormalement dans les cavités 

séreuses en raison de diverses maladies. Ils incluent les liquides pleural, ascitique, péricardique 

et articulaire. Classés en transsudats (déséquilibres mécaniques), exsudats (inflammation ou 

cancer) et épanchements infectieux (infection ou perforation), leur analyse diagnostique est 

essentielle pour identifier la cause et orienter le traitement. (Bellakhdar, 2020). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1: Pus cutanés (Harrison et al.,1989) 

Figure 2 : Liquides purulents (Delavault et al.,2024) 
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I.1.3 Genèse du pus  

La formation du pus résulte d’une réponse inflammatoire aiguë due à l'infection des 

tissus par des bactéries pyogènes, telles que Staphylococcus aureus, Escherichia coli et 

Pseudomonas aeruginosa, souvent impliquées dans les infections de plaies et en milieu 

hospitalier (Afshan et al., 2013 ; Khanam et al., 2018). Ces agents infectieux libèrent des 

signaux chimiotactiques qui provoquent une vasodilatation et attirent un grand nombre de 

neutrophiles sur le site de l’infection (Nauseef et al., 2014). Ces neutrophiles sécrètent des 

enzymes et des substances antimicrobiennes pour détruire ces pathogènes, mais subissent 

également des dommages (Nathan et al., 2010). L’accumulation des neutrophiles morts, des 

bactéries détruites et des débris cellulaires et de tissus endommagés aboutit à la formation pus, 

signe d’une réponse inflammatoire active et efficace (Stevens et al., 2014). 

 

I.1.4 Types des suppurations  

I.1.4.1 Les abcès  

A. Définition 

  Un abcès est une cavité cloisonnée, entourée d’une capsule fibroblastique, remplie de 

pus et résultant de la nécrose tissulaire induite par des bactéries pyogènes (staphylocoques, 

streptocoques) (Brook, 2002). Son traitement repose sur un drainage et une antibiothérapie 

(Stevens et al., 2014). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

B. Types d’abcès  

• Superficiels : Situés sous la peau, souvent au niveau des follicules pileux, ils se 

manifestent par des furoncles et des panaris. (Stevens et al., 2014). 

• Profonds : Touchant des organes internes tels que les poumons, le foie ou le cerveau, 

ces abcès nécessitent une prise en charge plus complexe. (Brook, 2002). 

 

Figure 3: Abcès cutanée (Harrison et al.,1989) 
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I.1.4.2 Plaie  

Une plaie est définie comme une interruption de l’intégrité des tissus biologiques, 

incluant la peau, les muqueuses et les tissus internes des organes. Les signes caractéristiques 

d’une plaie infectée comprennent la formation d’un abcès, l’apparition de cellulite ou la 

présence de sécrétions (exsudat séreux inflammatoire, sérum purulent, sang purulent ou pus) 

(Dealey, 2005 ; Brown, 2018). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

I.1.4.3 Le phlegmon  

 Le phlegmon est une inflammation infectieuse aiguë du tissu conjonctif, caractérisée 

par une infiltration neutrophilique massive entraînant la destruction tissulaire et la formation de 

pus (Sartelli et al., 2020). Cette lésion peut persister sous forme diffusée ou évoluer vers un 

abcès (Hua et al., 2020). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4: Plaie chronique (Sandrine et al.,2013) 

    Figure 5:Phlegmon des doigts et mains (Dunda et al.,2016) 



Chapitre 1 PARTIE THEORIQUE 

 

 8 

I.1.4.4 L’empyème  

L’empyème est une accumulation de pus dans une cavité naturelle du corps. Lorsqu’il 

touche le cerveau, il se localise dans l’espace sous-dural ou extradural et résulte souvent 

d’infections ORL (otites, sinusites), de traumatismes crâniens ou de complications post-

opératoires (Touré., 2021).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

I.1.5 Les infections suppuratives  

I.1.5.1 Définition  

Les infections suppuratives se distinguent par la formation de pus, un liquide épais de 

couleur blanche à jaune, composé de leucocytes morts, de débris cellulaires et de tissus nécrosés 

(Kumar et al., 2018 ; Khanam et al., 2018). Ce processus est généralement initié par des 

bactéries pyogènes, qui provoquent une inflammation intense dans les tissus infectés. 

 

I.1.5.2 Facteurs de risque  

       Le développement des maladies suppurative chez une personne infectée dépend de divers 

facteurs de risque qui peuvent être regroupés en deux catégories principales (Stevens et al., 

2014) :  

 

A. Facteurs locaux  

• L’hygiène insuffisante et la promiscuité favorisent l’exposition aux bactéries 

pathogènes (Senn et al., 2017). L’humidité persistante altère la barrière cutanée et 

facilite l’infection.  

• Toute rupture de la barrière cutanée (plaies, éraflures) ou une modification du pH cutané 

peut déséquilibrer la flore protectrice et augmenter le risque d’infection (Senn et al., 

2017). 

• Les corps étrangers comme les sutures, cathéters ou prothèses constituent un facteur de 

risque majeur, car ils facilitent l’adhésion bactérienne et la formation de biofilms 

résistants (Militz, 2018).  

  

 

  

 

  

 

  

Figure 6 : Empyème sous durale d’un enfant (Klein et al.,2012) 
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• Certains traitements médicaux (corticoïdes locaux, immunosuppresseurs) diminuent la 

réponse immunitaire et créent un terrain propice aux infections (Senn et al., 2017). 

B. Facteurs généraux  

• Des pathologies sous-jacentes comme le diabète mal contrôlé (Bassole, 2014), 

• Les déficits immunitaires  

• La malnutrition (Senn et al., 2017)  

• Des habitudes de vie comme le tabagisme et la consommation excessive d’alcool 

compromettent l’immunité et augmentent le risque d’infection (Militz, 2018). 

 

C. Facteurs spécifiques au contexte traumatique  

Les infections post-opératoires sont fréquentes dans les services de chirurgie et sont 

souvent associées à des bactéries opportunistes résistantes (Suranigi et al., 2021 ; Bassole, 

2014). 

 

D. Facteurs liés à la bactérie (facteurs de virulence)  

 Certaines bactéries possèdent des mécanismes de virulence leur permettant de 

contourner les défenses de l’hôte et de causer des infections suppuratives (Suranigi et al., 

2021). 

• Adhésion aux tissus : Grâce aux adhésines, les bactéries se fixent aux cellules de l’hôte 

et forment des biofilms résistants (Militz, 2018). 

• Destruction tissulaire : Des enzymes comme les hyaluronidases et collagénases 

facilitent la dissémination de l’infection. 

• Évasion du système immunitaire : Certaines bactéries produisent des toxines ou 

possèdent une capsule protectrice, les rendant plus difficiles à éliminer (Suranigi et al., 

2021). 

• Résistance aux antibiotiques : La formation de biofilms et l’acquisition de gènes de 

résistance compliquent le traitement des infections suppuratives (Militz, 2018). 

 

I.1.5.3 Types d'infections suppuratives  

A. Infections cutanées (IC)  

    Les infections cutanées (Cellulite purulente Impétigo ; Folliculite ; Furoncle) 

surviennent souvent à la suite de blessures, de brûlures ou d'interventions chirurgicales, et sont 

principalement causées par des bactéries telles que Staphylococcus aureus et Streptococcus 

pyogenes (Nandini et al., 2021 ; Gonzalez et al., 2019) 

 

B. Infections urogénitales 

     Les infections urogénitales touchent les voies urinaires et les organes génitaux. Elles 

sont majoritairement bactériennes : chez l’adulte jeune, on retrouve souvent Chlamydia 
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trachomatis ou Neisseria gonorrhoeae, tandis que chez les sujets plus âgés, ce sont surtout des 

entérobactéries (Escherichia coli, Klebsiella spp.) qui en sont responsables. (Goje, 2023) 

 

C. Infections intra-abdominales 

     Les infections intra-abdominales se présentent sous forme de péritonite diffuse 

(infection généralisée du péritoine, souvent après perforation d’un viscère) ou d’abcès localisé. 

Elles sont le plus souvent polymicrobiennes, associant des entérobactéries (Escherichia coli), 

des anaérobies (notamment Bacteroides fragilis) et des streptocoques. (Ansari, 2024). 

D. Infections du site opératoire (ISO) 

 Les infections du site opératoire (ISO) sont souvent causées par les propres micro-

organismes du patient, présents sur la peau ou les muqueuses. Elles se classent en ISO 

superficielles (peau et tissu sous-cutané), profondes (plan musculaire et fascia) ou 

organes/espace (cavités opérées). Les principaux facteurs de risque sont la durée prolongée de 

l’intervention, l’hyperglycémie peropératoire, la présence de corps étrangers (prothèses, drains) 

et la contamination peropératoire. (Allegranzi et al., 2016) 

 

I.2 Généralités sur les méningites et le liquide céphalorachidien  

I.2.1 Rappel physiologique du LCR  

Le liquide céphalorachidien (LCR) est un fluide clair, cristallin et légèrement alcalin 

(Le Gal, 2010), qui entoure le cerveau et la moelle épinière. Il circule dans l’espace sous-

arachnoïdien entre la pie-mère et la dure-mère (Turpin., 2010), et joue un rôle crucial de 

protection en amortissant les chocs (Purves.,2018). 

 

Figure 7 : A : Infection urogénitale (Huang et al.,2021)     B : Infection cutanée     

(Marazza et al.,2007)        C : Infection intra-abdominale (El Barni et al.,2013)                 

D : Infection de site opératoire (Ilunga et al.,2022) 
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I.2.2 Définition de la méningite  

La méningite est une inflammation des méninges, les membranes protectrices du 

cerveau et de la moelle épinière, souvent causée par des infections bactériennes ou virales. La 

méningite bactérienne, considérée comme la forme la plus grave en raison de ses complications 

sévères (troubles neurologiques, perte auditive), nécessite une prise en charge urgente pour 

éviter des séquelles ou un risque de mortalité (Tunkel et al, 2004, Purves,2018). 

I.2.3 Les Types de Méningite 

Les infections méningées se subdivisent en plusieurs types, dont les plus courantes sont 

la méningite bactérienne et la méningite virale, tandis que les méningites d'origine parasitaire 

et fongique sont plus rares. (Glaser et al., 2006). 

A. Méningite bactérienne  

La méningite bactérienne est une infection aiguë des méninges causée par des bactéries 

telles que Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae et Haemophilus influenzae. Bien 

que représentant seulement 20 à 25 % des cas, elle est très grave et potentiellement mortelle 

sans traitement rapide. L’infection peut rester localisée aux méninges ou s’étendre au cerveau, 

provoquant des abcès ou des encéphalites, et se transmet par contact direct avec des sécrétions 

respiratoires (Tunkel et al., 2004 ; Van de Beek et al., 2012). 

B. Méningite virale  

La méningite virale, souvent moins sévère, est causée par des virus tels que les 

entérovirus, le virus de l’herpès simplex ou le VIH. La transmission peut se faire par voie 

aérienne, par contact sexuel ou par ingestion d’aliments contaminés. Bien que généralement 

bénigne, elle peut provoquer des symptômes transitoires comme des spasmes musculaires ou 

des troubles du comportement (Granerod et al, 2007). 

C. Méningite fongique  

 Elle se contracte par inhalation de spores fongiques et n’est pas très contagieuse, mais 

nécessite un traitement antifongique prolongé, les agents les plus courants sont (Cryptococcus 

neoformans ; Candida spp ; Aspergillus spp) (Perfect et al., 2010). 

D. Méningite parasitaire  

La contamination survient par ingestion d’eau ou d’aliments contaminés. Cette forme 

est souvent grave et difficile à traiter, avec un taux de mortalité élevé en l'absence de diagnostic 

rapide, les agents les plus fréquents (Naegleria fowleri ; Toxoplasma gondii ; Taenia solium 

(cysticercose)) (Visvesvara et al., 2001 ; Purves,2018). 
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II Etiologie des suppurations et des méningite bactériennes  

II.1 Principales bactéries isolées  

II.1.1 Staphylococcus aureus et Staphylocoques à Coagulase Négative  

Le Staphylococcus aureus est à l’origine d’infections suppuratives (abcès, furoncles, 

impétigo) et invasives (endocardites, ostéomyélites, bactériémies) et de méningites purulentes 

par l’intermédiaire de ses toxines, telles que la toxine α et le TSST-1, mais aussi du fait du gène 

mecA, un mécanisme de résistance à la méticilline.   

Les Staphylocoques à coagulase négative, notamment Staphylococcus epidermidis et 

Staphylococcus saprophyticus, font également partie des SCN, et bien qu'ils aient un potentiel 

pathogène moins élevé, ils sont responsables de la formation de biofilm sur le matériel médical 

(Jean et al., 2019 ; Gazzah, 2018).  

Sa virulence repose sur la production de toxines, dont la leucocidine de Panton-Valentine 

(PVL), responsable d'infections nécrosantes des tissus mous. Les facteurs de virulence 

comprennent la protéine A, qui empêche la phagocytose, et diverses toxines, y compris la toxine 

α-hémolytique et diverses leucocidines (Vincenot et al., 2008 ; Pokhrel et al., 2024 ; 

Tong,2015).   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

II.1.2 Streptococcus sp 

Les Streptocoques sont des Cocci à Gram positif en chaînes qui sont catalase négative 

et peuvent être α-hémolytiques ou β-hémolytiques.  

Streptococcus pneumoniae est encapsulé, aéro-anaérobie facultatif qui colonise le 

rhinopharynx, est α-hémolytique, sensible à l’optochine et forme des colonies grisâtres sur 

gélose au sang. (Cunningham,2019) 

Streptococcus pyogenes est un pathogène strict, β-hémolytique qui se transmet par 

gouttelettes contact direct, sensible à la bacitracine et produit des enzymes tels l’hyaluronidase 

et la streptokinase. (Cunningham,2019) 

A B 

Figure 8:   A : Staphylococcus aureus en culture sur milieu de culture.                                   

B :  Staphylococcus aureus après coloration de Gram. (Török et al.,2012) 
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Streptococcus pneumoniae provoque des méningites et de septicémies, surtout chez les 

enfants, les personnes âgées et les immunodéprimés. Il existe plus de 97 sérotypes, dont 23 sont 

responsables de la majorité des infections invasives (Haenni et al., 2018).  

Streptococcus pyogenes provoque des infections cutanées. Les facteurs de virulence de 

l’infection pyogène incluent des protéines M qui empêchent la phagocytose, les streptolysines 

O et S, qui assurent la lyse des cellules hôtes, ainsi que des exotoxines pyrogènes (Jean et al., 

2019 ; Bessen, 2009).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

II.1.3 Pseudomonas aeruginosa  

 Pseudomonas aeruginosa, membre de la famille des Pseudomonadaceae. Il produit des 

pigments caractéristiques, la pyocyanine et la pyoverdine, et il est capable de croître sur une 

large gamme de milieux, y compris avec des antiseptiques (Mulani et al., 2019 ; El Zowalaty 

et al., 2015).  

 Pseudomonas aeruginosa est impliqué dans des infections cutanées. Il peut surinfecter 

des plaies, des brûlures et des folliculites, causant des infections graves chez les grands brûlés 

en raison de sa résistance aux thérapeutiques et de son aptitude à former des biofilms. Des 

méningites à P. aeruginosa se produisent rarement, mais elles sont très sévères. Ces infections 

sont dues à de la dissémination hématogène et des hémorragies et nécroses méningées, avec un 

taux de mortalité élevé, autour de 45%, surtout en cas d’immunodépression acquise ou de 

contact hospitalier (Wu et al., 2011 ; Bassetti et al., 2018).  

II.1.4 Neisseria meningitidis (Méningocoque)  

 Neisseria meningitidis, ou méningocoque, est un Cocci à Gram négatif, encapsulé, 

immobile, positif à l’oxydase et aérobie stricte. Sur des milieux enrichis, il forme des colonies 

lisses et translucides d’environ 1-3 mm de diamètre. Il compte 12 sérogroupes, divisés en 

fonction de leur capsule polysaccharidique. Les plus fréquents sont A, B, C et W135 (Pilet et 

al., 1981 ; Laurant Labrezé, 2001 ; Marchal, 2006 ; Ryan, 2017).  

A B 

Figure 9: Streptococcus pneumonie : A : sous microscope optique   B : sur gélose au 

sang (Huang et al.,2018) 
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 Sa transmission se fait par gouttelettes respiratoires ou salive, d’où le besoin d’un 

contact étroit et prolongé. C’est suite à une rhinopharyngite bénigne ou un portage 

asymptomatique que la bactérie devient pathogène. Les principaux facteurs de virulence sont 

une capsule polysaccharidique qui protège contre la phagocytose, une endotoxine 

lipooligosaccharidique responsable d’un choc septique, et des pili favorisant l’adhésion aux 

cellules épithéliales nasopharyngées (Bush, 2022 ; Béraud, 2001). 

II.1.5 Haemophilus influenzae 

 Haemophilus influenzae est un coccobacille à Gram négatif, aérobie-anaérobie 

facultatif, immobile et souvent encapsulé. La souche Haemophilus influenzae de type b est la 

plus pathogène, responsable d’infections invasives telles que les méningites. Ce germe 

strictement humain colonise le nasopharynx et nécessite des facteurs de croissance spécifiques 

pour sa culture, ce qui explique son développement sur gélose chocolat, où il forme des colonies 

bombées et muqueuses (Mégarbane,2023). 

 Les méningites à Haemophilus influenzae type b qu’est un commensal nasopharyngé avec 

un comportement pathogène surviennent principalement chez les nourrissons et les moins de 

cinq ans, avec un pic d’incidence entre 4 et 12 mois. Le principal facteur de virulence est la 

capsule polysaccharidique de type b, qui confère une résistance à la phagocytose. 

(Mégarbane,2023). 

            La transmission s’effectue essentiellement par l’inhalation de gouttelettes de salive ou 

par contact étroit avec des sécrétions nasopharyngées, avec des exemples de contamination au 

sein de la famille ou en crèche. La contagiosité cesse 48 heures après le début d’une 

antibiothérapie efficace (Bush, 2022 ; ELOLA, 1991 ; Adehossie et al., 2016).  

 

II.1.6 Listeria monocytogenes  

 Listeria monocytogenes est un bacille à Gram positif, aérobie-anaérobie facultatif, non 

capsulé, et mobile. Il est catalase positif, hydrolyse l’esculine, et la croissance produit des 

colonies βhémolytiques sur gélose au sang (Dussurget, 2014). 

 Les méningites à Listeria monocytogenes se produisent lorsque la bactérie traverse la 

barrière hématoencéphalique par voie hématogène (Pasquier, 2017). Ses principaux facteurs de 

virulence incluent l'internaline, qui facilite l'invasion des cellules épithéliales (Berche, 1995), 

ainsi que la listériolysine O, une hémolysine permettant la survie intracellulaire (Heather E. 

Clauss et al, 2008), et l'ActA, qui favorise le mouvement intracellulaire en induisant la 

polymérisation de l'actine (Janež et al., 2021 ; Radoshevich, 2018). 

 

II.1.7 Acinetobacter baumannii  

Acinetobacter baumannii est un Coccobacille à Gram négatif, immobile, non sporulé, 

aérobie strict et 1’oxydase négative, qui le distingue des Pseudomonas. (Clark et al., 2016). 
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 Acinetobacter baumannii est responsable de diverses infections, telles que la pneumonie 

associée à la ventilation mécanique, la bactériémie, l'infection des plaies, l'infection urinaire, et 

dans de rares cas, la méningite (Wong et al., 2017 ; Duan et al., 2024). Ses facteurs de virulence 

incluent une capsule polysaccharidique, des systèmes d’acquisition de métaux comme le fer et 

le zinc, des toxines telles que les phospholipides membranaires et intracellulaires, ainsi que des 

enzymes permettant d'agir dans des conditions adverses (Clark et al., 2016 ; Martins-

Gonçalves et al., 2024).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

II.1.8 Entérobactéries  

II.1.8.1 Escherichia coli  

Escherichia coli est un bacille à Gram négatif, asporulé. Il est aussi mobile grâce à des 

cils péritriches, et c’est un aéro-anaérobie facultatif, ce qui lui permet de s’adapter à des milieux 

variés (Croxen et al., 2013 ; Braz et al., 2020).  

Les souches pathogènes ont acquis des facteurs de virulence, notamment des adhésines, 

des capsules polysaccharidiques (notamment le type K1 dans les méningites néonatales), des 

toxines comme l’hémolysine et des systèmes de sécrétion facilitant leurs capacités à provoquer 

des maladies (Braz et al., 2020 ; Alhadlaq et al., 2024). 

II.1.8.2 Groupe KES (Klebsiella, Enterobacter et Serratia)  

 Le groupe KES (Klebsiella, Enterobacter et Serratia) regroupe des bactéries de la 

famille des Enterobacteriacea, qui partagent des caractéristiques communes en termes de 

métabolisme et de sensibilité aux antibiotiques (Gadou, 2019).  

 

II.1.8.2.1 Klebsiella pneumoniae  

Klebsiella pneumoniae est un bacille à Gram négatif, non mobile, encapsulé et non 

sporulé. (Li et al., 2024 ; Dong et al., 2022). 

A B 

Figure 10: A : Colonies d'A. baumannii sur la gélose MacConkey. B : Colonies d'A. 

baumannii sur la gélose sanguine (López.,2023) 
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Les méningites à Klebsiella pneumoniae surviennent le plus souvent dans le cadre d’une 

bactériémie. Les modes de transmission sont principalement « manuportés » en milieu 

hospitalier, via le personnel soignant, les instruments médicaux et les surfaces.  

Sa virulence est favorisée par la capsule polysaccharidique qui protège contre la 

phagocytose, les sidérophores pour l’acquisition du fer et les adhésines pour la colonisation des 

muqueuses (Li et al., 2024 ; Mirzaie et al, 2021 ; Dong et al., 2022).  

  

II.1.8.2.2 Enterobacter cloacae  

Enterobacter cloacae est un bacille à Gram négatif, mobile, appartenant à la famille des 

Enterobacteriacea. Aéro-anaérobie facultative, elle est ubiquitaire et peut être trouvée dans le 

sol, l’eau, le tube digestif et sur la peau (Gadou, 2019).  

           Enterobacter cloacae produit des facteurs de virulence tels que l'aérobactine, un 

sidérophore pour l'acquisition du fer, et des adhésines facilitant l'adhésion et l'invasion des 

cellules hôtes (Davin-Regli et al, 2015).   

 

II.1.8.2.3 Serratia marcescens  

           Serratia marcescens est un bacille à Gram négatif, de la famille des Enterobacteriacea, 

mobile grâce à des flagelles péritriches, non sporulé et anaérobie facultatif (Slonczewski et al., 

2020). 

            Cette espèce est impliquée dans les bactériémies, les pneumonies, les méningites et les 

infections des plaies, et est souvent associée à des dispositifs médicaux contaminés (Mahlen, 

2011 ; Ghaith et al., 2018). Ses hémolysines, protéases, nucléases et polysaccharides 

capsulaires lui permettent de résister aux défenses de l’hôte et de coloniser les milieux hostiles 

(Anderson et al., 2017). 

II.2 Bactéries Isolées dans les Liquides de Ponction   

Les liquides de ponction (liquides d’épanchement) peuvent être d’origine mécanique 

(cirrhose, insuffisance cardiaque) ou infectieuse. Les bactéries fréquemment isolées dans ces 

liquides incluent : 

Tableau 1: Principales bactéries isolées à partir des liquides de ponction (Denis et al., 2010) 

  

Type d’épanchement Principales bactéries en isolés 

Liquide d’épanchement 

issu des infections ostéo- 

articulaire 

Adulte : Staphylocoque, Streptocoque, Entérocoque, Pseudomonas sp. 

Enfants : Staphylococcus aureus, Streptococcus agalactiae et 

entérobactéries. 

Pleurésie infectieuse 
Mycobacterium tuberculosis Streptocoque, plus particulièrement 

Streptococcus pneumoniae.  

Infection abdominale Escherichia coli (dans 60% des cas), Klebsiella sp, Enterococcus. 

Péricardite 
Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus, Mycobacterium 

tuberculosis, Salmonella.  
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I Partie diagnostic Bactériologique  

I.1 Prélèvement  

Il doit être réalisée avec précision en tenant compte de la zone infectée, de ses conditions 

environnantes dans une salle de stockage et des conditions de transport. (Denis et al, 2010). 

• Suppurations (pus) : Des prélèvements peuvent être effectués à différentes régions 

du corps. L'analyse est conditionnée par la méthode utilisée (seringue, biopsie) ainsi que par les 

précautions à respecter, en particulier pour les bactéries anaérobies qui ne supportent pas le 

contact avec l'oxygène. (Sulivan,2018) 

• Liquide céphalorachidien (LCR) : En cas de suspicion de méningite, une ponction 

lombaire est réalisée afin de collecter le LCR. Il comporte trois tubes : un pour les analyses 

biochimiques, un autre destiné à l'examen cellulaire et un troisième qui sert à la détection 

éventuelle de bactéries. (Tunkel,2023) 

 

I.1.1 Conditions de prélèvement  

Pour garantir des résultats fiables, certaines précautions sont indispensables :  

• Faire le prélèvement avant toute prise d’antibiotiques. (Raoul et al., 2018). 

• Utiliser du matériel stérile et à usage unique. 

• Respecter des règles strictes d’asepsie. (Denis et al., 2010) 

• Désinfecter soigneusement la peau avant de prélever. 

• Identifier précisément chaque échantillon pour éviter les erreurs. 

I.1.2 Fiche de renseignement  

 La fiche de renseignements est un guide pour le bactériologiste. Elle rassemble des 

informations sur le patient, des informations de l’échantillon, le contexte clinique et les 

traitements actuels. Pour le LCR, les informations neurologiques sont également incluses. Les 

informations bien détaillées et un transport plié garantissent des résultats fiables. (Leclercq R 

et al, 2015). 

I.1.3 Transport et conservation des échantillons  

A. Transport  

Les échantillons doivent être livrés dans les deux heures précédant la pousse à la 

température ambiante. Sinon, ils sont placés dans un support d’utilisation pour éliminer 

l’oxygène et l’effet de déshydratation. Le LCR, très fragile face à l’air, doit être réduit à 37°C 

en moins d’une heure. (Denis et al., 2010). 

B. Conservation  

Les échantillons critiques sont congelés entre -20 et -80 avec un cryoprotecteur 

(Anonyme 1). S’il y a une suspicion de tuberculose, les isolats peuvent être maintenus pendant 

24 heures à 4°C. (Vandepitte et al., 1994). 
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I.2 Examen analytique 

I.2.1 Préparation de l'échantillon  

Les écouvillons sont traités soit avec du bouillon BGT ou de l’eau physiologique (Denis 

et al., 2010). Le LCR est partagé en trois tubes : biochimie, analyse cellulaire et culture. La 

rapidité est cruciale pour protéger les bactéries fragiles comme Neisseria meningitidis. 

(Anonyme 2, Anonyme3). 

I.2.2 Examen cytologique  

I.2.2.1 Examen macroscopique  

Pour le pus, on observe la couleur ; jaune-vert, rouge-brun s’il y a un mélange avec le 

sang ou verdâtre/bleuté lorsqu’il y a présence de Pseudomonas. La consistance ; liquide, 

visqueux ou crémeux et l’odeur ; fétide suggérant des infections anaérobies (Vandepitte et al., 

1994 ; Boussena, 2020).  

 Pour le LCR un aspect purulent comme de l’eau de riz est typique d’en méningite 

bactérienne. Un LCR clair peut signaler une méningite virale ou partiellement traitée, un LCR 

jaune ou teinté de sang peut être un signe d’hémorragie ou de rupture vasculaire. Cela permet 

d’orienter rapidement le diagnostic. (Bianchi et al., 2013). 

I.2.2.2 Examen Microscopique  

L’examen microscopique est crucial pour identifier les bactéries et analyser la 

composition cellulaire des échantillons. Il se fait en deux étapes :  

 A. Examen à l’État Frais  

Il s’agit d’une observation de l’échantillon au microscope sans coloration permettant de 

voir les cellules (polynucléaires, lymphocytes, hématies) et leur état (intactes ou altérées). On 

peut aussi noter la forme des bactéries (coques, bacilles) et leur mode de regroupement (isolées, 

en chaînes, en amas). (Sami, 2012). 

Pour les liquides (LCR, ponction (ascite, etc.), on compte les cellules avec une cellule 

de Malassez pour apprécier la concentration en leucocytes. Pour le pus l’analyse met en jeu le 

type de cellules inflammatoires et leur abondance. (Sami, 2012). 

 B. Examen Après Coloration  

La coloration permet d’observer de manière explicite les bactéries et leur caractéristique 

il s’agit de réaliser un frottis de la suspension et ajouter des colorants spéciaux pour identifier 

les bactéries et leur élément constitutif. (DevSante, 2020 ; Dupont et al., 2021). 
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❖ Coloration de Gram 

           Différencier les bactéries selon la structure de leur paroi cellulaire pour orienter 

rapidement le diagnostic et le traitement (Thairu et al., 2014).  

❖ Coloration de May- Grünwald- Giemsa (MGG) 

            Étudier les cellules inflammatoires présentes dans les échantillons biologiques et 

identifier certaines bactéries encapsulées (ex : pneumocoque) (Badaoui et al., 2022).  

❖ Coloration au bleu de méthylène 

           Visualiser rapidement les bactéries et différencier les cellules vivantes des cellules 

mortes (Zidani et al., 2019) ;( Goldman et al., 2015).  

❖ Coloration de Ziehl- Neelsen 

 Détecter les mycobactéries, notamment Mycobacterium tuberculosis en cas de suspicion 

de tuberculose (Crothers et al., 2021).  

I.2.3 Examen bactériologique  

I.2.3.1 Préparation du prélèvement et Enrichissement  

L’enrichissement Stimule la croissance bactérienne, surtout lorsque les bactéries sont 

peu nombreuses Pour le LCR, la centrifugation concentre les bactéries dans le culot (Forbes et 

al., 2022), et le pus est homogénéisé en vue d’une répartition uniforme (Anonyme 4). Les 

bactéries sont cultivées sur des milieux tels que le bouillon BHI pour les bactéries courantes ou 

Schaedler pour les anaérobies pour favoriser leur développement (Anonyme 4). 

 

I.2.3.2 Identification biochimique  

I.2.3.2.1 Galerie classique  

Le test à la catalase repose sur la capacité de l’enzyme catalase à décomposer le 

peroxyde d’hydrogène (H₂O₂) en eau et oxygène ; en présence de bactéries catalase-positives, 

l’ajout de H₂O₂ provoque immédiatement l’émission de bulles d’oxygène. (Singleton, 2005 ; 

Boussena, 2020).  

Le test à l’oxydase détecte la présence du cytochrome c oxydase : ce dernier oxyde un 

réactif spécifique (réactif de Kovacs) en un composé à teinte violette, révélant les bactéries 

oxydase-positives. (Singleton, 2005 ; Boussena, 2020).  

Le test à la coagulase exploite la capacité de la coagulase à convertir le fibrinogène 

plasmatique en fibrine, formant un coagulum visible ; il permet d’identifier Staphylococcus 

aureus parmi les staphylocoques. (Singleton, 2005 ; Boussena, 2020). 
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I.2.3.2.2 Dispositif appareillage et procédé d’identification 

A.  Dispositif API (Analytical Profile Index)  

Le système API est une méthode pratique et rapide pour identifier les bactéries à partir 

de différents tests biochimiques miniaturisés. Il se présente sous forme de bandelettes avec des 

cavités minuscules contenant de réactifs déshydratés (Denis et al., 2011)  

 

 

B. Identification automatisée et antibiogramme (Vitek® System) 

Le Vitek 2 est une automate qui simplifie beaucoup le processus de l’identification et 

l’antibiogramme. Les cartes spécifiques contiennent une série d’épreuves biochimiques et 

peuvent identifier la souche en les exécutant en quelques heures après ensemencement. Après 

injection de la suspension bactérienne dans les cavités de réaction de cartes, avec l’analyse des 

réactions biochimiques l’appareil produit un rapport détaillé : le schéma en lueurs de la souche 

identifiée et la réactivité à les différents antibiotiques utilisés. (Matuszewski, 2009)  

 

Figure 11:Galerie Api 20 (Habib et al.,2019) 

Figure 12: Appareil de Vitek (Rajendiran et al.,2022) 
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II.2.3.3 Test de sensibilité aux antibiotiques  

Une fois la bactérie identifiée, il devient crucial de déterminer les antibiotiques susceptibles 

d’être efficaces à son encontre, afin d’orienter une prise en charge thérapeutique adéquate 

(Singleton, 2005). Cette étape peut être réalisée selon deux approches distinctes : 

A. Méthode manuelle  

Diffusion d’antibiotiques sur gélose (antibiogramme de Kirby-Bauer). Une culture 

bactérienne est étalée sur un milieu nutritif (Muller-Hinton), avec l’immobilisation de disques 

avec les antibiotiques. Après 24h d’incubation il est possible de mesurer la taille des zones 

d’inhibition et définir la bactérie comme Sensible (S), Interne (I) ou Résistant (R). (Anonyme 

5). (Bauer et al., 1966).  

B. Méthode automatique : Vitek®  

C’est le même automate qui fait les tests de sensibilité, les conclusions sont exactes, ça peut 

être réalisé en quelques heures, ce qui est très pratique pour pouvoir faire à temps une adaptation 

correcte du traitement. (Matuszewski, 2009).  

C. Tests complémentaires : Détection des résistances bactériennes   

Certaines bactéries ont développé des mécanismes de résistance spécifiques, nécessitant des 

tests complémentaires pour mieux les caractériser.  

❖ Résistance à l’oxacilline chez Staphylococcus spp : un disque de céfoxitine 30 µg est 

placé sur une gélose ensemencée d’une culture de la bactérie, puis est incubé 18 heures 

à 35°C. Une zone d’inhibition du diamètre inférieur à 21 mm pour Staphylococcus 

aureus et 24 mm pour les staphylocoques à coagulase négative révèle une résistance à 

la méticilline. (SARM) (Anonyme 6). 
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Figure 13:Test à l'oxacilline positif (Pillai et al.,2012) 
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❖ Résistance inductible à la clindamycine (Test en "D") : utilisé lorsqu’un 

microorganisme est résistant à l’érythromycine mais apparaît sensible à la clindamycine, 

dans ce cas, autour du disque de clindamycine, il y a une zone d’inhibition en 

configuration de D. C’est un type particulier de résistance, car on trouverait inefficace 

la clindamycine quand elle est administrée en même temps (Swenson et al., 2007). 

                                                                                                                                                        

 

 

 

❖ Détection des β-lactamases chez Enterococcus spp (Test du trèfle) : Le test est conçu 

pour déterminer si l’entérocoque produit des enzymes β-lactamase. Une culture d’une 

souche sensible de Staphylococcus aureus est ensemencée sur une gélose autour du 

disque d’ampicilline. L’entérocoque, si positif pour la β-lactamase, inhibera la 

croissance de Staphylococcus aureus, créant un motif typique de zone libre en trèfle 

pour les bêtalactamines. (Gagetti et al., 2019). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14: Test à la clindamycine positif (Test en D) (Timsina et al.,2020) 

     Figure 15:Test du trèfle positif (Benouda et al.,2015) 



PARTIE THEORIQUE Chapitre 2 
    

 24 

❖ Recherche de β-lactamases à spectre étendu (BLSE) : Lorsqu’une entérobactérie 

présente des diamètres réduits d’inhibition autour des disques de céphalosporines de 3 -

ème génération, on fait le test de synergie entre un disque d’amoxicilline+acide 

clavulanique et un disque de céfopérazone. Si la BLSE est présente, une zone en bouchon 

de champagne serait détectée. (Bush ,2012) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

II.2.4 Interprétation des résultats  

L’analyse des résultats varie selon le type de prélèvement et son origine.   

-Prélèvements stériles (classe I) : Toute bactérie isolée est considérée comme pathogène et 

nécessite une identification précise avec un antibiogramme. Cependant, une contamination par 

des bactéries cutanées (ex. Staphylococcus epidermidis) peut survenir (Anonyme 7). 

-Prélèvements de classe II : Ces échantillons peuvent contenir une flore commensale. La 

présence de plus de trois espèces suggère soit une infection polymicrobienne, soit une simple 

colonisation. L’interprétation dépend du contexte clinique (Morris et al., 2013). 

-Prélèvements de classe III : Provenant de zones fortement contaminées (ex. plaies), ces 

échantillons présentent souvent plusieurs bactéries. La distinction entre infection et 

contamination repose sur la quantité de germes et leur pertinence clinique (Bowler et al., 2016). 

- Liquide céphalorachidien (LCR) :   

- En cas de méningite purulente, une augmentation des neutrophiles, une hyperprotéinorachie 

et une baisse du glucose orientent vers une infection bactérienne. Toute bactérie isolée (ex. 

Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae) est considérée comme pathogène. (Van 

de Beek et al., 2017). 

- Pour une méningite à liquide clair des tests complémentaires (PCR, antigénémie) peuvent être 

nécessaires pour confirmer présence de bactéries commensales (Van de Beek et al., 2017). 
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Figure 16:Test de synergie A : négatif B : positif (Agbagwa et al.,2017) 
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II Traitement des infections suppuratives et méningites  

 Les infections suppuratives et les infections du LCR nécessitent une prise en charge 

rapide. Les infections suppuratives, comme les abcès cutanés, sont traitées par drainage et 

antibiothérapie ciblée. Les infections bactériennes du LCR, telles que les méningites aiguës, 

exigent une antibiothérapie intraveineuse immédiate (céfotaxime ou ceftriaxone), parfois 

associée à la vancomycine et aux corticostéroïdes pour réduire l’inflammation. Une intervention 

rapide permet de limiter les complications et les séquelles. (Silvey et al.,2024) 

II.1 Antibiothérapie  

           Un antibiotique est une substance chimique, naturelle ou synthétique, capable d’agir 

sur les bactéries en les détruisant (effet bactéricide) ou en inhibant leur croissance (effet 

bactériostatique). Il est utilisé en médecine pour traiter les infections bactériennes et joue un 

rôle essentiel dans la lutte contre les maladies infectieuses (Davies ,2010) 

II.2  Antibiorésistance (échec thérapeutique) 

II.2.1 Définition  

  L'antibiorésistance désigne la capacité d'une souche bactérienne à survivre et se 

multiplier en présence d'un antibiotique, même à des concentrations normalement efficaces 

contre les souches sensibles de la même espèce. Les bactéries développent cette résistance par 

divers mécanismes, dont l'altération de la structure de l'antibiotique, empêchant ainsi son 

interaction avec la cible cellulaire et rendant son action inhibitrice inefficace. (El abdani 2016) 

 

II.2.2 Types de résistance  

A. Résistance naturelle  

 La résistance naturelle est une insensibilité innée aux antibiotiques, présente chez tous 

les membres d’un genre ou d’une espèce bactérienne. Elle fait partie du patrimoine génétique 

normal du germe et ne résulte pas d’une modification extérieure (Yala et al., 2001). Cette 

résistance est due à des caractéristiques intrinsèques des bactéries, comme l’absence de la cible 

de l’antibiotique, une faible perméabilité de la membrane bactérienne ou encore la présence de 

systèmes d’efflux expulsant l’antibiotique avant qu’il n’agisse. (Cox, 2013) 

B. Résistance acquise  

 À l’inverse, la résistance acquise apparaît chez des bactéries initialement sensibles aux 

antibiotiques (Naïrouz, 2005). Elle résulte soit d’une mutation génétique, soit de l’acquisition 

de gènes de résistance provenant d’autres bactéries. Ces gènes peuvent être transférés via des 

éléments mobiles tels que les plasmides, transposons et intégrons, qui facilitent leur propagation 

au sein des populations bactériennes. Ce transfert peut se produire par conjugaison, 

transformation ou transduction, des mécanismes qui permettent aux bactéries d’échanger du 

matériel génétique et d’adapter rapidement leur résistance aux antibiotiques (Davies, 2010) 
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II.2.3 Mécanismes de résistance  

Tableau 2: Mécanismes de Résistance des bactéries selon les antibiotiques (Murray et al., (2021) 

; CLSI (2023). 

Bactéries Antibiotiques ciblés Mécanismes de résistance 

Staphylococcus 

aureus 

Bêta-lactamines 

Production d’enzymes inactivant l’antibiotique.  

Résistance par une protéine de liaison à la pénicilline 

additionnelle à la PLP2a. 

Aminosides 

Inhibition de la synthèse protéique en simulant la 

dissociation de ribosomes et de complexes d'ARN de 

transfert peptide. 

Macrolides 
Modification de la cible ribosomale (via les gènes erm).  

Efflux actif. 

Fluoroquinolones 

Modification de la cible impliquant une mutation au 

niveau des gènes chromosomiques grlA ou grlB de la 

topo-isomérase. 

Altération des sous-unités A ou B de la gyrase (mutation 

des gènes gyrA ou gyrB). 

Glycopeptides 
Modification de la paroi bactérienne avec production 

accrue de précurseurs de peptidoglycane. 

Streptococcus 

pneumoniae 

Bêta-lactamines 
Modification des protéines liant la pénicilline, PLP.  

Production de β-lactamases. 

Macrolides et Tétracyclines 
Modification de la cible ribosomale.  

Efflux actif. 

Fluoroquinolones 
Altération des cibles (gènes codant pour l'ADN gyrase et 

topo-isomérase). 

Neisseria 

meningitidis 
Bêta-lactamines (Pénicilline G) 

Production de β-lactamases.  

Modification des protéines liant la pénicilline (PLP). 

Haemophilus 

influenzae 

Bêta-lactamines Production de β-lactamases. 

Macrolides et 

Fluoroquinolones 
Modification des protéines liant la pénicilline (PLP). 

Listeria 

monocytogenes 
Bêta-lactamines L’expression du gène hflxr. 

Pseudomonas 

aeruginosa 

Bêta-lactamines 

Perméabilité membranaire réduite.  

Efflux actif.  

Production de céphalosporinases chromosomiques 

inductibles. 

Aminosides Inactivation enzymatique. 

Fluoroquinolones 
Modification de la cible (ADN gyrase).  

Pompe à efflux. 

Escherichia coli 

Bêta-lactamines Inactivation enzymatique. 

Tétracyclines et Aminosides 
Modification post-traductionnelle de la cible de 

l’antibiotique. 

Acinetobacter 

baumannii 
Bêta-lactamines Production de β-lactamases. 
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I Présentation d’étude 

         Les infections suppuratives et les méningites sont des pathologies potentiellement graves, 

principalement en raison des complications qu’elles peuvent provoquer et des organes vitaux 

qu’elles affectent. Leur gravité est aujourd’hui amplifié par l’augmentation du nombre d’agents 

pathogènes et l’émergence de résistances aux antibiotiques.  

       Face à la diversité des agents pathogènes et à la montée des résistances, comment améliorer 

les stratégies de diagnostic et de traitement des infections suppuratives et méningées ? 

I.1 Type et période d’étude 

Il s’agit d’une étude prospective et rétrospective menée au laboratoire de microbiologie 

du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) Nedir Mohamed de Tizi Ouzou. L’étude a été 

réalisée avec la collaboration des techniciens de laboratoire, des résidents en microbiologie et 

du maître-assistant en microbiologie. 

Elle porte sur l’analyse des prélèvements de pus et de liquide céphalorachidien (LCR) 

afin d’identifier les bactéries impliquées et d’évaluer leur profil de sensibilité aux antibiotiques. 

Étude rétrospective : Analyse des données des prélèvements de pus et de LCR sur une période 

antérieure (Du 01 septembre 2024 au 25 janvier 2025). 

Étude prospective : Du 26 janvier 2025 au 6 mars 2025, soit une durée d’un mois et demi. 

 

I.2 Objectifs 

Etude des germes responsables des infection suppuratives et des méningites. Déterminer 

leur profil de sensibilité aux antibiotiques. Analyser l’évolution des résistances pour adapter les 

protocoles thérapeutiques. 

I.3 Critères de sélection 

Les échantillons retenus pour l’étude comprennent des prélèvements de pus et de LCR, 

validés par les microbiologistes pour leur qualité et leur pertinence. Les échantillons en 

doublon, ceux susceptibles d’être contaminés, ainsi que ceux jugés insuffisants ou altérés, ont 

été écartés afin d’assurer la fiabilité des données obtenues. 
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II Matériel et méthodes 

II.1 Matériels 

II.1.1 Matériels biologiques 

A. Prélèvements 

           L’étude concerne l’analyse microbiologique des prélèvements de pus et de liquide 

céphalorachidien (LCR) de patients hospitalisés et externes au CHU Nedir Mohammed de Tizi- 

Ouzou. 

• Pus : Prélevé par écouvillonnage pour les infections superficielles et par ponction à la 

seringue pour les infections profondes, en évitant toute contamination. 

• LCR : Prélevé par ponction lombaire dans des conditions strictes d’asepsie pour 

garantir la fiabilité des résultats. 

 

B. Les contrôles de qualités 

            Des souches ATCC (American Type Culture Collection) ont été utilisées comme 

référence pour assurer la qualité des analyses et évaluer la sensibilité aux antibiotiques, 

garantissant ainsi la fiabilité des résultats. 

 

Tableau 3: Les contrôles de qualités utilisées au laboratoire de microbiologie. 

Souches bactériennes Souches bactériennes de référence 

Staphylococcus aureus 
Staphylococcus aureus ATCC 25923 SARM (-) 

Staphylococcus aureus ATCC 43300 SARM (+) 

        Entérobactéries Escherichia coli ATCC 25922 

Pseudomonas aeruginosa Pseudomonas aeruginosa ATCC 27853 

 

II.1.2 Matériels non biologiques 

Ils sont représentés par : les différents équipements, les fournitures, la verrerie, les 

milieux de culture et d’identification, les solutions de coloration et les réactifs d’identification 

Le matériel de laboratoire utilisé dans cette étude est présenté dans l’annexe 01. 

Les différentes familles d’antibiotiques utilisés sont répertoriées dans l’annexe 02. 

II.2 Méthodes 

II.2.1 Fiche de renseignements 

  Chaque prélèvement doit être accompagné d’une fiche précisant l’identité du patient 

(nom, prénom, âge, sexe) ainsi que son service d’hospitalisation. Le diagnostic clinique détaillé, 

les antécédents médicaux et les traitements en cours, notamment les antibiotiques avec leur date 

d’administration, doivent être mentionnés pour une meilleure interprétation des résultats. 

(Annexe 3 ,4) 
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II.2.2 Transport et conservation 

Un transport rapide au laboratoire est essentiel, avec un délai ne dépassant pas deux heures 

pour préserver la viabilité des bactéries. En cas de retard, les échantillons doivent être conservés 

à 4°C, sauf pour certains liquides comme le LCR, qui doivent être maintenus à température 

ambiante pour éviter toute altération des résultats. 

 

II.2.3 Examen cytobactériologique de PUS et LCR 

II.2.3.1 Examen cytologique 

Les prélèvements ont été analysés selon les étapes suivantes : 

❖ Examen macroscopique : Observation des caractéristiques physiques du prélèvement 

(aspect, couleur, viscosité, présence de pus ou de sédiments). 

 

❖ Examen microscopique 

Pus : Après homogénéisation, une goutte de pus frais est déposée sur lame pour une observation 

en temps réel de sa composition cellulaire et de la présence éventuelle de bactéries, sans recours 

à la coloration. 

LCR : Le LCR est examiné directement pour évaluer les éléments cellulaires et détecter 

d’éventuelles bactéries. Un comptage cellulaire est effectué à l’aide d’une chambre de Malassez 

pour quantifier précisément le nombre de cellules inflammatoires.

Figure 17: Examen macroscopique : A : pus d'aspect épais    B : LCR légèrement 

citrin en tube stérile. (Photos personnelle) 
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     Figure 18: Différentes étapes de l’examen en état frais d’un échantillon de pus 

(Photos personnelle) 

A. Dépôt d’une goutte de pus sur une lame propre et étiquetée. 

B. Recouvrement de la goutte avec une lamelle. 

C. Formation d’un ménisque entre la lame et la lamelle. 

D. Observation microscopique à différents grossissements (*40 et *100) pour 

l’analyse de la mobilité et de la morphologie des éléments présents. 

 

      Figure 19: Étapes de l’examen cytologique du LCR sous microscope avec la 

cellule de Malassez (Photos personnelle) 

A. Matériel utilisé pour l’examen cytologique du LCR. 

B. Placement d’une lamelle sur la cellule de Malassez. 

C. Dépôt d’une goutte de LCR sur la cellule de Malassez pour comptage des 

éléments figurés. 

D. Observation microscopique des hématies au grossissement *40 et *100. 

E. Observation microscopique des leucocytes au grossissement *40 et *100. 

F. Analyse morphologique des cellules présentes dans le LCR. 
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 Le comptage des leucocytes se fait sur plusieurs bandes, puis une moyenne est calculée. 

Cette valeur est ensuite multipliée par 10 pour obtenir le nombre de leucocytes par mm³. En cas 

de dilution de l’échantillon, la moyenne est ajustée en fonction du facteur de dilution. 

 

Interprétation 

✓ Un LCR est considéré comme normal si le nombre de leucocytes est inférieur à 2 

éléments/mm³. 

✓ Un LCR est pathologique lorsque ce nombre atteint ou dépasse 10 éléments/mm³. Dans 

ce cas, une coloration au bleu de méthylène est réalisée pour analyser l’équilibre 

leucocytaire, ainsi qu’une coloration de Gram pour observer la morphologie des germes. 

En cas de culture positive, l’identification des germes repose sur une série de tests adaptés à 

chaque type bactérien. 

Les valeurs seuils varient selon l’âge : 

✓ Chez l’adulte et l’enfant, le nombre de leucocytes ne doit pas dépasser 10 éléments/mm³. 

✓ Chez le nouveau-né, il ne doit pas excéder 30 éléments/mm³ (la norme étant généralement 

inférieure à 5 éléments/mm³). 

 

 

II.2.3.2 . Examen bactériologique 

ⅠⅠ.2.3.2.1.   Mise en culture du LCR et du pus 

A. Enrichissement : 

           L’enrichissement permet d’augmenter la quantité de bactéries, surtout dans les 

échantillons à faible charge microbienne. 

➢ Pour le LCR : 

1. Prélever 3 à 5 gouttes de LCR avec une pipette Pasteur stérile. 

2. Inoculer ces gouttes dans un tube de BHIB. (Bouillon cœur-cervelle) 

3. Fermer hermétiquement le tube pour éviter la contamination. 

4. Incuber à 37°C pendant 24 heures en aérobiose. 

 En cas de suspicion de Mycobacterium tuberculosis, prolonger l’incubation jusqu’à 5 

jours ou utiliser un milieu spécial. Pour les infections fongiques (ex. Cryptococcus neoformans), 

ajouter un milieu Sabouraud liquide et incuber à 30°C pendant 7 à 14 jours. 

 

➢ Pour le pus : 

1. Prélever une quantité suffisante de pus à l’aide d’une seringue stérile ou d’un 

écouvillon en milieu fermé. 

2. Inoculer immédiatement le prélèvement dans un tube de BHIB. 

3. Incuber à 37°C pendant 4 à 6 heures en aérobiose. 

Pour les infections anaérobies, utiliser un bouillon thioglycolate et incuber en anaérobiose 
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stricte. Pour les infections fongiques, ajouter un milieu Sabouraud liquide et incuber à 30°C 

pendant 24h 

 

B. Isolement : 

           L’isolement permet de séparer les différentes espèces bactériennes pour une 

identification précise. 

➢ Pour le LCR : 

           Ensemencer sur gélose au sang cuit (GSC) et gélose chocolat. Incuber à 37°C sous 5% de 

CO₂ pendant 24 à 48 heures. La gélose au sang frais (GSF, 5% sang de mouton) permet 

d’observer l’hémolyse (α, β ou γ) incuber à 37°C sous 5% de CO₂ pendant 24 à 48 heures. La 

gélose chocolat enrichie favorise la croissance des bactériophiles. 

➢ Pour le pus : 

           Utiliser gélose au sang cuit, sang frais, gélose Chapman (pour Staphylococcus aureus) 

et gélose Hektoen (pour les entérobactéries). Pour les anaérobies, utiliser gélose Columbia en 

anaérobiose. Déposer une goutte de pus sur les milieux et étaler en stries (4quadrant) pour isoler 

les colonies. Incuber selon les conditions requises (aérobiose, anaérobiose, ou microaérophilie). 

 

C. Purification : 

La purification est essentielle pour éviter les erreurs d’identification. 

➢ Pour le LCR : 

           Repiquer les colonies suspectes sur une nouvelle gélose pour obtenir des cultures pures 

après un examen macroscopique et microscopique. 

➢ Pour le pus : 

           Isoler chaque souche bactérienne sur des milieux distincts en cas d’infection 

polymicrobienne. Identifier les colonies caractéristiques (ex. Staphylococcus aureus : colonies 

dorées ; Pseudomonas aeruginosa : colonies vert-bleu). Réaliser une coloration de Gram. 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 



 
PARTIE PRATIQUE Matériels et Méthodes 

 

 35 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

       Figure 20: Étapes de mise en culture d’un échantillon de pus(Photos personnelle) 

A. Vérification du prélèvement de pus dans un écouvillon. 

B. Préparation des milieux de culture nécessaires (géloses et milieux liquides). 

C. Identification et sélection des milieux de culture adaptés 

D. Prélèvement d’une quantité du pus à partir d’un milieu d’enrichissement. 

E. Transfert du milieu d’enrichissement (BGT) dans un écouvillon pour homogénéisation et 

saturation de l’écouvillon. 

F. Ensemencement du milieu Sabouraud à partir de l’écouvillon pour l’isolement des 

levures. 

G. Dépôt des gouttes du mélange pus + milieu d’enrichissement sur différents milieux 

solides (gélose Chapman, gélose au sang cuit (GSC), gélose au sang frais (GSF), gélose 

Hektoen). 

H. Isolement des colonies par ensemencement en 4 quadrants pour dilution progressive des 

bactéries. 

I. Vérification des milieux inoculés avant incubation. 

J. Mise en incubation des milieux (GSF et GSC) en jarre anaérobie pour la culture des 

bactéries anaérobies. 

K. Incubation des milieux (Chapman ; Hektoen ; Sabouraud ; écouvillon (milieux 

d’enrichissement +le pus) dans une étuve à 37°C pour la croissance des bactéries. 
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              Figure 21: Étapes de mise en culture d’un échantillon de liquide cérébrospinal 

(LCR) (Photos personnelle) 

A. Vérification du prélèvement de pus dans un écouvillon. 

B. Préparation des milieux de culture nécessaires (géloses et milieux liquides). 

C. Sélection et identification des milieux de culture adaptés. 

D. Prélèvement d’une quantité de milieu d’enrichissement (BHIB ou BGT) pour enrichir 

l’échantillon de LCR. 

E. Ensemencement sur géloses spécifiques en fonction de l’origine du LCR : 

F. _Si le LCR provient d’un service médical (pédiatrie, médecine interne, etc.)                         

→ ensemencement sur gélose au sang cuit, gélose Sang frais. 

G. _Si le LCR provient d’un service chirurgical (neurochirurgie                                                       

→ ensemencement sur gélose Chapman, gélose Hektoen, gélose au sang cuit, gélose 

Sang frais et milieu Sabouraud. 

H. Isolement par ensemencement en quadrants sur milieux solides. 

I. Mise des milieux inoculés dans une jarre avec ajout d’une source de CO₂ si nécessaire. 

J. Incubation des milieux en étuve à 37°C. 
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ⅠⅠ.2.3.2.2. Identification des bactéries isolées 

L’identification bactérienne a été effectuée selon une approche combinée : 

A. Identification macroscopique : Aspect des colonies sur les milieux de culture 

(taille, couleur, texture). 

B. Examen microscopique : Observation des bactéries à l’état frais et après coloration 

de Gram. (Annexe 5) 

 

ⅠⅠ.2.3.2.3. Identification biochimique 

A. Tests biochimiques préliminaires (Galerie classique) 

        La galerie classique comprend plusieurs tests biochimiques permettant d’identifier les 

bactéries en fonction de leurs propriétés enzymatiques et métaboliques. Voici les principaux 

tests utilisés : (Tableau22) 

❖ Test à la catalase  

- Principe : La catalase est une enzyme qui dégrade le peroxyde d’hydrogène (H₂O₂) en eau et 

en oxygène. (2H2O2 catalase 2H2O + O2). Ce test permet de différencier les bactéries Gram+, 

notamment les staphylocoques (catalase +) des streptocoques (catalase -). 

- Technique : Une colonie bactérienne est mise en contact avec de l’eau oxygénée. La 

formation de bulles (O₂) indique un résultat positif. 

 

 

 

 

❖ Test à l’oxydase : 

- Principe : Ce test détecte la présence de cytochrome c oxydase, une enzyme de la chaîne 

respiratoire. Le réactif de Kovacs (dihydrochlorure de tétraméthylparaphénylène diamine) est 

oxydé en un composé violet en présence de l’enzyme. Il permet de différencier les genres 

Neisseria et Pseudomonas (oxydase +) des entérobactéries (oxydase -). 

Figure 22: Test catalase (A : positif, B : témoin négatif) (Photos personnelle) 



 
PARTIE PRATIQUE Matériels et Méthodes 

 

 38 

- Technique : Un disque d’oxydase est imbibé d’eau distillée, puis une goutte de suspension 

bactérienne est déposée dessus. Une coloration violette dans les 10 secondes indique un résultat 

positif. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

❖ Test à la coagulase : 

- Principe : La coagulase est une enzyme produite par Staphylococcus aureus qui transforme 

le fibrinogène en fibrine, provoquant la coagulation du plasma. Ce test permet de différencier 

S. aureus (coagulase +) des autres staphylocoques (coagulase -). 

 

- Technique : Une culture bactérienne est mélangée à du plasma de lapin et incubée à 37°C 

pendant 24 heures. La formation d’un coagulum indique un résultat positif. 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A. Identification biochimique avancée : Utilisation des galeries API® (API 20E, 

API STAPH, API 20 STREP…) pour affiner l’identification. (Annexe9) 

B. Identification automatisée : Analyse par Vitek® pour une identification standardisée 

et rapide. (Annexe11) 

 

 

Figure 23 : Test oxydase (A : positif, B : témoin négatif) (Photos personnelle) 

Figure 24: Test coagulase A : positif, B : témoin négatif (Photos personnelle) 
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III.2.3.2.4 Détermination de la sensibilité aux antibiotiques (Antibiogramme) 

            L’antibiogramme a été réalisé selon les recommandations des standards internationaux 

(CA- SFM/EUCAST). 

A. Méthode de diffusion sur disque 

• Ensemencement d’une suspension bactérienne standardisée sur gélose Mueller Hinton 

(MH) ou MH enrichie au sang. 

• Application de disques imprégnés d’antibiotiques. 

• Mesure des diamètres d’inhibition pour classification des souches (sensibles, 

intermédiaires ou résistantes) (Annexe 10) 

 

B. Méthode automatisée (Vitek®) 

• Utilisation de cartes spécifiques permettant un antibiogramme rapide et la détection de 

mécanismes de résistance particuliers (β-lactamases, carbapénèmes). (Annexe 11) 

 

II.2.4 Traitement des données 

II.2.4.1 Registre de laboratoire 

            Le registre papier et numérique a permis le suivi quotidien des analyses en laboratoire, 

en enregistrant : 

• Le numéro d’identification du prélèvement, 

• L’identité du patient et son service d’origine, 

• L’observation macroscopique et microscopique du prélèvement, 

• Les résultats des cultures et des tests biochimiques, 

• L’antibiogramme et l’interprétation clinique.  
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Figure 25 : Schéma explicatif des étapes d’étude du LCR (schéma personnel) 
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Figure 26: Schéma récapitulatif des étapes d’identification de pus (schéma personnel) 
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I Données épidémiologiques 

           Notre étude a porté sur un total de 2134 prélèvements, comprenant principalement des 

pus, des liquides céphalorachidiens, ainsi que divers autres échantillons cliniques, permettant 

ainsi une approche épidémiologique élargie et représentative. 

 

I.1 Taux de positivité des cultures bactériennes  
 

 

 

 

Le taux de positivité global des prélèvements analysés est de 32 %, tandis que 68 % 

des échantillons se sont révélés négatifs. Lorsqu’on les répartit par type de prélèvement, les 

prélèvements de pus présentent un taux de positivité de 70 %, alors que les prélèvements de 

liquide céphalo-rachidien (LCR) montrent un taux de positivité de 4 %. (Figure 27) 

 

 

I.2 Répartition de prélèvements positifs 

I.2.1 Selon le sexe 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dans le graphe, on observe une prédominance masculine parmi les cas positifs liés aux 

infections suppuratives, tandis que les infections du liquide céphalo-rachidien (LCR) touchent 

majoritairement le sexe féminin. (Figure 28) 
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Figure 27: Taux de positivité 

Figure 28: Répartition des prélèvements positifs selon le sexe 
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I.2.2 Selon l’âge 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Le graphe montre qu’il y a une répartition marquée, avec une prédominance des adultes 

pour les deux types de prélèvements analysés. (Figure 29) 

 

I.2.3 Selon les services 

a. LCR 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La 

répartition des prélèvements positifs de LCR selon les services montre que le service de 

chirurgie est le plus concerné par les infections du liquide céphalo-rachidien, représentant à lui 

seul 44 % des cas. (Figure 30) 

 

b. PUS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La répartition des prélèvements positifs de PUS selon les services montre que le 

service de chirurgie est le plus concerné par les infections suppuratives, représentant à lui seul 

44 % des cas. (Figure 31) 
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Figure 29: Répartition des prélèvements positifs selon l’âge 

Figure 30: Répartition des prélèvements positifs de LCR selon les 

services 

Figure 31:Répartition des prélèvements positifs de pus selon les services 
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I.2.4 Selon les saisons 
 

 

 

 

 

 

L’analyse des données révèle une prédominance des prélèvements positifs durant la 

saison d’automne, avec 63 % pour les infections suppuratives et 65 % pour les infections du 

LCR. (Figure 32) 

 

II Données cytologiques 

II.1 Répartition des prélèvements positifs de LCR 

II.1.1 Selon l’aspect et le nombre leucocytaires 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Les résultats montrent que les prélèvements de LCR présentant un aspect hématique 

ou trouble sont majoritairement associés à une leucocytose élevée, dépassant les 1000 

éléments blancs par mm³. (Figure 33)  
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Figure 32: Répartition des prélèvements positifs selon les saisons 

Figure 33: Répartition des prélèvements positifs de LCR selon l’aspect 

et le nombre leucocytaire 
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II.1.2 Selon la prédominance lymphocytaire et polynucléaire 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Le graphe montre que la majorité des prélèvements positifs de LCR présentent une 

prédominance polynucléaire, avec un pourcentage de 68 %. (Figure 34) 

 

II.1.3 Selon la présence des hématies 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La présence d’hématies a été observée dans la majorité des cas positifs de LCR, 

représentant 59 % des échantillons. (Figure 35) 

 

II.2 Répartition des prélèvements positifs de PUS 

II.2.1 Selon la présence des cellules épithéliales et les hématies 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

L’analyse des prélèvements de pus révèle une prédominance marquée des hématies, 

présentes dans 78 % des cas, comparativement aux cellules épithéliales. (Figure 36) 
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Figure 34: Répartition des prélèvements positifs de LCR selon la 

prédominance lymphocytaire et polynucléaire 

Figure 35: Répartition des prélèvements positifs de LCR selon 

la présence des hématies 

Figure 36: Répartition des prélèvements positifs de PUS selon les 

cellules épithéliales et les hématies 
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II.2.2 Selon la présence des leucocytes 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Le graphe montre qu’un pourcentage de 81% des cas positifs de pus, marque la 

présence des leucocytes. (Figure37) 

 

III Données bactériologiques 

III.1 Répartition des prélèvements positifs 

III.1.1 Selon le type microbien 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Concernant la répartition des prélèvements positifs selon le type microbien, on observe 

une nette prédominance bactérienne aussi bien dans les échantillons de pus que dans ceux de 

LCR. (Figure 38) 

III.1.2 Selon le gram 

 

L’analyse des prélèvements positifs révèle une nette prédominance des bactéries à Gram 

négatif aussi bien dans les infections suppuratives que dans les infections méningées. En effet, 
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Figure 37: Répartition des prélèvements positifs de 

PUS selon la présence des leucocytes 

Figure 38: Répartition des prélèvements positifs selon le type microbien 

Figure 39: Répartition des prélèvements positifs selon le gram 
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les résultats montrent que 63 % des bactéries isolées à partir des échantillons de pus sont des 

bacilles à Gram négatif. Cette tendance est encore plus marquée au niveau du liquide céphalo-

rachidien (LCR), où les bactéries à Gram négatif représentent 71 % des souches identifiées. 
(Figure 39) 

III.1.3 Selon les espèces bactériennes isolées de LCR selon les espèces bactériennes isolées 

a. LCR 

 

Parmi les espèces bactériennes isolées à partir du liquide céphalo-rachidien, 

Acinetobacter baumannii ressort comme l’agent pathogène le plus fréquent, avec un taux de 

24 %, suivi par Klebsiella pneumoniae et Pseudomonas aeruginosa. (12%pour chacun) 

(Tableau 4, figure 40) 

 

 

b. PUS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

L’analyse des prélèvements de pus met en évidence une prédominance de 

Staphylococcus aureus, isolé dans 19 % des cas, suivi de près par Escherichia coli avec 18 

%. (Tableau 5, figure 41).                                                                                                         

Germes Nombre  

Acinetobacter baumannii 10 

Klebsiella pneumoniae  5 

Pseudomonas aeruginosa  5 

Achromobacter denitrificans 3 

Streptococcus pneumoniae 3 

Enterobacter cloacae  3 

Achromobacter xylosoxidans 2 

Enterococcus faecalis  2 

Autres germes 8 

Totales 41 

Germes Nombres 

Staphylococcus aureus 103 

Escherichia coli 99 

Pseudomonas aeruginosa  72 

Klebsiella pneumoniae 48 

Streptococcus sp 42 

Enterobacter cloacae 29 

Enterococcus sp 25 

Acinetobacter baumannii 22 

Proteus mirabilis  15 

Autres germes 82 

Totales 537 
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Figure 40: Répartition des prélèvements positifs de 

LCR selon les espèces bactériennes isolées 

  Figure 41: Répartition des prélèvements positifs 

de Pus selon les espèces bactériennes isolées 

Tableau 5: Répartition des prélèvements 

positifs de Pus selon les espèces bactériennes 

isolées 

Tableau 4:Répartition des prélèvements 

positifs 
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III.1.4 Selon les espèces bactériennes isolées et l’aspect de LCR 

 

 

 

 

 

 

 

 

Le tableau montre que l’aspect trouble est le plus fréquent (15 cas), souvent associé à 

Acinetobacter baumannii (3 cas), Pseudomonas aeruginosa (3 cas) et Streptococcus 

pneumoniae (3 cas). (Tableau 6) 

 

III.1.5 Selon les espèces bactériennes isolées et le nombre de leucocytes 

a. LCR 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Le tableau (Tableau 7) montre que : 

Acinetobacter baumannii évoque une inflammation plus marquée (1000–3000 EB). 

Achromobacter denitrificans et Streptococcus pneumoniae se manifestent même à bas taux 

(0–1000 EB). 

Klebsiella pneumoniae et Pseudomonas aeruginosa présentent une réponse leucocytaire 

variable. 

 
Aspect 

Germes Citrin  Clair Hématique  Trouble  Total général 

Achromobacter denitrificans 2 1 0 0 3 

Acinetobacter baumannii 3 1 3 3 10 

Enterobacter cloacae  2 0 1 0 3 

Klebsiella pneumoniae  1 2 0 2 5 

Pseudomonas aeruginosa  2 0 0 3 5 

Streptococcus pneumoniae 0 0 0 3 3 

Autres germes 3 5 1 4 13 

Total général 13 9 4 15 41 

 
Leucocytes 

Germes 0 à 1000 EB  1000 à 3000 EB  >3000 EB  Total général 

Achromobacter denitrificans 3 0 0 3 

Acinetobacter baumannii 3 6 1 10 

Enterobacter cloacae  1 1 1 3 

Klebsiella pneumoniae  2 3 0 5 

Pseudomonas aeruginosa  1 3 1 5 

Streptococcus pneumoniae 2 0 1 3 

Autres germes 6 5 1 12 

Total général 18 18 5 41 

Tableau 6: Répartition des prélèvements positifs de LCR selon les espèces bactériennes isolées et 

l’aspect de LCR 

 

 

Tableau 7: Répartition des prélèvements positifs de LCR selon les espèces bactériennes isolées et le 

nombre de leucocytes 
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b. PUS 
 

                                                                 

Le graphe montre que Escherichia coli est l'espèce la plus associée à la présence de 

leucocytes, avec un pourcentage de 20 %, tandis qu'Enterobacter cloacae présente une faible 

présence de leucocytes, avec un pourcentage de 6 %. (Tableau 8, figure 42) 

 

 

IV Résistance aux antibiotiques 

IV.1 Répartition du nombre de résistances selon le type de prélèvement 
 
 

 

 

 

 

Concernant les résultats obtenus, il a été observé que 73 % des souches isolées à partir 

des prélèvements de pus sont résistantes aux antibiotiques testés. Pour les prélèvements de 

liquide céphalorachidien (LCR), 88 % des souches identifiées se sont révélées résistantes. 

(Figure 43) 

Germes Présence des 

leucocytes (EB) 

Escherichia coli 87 

Staphylococcus aureus 78 

Pseudomonas aeruginosa  63 

Streptococcus sp 39 

Klebsiella pneumoniae 34 

Enterobacter cloacae 25 

Enterococcus sp 22 

Autres germes 98 

Total général 436 
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Figure 42: Répartition des prélèvements positifs 

de Pus selon les espèces bactériennes isolées et la 

présence des leucocytes 

Figure 43: Répartition du nombre de résistances selon le type de 

prélèvement 

Tableau 8: Répartition des prélèvements 

positifs de Pus selon les espèces bactériennes 

isolées et la présence des leucocytes 
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IV.2 Répartition du nombre de profils de multirésistance selon les germes isolés du pus 
 

 

 

 

Parmi les germes isolés des prélèvements de pus, Escherichia coli présente le nombre le plus 

élevé de profils de résistance avec 60 profils diffèrent. (Tableau 9) 

 

IV.3 Répartition du nombre de profils de résistance selon les germes isolées du LCR 

  

 

 

 

 

Parmi les germes isolés à partir des échantillons de LCR, Acinetobacter baumannii présente le 

plus grand nombre de profils de résistance avec 6 profils distincts (Tableau 10) 

 

IV.4 Répartition des profils de résistances des principales bactéries isolées du 

pus et du LCR 

Type de 

prélèvement 
Germe Profil de résistance 

PUS 

Enterobacter cloacae AMX/CLV-CEF-CFX-CTX-CAZ-ETP-NET 

Enterobacter cloacae AMX-AMX/CLV-CEF-CFX-CTX-GEN-CIP 

Enterobacter cloacae AMX-AMX/CLV-CEF-CTX-CIP (BLSE+) 

Enterobacter cloacae AMX-AMX/CLV-CEF-CTX-GEN-CIP-TMP 

Enterobacter cloacae TIC-PIP-AMX/CLV-CEF-CFX-CTX-CAZ-CIP 

Escherichia coli AMP-PIP-AMX/CLV-CEF-CIP-TMP-CHL 

Escherichia coli AMP-TIC-CAZ-CTX-GEN-NAL-CIP-OFX-TMP 

Escherichia coli AMX-AMX/CLV-AMP-TIC-TIM-CRO-NAL-OFX 

Escherichia coli AMX-CEF-CTX-CAZ-NAL (BLSE+) 

Escherichia coli AMX-TIM-CEF-CTX-CAZ-NAL-CIP-TMP 

Klebsiella pneumoniae AMP-TIC-AMX/CLV-CEF-CFX-CTX-CAZ-AMK-GEN-NAL-CIP-OFX-

TMP-NIT 

Klebsiella pneumoniae AMP-TIC-TIM-AMX/CLV-CEF-CFX-CAZ-CRO-FEP-IPM-ATM-NAL-CIP-

OFX-LVX-TMP-NIT(BLSE+) 

Germes Nombres de profiles de résistances Mécanismes de résistances  

Enterobacter cloacae  20 BLSE+ 

Enterococcus sp 22                       / 

Escherichia coli 60 BLSE+ 

Klebsiella pneumoniae 38 BLSE+(2) 

Staphylococcus aureus 52 SARM+(11) 

Autres germes 202      / 

Totales 
394                   15 

Germes Nombres de profiles de résistances 

Acinetobacter baumannii 6 

Klebsiella pneumoniae 5 

Autres germes 25 

Total général 36 

Tableau 9: Répartition du nombre de profils de résistance selon les germes isolées du pus 

 

Tableau 10: Répartition du nombre de profils de résistance selon les germes isolées du LCR 

Tableau 11: Répartition des profils de résistances des principales bactéries isolées du pus et du 

LCR 
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Klebsiella pneumoniae AMX-AMP-AMX/CLV-CEF-CFX-CTX-CAZ-CRO-IPM-AMK-GEN-TOB-

NAL-CIP-OFX-LVX-TMP-NIT 

Klebsiella pneumoniae AMX-AMP-TIC-TIM-AMX/CLV-CFX-CTX-CAZ-ETP-AMK-GEN-TOB-

CIP-OFX-TMP-NIT 

Klebsiella pneumoniae CTX-GEN-NAL-CIP(BLSE+) 

Staphylococcus aureus OXA-CEF-CFX-AMK-GEN-KAN-CIP-TET-ROU (SARM+) 

Staphylococcus aureus OXA-CFX-AMK-KAN-TET-CLI-ROU(SARM+) 

Staphylococcus aureus OXA-CFX-GEN-KAN-LVX-TET-ROU(SARM+) 

Staphylococcus aureus PEN-OXA-AMX/CLV-CEF-CEX-IPM-AMK-KAN-TET-ROU(SARM+) 

Staphylococcus aureus PEN-OXA-AMX/CLV-CEF-CFX-CTX-IPM-CIP-LVX-TET-CLI(SARM+) 

LCR 

Acinetobacter baumannii TIC-PIP-TIM-CAZ-IPM-AMK-GEN-TOB-CIP-DOX-TMP 

Acinetobacter baumannii TIC-PIP-TIM-CEF-GEN-CIP 

Acinetobacter baumannii TIC-TIM-CAZ-IPM-AMK-GEN-TOB-CIP-DOX-TMP 

Acinetobacter baumannii TIC-TIM-CAZ-IPM-ATM-AMK-GEN-NET-TOB-CIP-OFX-DOX-TMP 

Acinetobacter baumannii TIC-TIM-IPM- AMK-GEN-NET-TOB 

Klebsiella pneumoniae AMP-TIC-TIM-CEF-CTX-CAZ-GEN-TOB-CIP-TMP 

Klebsiella pneumoniae AMX-AMP-CEF-CFX-CTX-CAZ-GEN-CIP-TMP 

Klebsiella pneumoniae AMX-AMP-TIC 

Klebsiella pneumoniae AMX-AMX/CLV-CEF-CTX-AMK-GEN-CIP-TMP 

Klebsiella pneumoniae AMX-AMX/CLV-CTX-CAZ-CIP 

 

L’analyse des profils de résistance révèle que la majorité des bactéries isolées, qu’elles 

proviennent de pus ou de LCR, présentent des profils de résistance marqués et préoccupants, 

touchant plusieurs familles d’antibiotiques. (Tableau 11) 

 

IV.5 Taux de résistance des bactéries isolées du pus et du LCR aux antibiotiques 

IV.5.1 PUS 

IV.5.1.1 Escherichia coli 

 

 

Escherichia coli présente une forte résistance à la famille des pénicillines, notamment 

avec des taux de 94 % pour l’amoxicilline et 82 % pour la Ticarcilline. (Tableau 12) 

Antibiotiques Nombre de souches 

testées 

Nombre de souches 

résistantes  

Pourcentages% 

AMX 69 65 94% 

AMP 22 11 50% 

TIC 17 14 82% 

AMX/CLV 94 33 35% 

CEF 78 32 41% 

CTX 91 19 21% 

CAZ 44 13 30% 

CIP 94 30 32% 

NAL 37 17 46% 

TMP 60 21 35% 

Tableau 12:Taux de résistance d’Escherichia coli aux antibiotiques 



 PARTIE PRATIQUE Résultats 

 

 

53 

IV.5.1.2 Staphylococcus aureus 
 

  

Chez Staphylococcus aureus, la résistance la plus fréquemment observée est celle à 

l’oxacilline, avec un pourcentage de 39 %. (Tableau 13) 

 

IV.5.1.3 Klebsiella pneumonie 
 

 

 

Les résultats montrent que Klebsiella pneumoniae présente une résistance totale, 

soit 100 %, à l’amoxicilline et à la Ticarcilline. (Tableau 14) 

 

IV.5.1.4 Enterobacter cloacae 

Les résultats montrent qu’Enterobacter cloacae présente un taux de résistance 

élevé à l’amoxicilline ainsi qu’à l’amoxicilline+acide clavulanique, avec un pourcentage 

identique de 81 %. (Tableau 15) 

Antibiotiques Nombre de souches testées Nombre de souches résistantes  Pourcentages% 

OXA 97 38 39% 

CEF 36 13 36% 

CFX 94 33 35% 

KAN 109 29 27% 

CIP 62 13 21% 

ROU 102 25 25% 

TET 63 18 29% 

AMK 79 21 27% 

Antibiotiques Nombre de souches testé Nombre de souches résistantes  Pourcentages% 

AMX 39 39 100% 

TIC 12 12 100% 

AMX/CLV 45 20 44% 

CEF 39 29 74% 

GEN 37 17 46% 

CIP 42 16 38% 

TMP 32 16 50% 

Antibiotiques Nombre de souches testé Nombre de souches résistantes  Pourcentages% 

AMX 27 22 81% 

AMX/CLV 32 26 81% 

CEF 32 11 34% 

CFX 14 11 79% 

CTX 31 23 74% 
CAZ 12 6 50% 

Tableau 13: Taux de résistance de Staphylococcus aureus aux antibiotiques 

 

 

 

 

Tableau 14:Taux de résistance de Klebsiella pneumonie aux antibiotiques 

 

Tableau 15: Taux de résistance d’Enterobacter cloacae aux antibiotiques 
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IV.5.2 LCR 

IV.5.2.1 Klebsiella pneumonie 

Antibiotiques  Nombre de souches testé Nombre de souches résistantes  Pourcentages% 

AMX 4 4 100% 

AMP 2 2 100% 

TIC 2 2 100% 

AMX/CLV 5 3 60% 

CEF 3 3 100% 

CTX 5 5 100% 

CAZ 4 4 100% 

GEN 5 3 60% 

CIP 5 5 100% 

TMP 5 3 60% 

 

Klebsiella pneumoniae montre une résistance totale aux antibiotiques des familles des 

pénicillines, céphalosporines et fluoroquinolones dans les prélèvements de LCR. (Tableau 16) 

IV.5.2.2 Acintetobacter baumannii 
 

Antibiotiques Nombre de souches testé Nombre de souches résistantes  Pourcentages% 

TIC 10 9 90% 
PIP 3 3 100% 
TIM 9 8 89% 
CAZ 8 7 88% 
IPM 10 7 70% 
TOB 10 7 70% 
NET 4 3 75% 
GEN 10 9 90% 

CIP 9 8 89% 
TMP 9 6 67% 
OFX 2 2 100% 
AMK 7 7 100% 
DOX 6 6 100% 

Les résultats montrent qu'Acinetobacter baumannii présente une résistance complète 

aux antibiotiques suivants dans les prélèvements de liquide céphalo-rachidien : PIP, OFX, 

AMK, DOX(Tableau17).                                                                                                                                            

Tableau 16: Taux de résistance de Klebsiella pneumonie aux antibiotiques 

Tableau 17: Taux de résistance d’Acinetobacter baumannii aux antibiotiques 
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I Discussion selon les résultats du LCR 

I.1 Données épidémiologiques 

Nous avons analysé 1 158 échantillons de LCR, dont 4 % seulement se sont révélés 

positifs, un taux proche de celui de Tesera et al. (4,5 %) et de Radouani et al. (5 %) ; Mehmood 

et al. Ont toutefois relevé 9,58 % (2025). Cette faible positivité peut probablement s’expliquer 

par un traitement antibiotique préalable inhibant la culture (Nigrovic et al., 2006 ; Brouwer et 

al., 2010) et par des diagnostics cliniques parfois inadaptés (Thigpen et al., 2011). Les 

variations des résultats des cultures bactériennes entre les études s'expliquent par plusieurs 

facteurs : les différences régionales de bactéries et de résistances, les caractéristiques des 

patients inclus, les méthodes et milieux de culture utilisés, ainsi que la prise d'antibiotiques 

avant le prélèvement, qui peut inhiber la croissance bactérienne. (Oordt Speets et al., 2018 ; 

Thigpen et al., 2011).  

 

Nous avons observé une prédominance féminine significative, avec 71 % de patientes 

contre 29 % d’hommes. Ce ratio concorde partiellement avec les 61 % de femmes rapportés 

par Pomar et al. (2023) en Espagne, mais s’oppose aux 45,08 % relevés par Nazita et al. (2023) 

en République centrafricaine, Par ailleurs, des recherches ont montré que les hommes sont 

souvent plus exposés et sensibles aux infections bactériennes. Cela pourrait être dû à des 

différences hormonales et immunitaires, (Klein et al, 2016 ; Vom Steeg et al, 2016). 

Cependant, bien que de nombreuses études à l’échelle internationale montrent une plus grande 

susceptibilité des hommes aux infections, notre étude locale révèle un renversement de cette 

tendance, avec une majorité de patientes touchées. Ce constat met en lumière l’importance 

d’examiner attentivement les spécificités de chaque population (comme l’âge, les facteurs 

environnementaux ou socio-économiques) pour interpréter correctement les résultats. Les 

cultures sont généralement plus positives chez les femmes pour plusieurs raisons. D’une part, 

la ponction lombaire n’est souvent réalisée que lorsque des signes cliniques évidents de 

méningite sont présents, ce qui augmente mécaniquement le taux de positivité (Jhass et al., 

2021). D’autre part, leur recours moins fréquent à l’automédication antibiotique permet de 

maintenir une charge bactérienne élevée au moment du prélèvement (Grigoryan et al., 2008). 

En outre, le transport et l’ensemencement du liquide céphalo-rachidien (LCR) sont souvent plus 

rapides, ce qui favorise la viabilité des germes (López et al., 2017). Enfin, lorsque la ponction 

lombaire est réalisée précocement, les bactéries ont davantage de temps pour se multiplier avant 

l’apparition de l’inflammation locale, optimisant ainsi le rendement de la culture (PLoS ONE, 

2013). 

 

Nous avons constaté que 68 % des cas de méningite bactérienne touchaient des adultes 

contre 32 % d’enfants, contrastant fortement avec la prédominance pédiatrique rapportée par 

Al-Sanouri et al. (2021) en Irak (16,2 % d’adultes) et par Bezzanin Sabra (2014) au Maroc 

(14,1 % d’adultes). En revanche, les données européennes récentes révèlent un âge médian 

nettement plus élevé : 58 ans en Lituanie (Rynkevič et al., 2024), 57 ans en Finlande (Niemelä 
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et al., 2023), et une élévation de 37 à 45 ans en Espagne (Pomar et al., 2023). Cette inversion 

peut peut-être s’explique principalement par les campagnes de vaccination infantiles contre Hib, 

Streptococcus pneumoniae et Nisseria meningitidis (Sáez-Llorens & McCracken, 2003) 

ainsi que par la fragilité accrue des adultes, en particulier des personnes âgées ou 

immunodéprimées, liée aux comorbidités chroniques et aux traitements immunosuppresseurs 

(Van de Beek et al., 2012). 

 

Nous avons observé une prédominance automnale (61 %) suivie de l’hiver (39 %) pour 

les cas de méningite bactérienne, probablement liée à l’air sec favorisant l’irritation des voies 

respiratoires et l’invasion bactérienne (Bai et al., 2017). À l’inverse, Jiang et al. (2024) dans 

le Yunnan montrent une baisse des cultures positives de LCR durant la saison des pluies (mai–

octobre), suggérant un effet protecteur de l’humidité. Par ailleurs, Muller, Hall et al. (2008) 

ont démontré que certaines bactéries, telles que Neisseria meningitidis, se développent de 

manière optimale à des températures comprises entre 35 et 37 °C. Tandis que Mäkinen et al. 

(2009) ont mis en évidence que le froid hivernal, combiné au regroupement des personnes dans 

des espaces fermés, favorise la transmission respiratoire de cette bactérie. Ces résultats 

suggèrent que les variations saisonnières de température et d’humidité influencent directement 

le risque de méningite. 

 

I.2 Données cytologiques 

Nous avons constaté que l’aspect le plus fréquent du LCR dans notre série était trouble 

(36 %), suivi des aspects citrin, clair, puis hématique, la turbidité reflétant une forte charge 

bactérienne et un afflux de polynucléaires caractéristique des méningites bactériennes aiguës 

(Shahan et al., 2021). Cette répartition se rapproche de celle rapportée par Benali (2015) au 

CHU de Tizi-Ouzou, avec 63,6 % de LCR purulent (très trouble), 19 % clair, 14,3 % citrin et 

12,5 % hématique. En revanche, Bouzemlel et al (2021) à l’EPH de Médéa ont observé 

majoritairement un LCR clair (36 %), puis citrin (34 %), trouble (18 %) et hématique (10 %), 

ce qui pourrait s’expliqu la présence de cas viraux ou non infectieux où le LCR reste 

habituellement clair. 

 

Dans notre étude, 44 % des LCR présentaient 0–1 000 leucocytes/µL, 44 % entre 1 000 

et 3 000/µL, et 12 % au-delà de 3 000/µL, indiquant une pléiocytose modérée dans la majorité 

des cas. Des résultats similaires ont été rapportés par Rynkevič et al. (2024), avec une 

prédominance de la plage 1 000–3 000/µL. Shahan et al. (2021) soulignent toutefois que dans 

certaines formes précoces ou partiellement traitées, une numération normale peut être observée. 

Cette élévation leucocytaire reflète une réponse inflammatoire aiguë, impliquant la migration 

des polynucléaires neutrophiles à travers la barrière hémato-méningée, modulée par la virulence 

de l’agent infectieux, l’état immunitaire et le stade de l’infection (Hasbun et al., 2001). 
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Nous avons mis en évidence une prédominance neutrophilique dans 63 % des LCR, 

caractéristique des méningites bactériennes aiguës où les neutrophiles sont les premières 

cellules recrutées (Shahan et al., 2021). Ce résultat est proche des données de Krol et al. (2009) 

(65 %) et de Rynkevič et al. (2024) (52,7 %), soulignant l’intérêt diagnostique de la cytologie. 

À l’inverse, les méningites virales, tuberculeuses ou fongiques présentent plus souvent une 

prédominance lymphocytaire, traduisant une réponse immunitaire plus lente (Shahan et al., 

2021). 

 

I.3 Données bactériologiques 

Dans notre étude, les bactéries à Gram négatif représentaient 71 % des isolats du LCR, 

contre 29 % de Gram positif, une distribution comparable à celle rapportée par Zhang et al. 

(2021) en Chine (70,6 %) et Fenta et al. (2020) en Éthiopie (74,1 %). En revanche, Gahlot et 

al (2021) en Inde ont observé une prédominance de Cocci à Gram positif (59,18 %). Cette 

prédominance des bactéries à Gram négatif peut peut-être s’expliquer par le fait que ces derniers 

possèdent une membrane externe riche en lipopolysaccharides, ce qui les rend plus difficiles à 

éliminer par le système immunitaire et par les antibiotiques (Vázquez et al., 2015), et leur 

permet de s’accrocher facilement aux surfaces des dispositifs médicaux (O’Callaghan et al., 

2000). De plus, l’absence de vaccins ciblés contre ces germes favorise leur prolifération et 

explique leur fréquence élevée dans la population (Thigpen et al., 2011).  

 

Nous avons trouvé Acinetobacter baumannii dans 24 % des LCR et Klebsiella 

pneumoniae dans 12 %. Zhang et al. (2024) confirment ce résultat avec 14,51 % pour 

Acinetobacter baumannii et 11,3 % pour Klebsiella pneumoniae. En revanche, Singh et al. 

(2024) à Jakarta montrent l’inverse : 35,4 % de Klebsiella pneumoniae contre moins 

d’Acinetobacter baumannii. 

 

 

I.4 Résistance aux antibiotiques 

Dans notre étude, Acinetobacter baumannii a présenté une multirésistance marquée 

touchant toutes les familles principales d’antibiotiques. Les Bêta-lactamines étaient les plus 

concernées, avec des taux de résistance très élevés pour PIP (100 %), CAZ (88 %) et IPM (70 %) 

(Zhang et al., 2024 ; Al-Zalabani et al., 2020), cette multirésistance de ces isolats est due à la 

production de β-lactamases AmpC et de carbapénèmases de type OXA, qui inactivent de 

nombreux β-lactamines, y compris les carbapénèmes. Les aminosides montrent une résistance 

élevée : 100 % pour l’amikacine et 90 % pour la gentamicine (Basatian Tashkan et al., 2020). 

Les fluoroquinolones ne sont pas mieux loties, avec 100 % de résistance pour l’ofloxacine et 

89 % pour la ciprofloxacine (Wei et al., 2023). Les tétracyclines (doxycycline et Netilmicine) 

montrent respectivement 100 % et 75 % de résistance (Zhang et al., 2024), tandis que le 

triméthoprime atteint 67 % de résistance (Kyriakidis et al., 2021). Ces chiffres mettent en 

évidence l’adaptation rapide des bactéries à la pression antibiotique, en particulier à cause de 
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l’usage excessif de carbapénèmes en milieu hospitalier, favorisant la dissémination des souches 

OXA et réduisant l’efficacité de l’imipenème (Badache et al., 2021). 

Dans notre étude nous avons observés Klebsiella pneumoniae a présenté une résistance 

de 100 % aux β-lactamines majeures (AMP, CAZ, CTX) (Zhang et al., 2024) et à l’amikacine 

(AMK), tandis que la gentamicine (GEN) résistait à 60 % (Singh et al., 2024). La ciprofloxacine 

(CIP) affichait également 100 % de résistance, et les inhibiteurs de folates (AMC, TMP) 

présentaient chacun 60 % de résistance (Singh et al., 2024). Cette multirésistance probablement 

résulte de plusieurs mécanismes. Klebsiella pneumoniae produit des enzymes telles que les β-

lactamases à spectre étendu et les carbapénèmases de types KPC, NDM ou OXA-48, qui 

neutralisent l’action des antibiotiques. De plus, la bactérie utilise des pompes d’efflux pour 

expulser activement les médicaments. Enfin, des mutations sur les cibles des antibiotiques 

diminuent leur efficacité (WHO,2017). Selon l’OMS (2017), Klebsiella pneumoniae est 

classée parmi les « germes prioritaires critiques », ce qui met en évidence l’importance d’une 

utilisation contrôlée des antibiotiques et de stratégies de prévention rigoureuses dans les 

hôpitaux pour limiter sa propagation. 

 

II Discussion selon les résultats du pus 

II.1 Données épidémiologiques 

Dans notre étude, le taux de positivité des cultures de pus a atteint 70 %, une valeur 

comparable à celle rapportée par Sharma et al. (2021) en Inde (72,5 %) et au CHU de 

Constantine (2021). Cette fréquence élevée peut être expliquée par des facteurs tels que la 

durée prolongée des séjours hospitaliers et la cicatrisation retardée des plaies (Bowler et al., 

2001 ; Dryden, 2009). En revanche, Kursheed et al. (2024) ont observé un taux de positivité 

plus faible (49,5 %), sans doute lié à une antibiothérapie initiée avant le prélèvement. Certaines 

investigations, à l’instar de celles de Christelle Nadia et al. (2024), ont mis en évidence des 

proportions supérieures (89,4 %), ce qui pourrait résulter soit de la gravité accrue des infections 

étudiées, soit de l’emploi de techniques de culture plus sensibles (Grace et al., 2020). Par 

ailleurs, Leaper et al. (2004) suggèrent que des taux de positivité élevés sont fréquemment 

associés à une prise en charge inadéquate des plaies, soulignant l’importance cruciale d’un suivi 

et d’une hygiène optimaux pour prévenir les surinfections.  

 

Nous avons constaté une prédominance masculine dans les infections suppuratives (67 

% vs. 33 %), en accord avec Umar et al. (2023) qui rapportent 65,9 % d’hommes. Cependant, 

Kumar et al. (2023) décrivent une répartition plus équilibrée (52,6 % d’hommes), suggérant 

une variabilité selon les populations étudiées. Cette surreprésentation masculine peut 

s’expliquer par une exposition accrue aux traumatismes et actes chirurgicaux (Dryden, 2009), 

un délai de consultation généralement plus long chez les hommes (Bowler et al., 2001) et des 

différences hormonales et immunitaires influençant la susceptibilité aux infections (Fischer et 

al., 2015). 
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Dans notre étude, 92 % des infections suppuratives touchaient des adultes, un chiffre 

proche des 81,9 % rapportés par Mukherjee et al., (2020). Cette prédominance peut 

s’expliquer par la fréquence des comorbidités (diabète, maladies chroniques), les expositions 

professionnelles à risque et le recul de la réponse immunitaire avec l’âge. En revanche, le Birla 

Institute of Medical Research (2023) a recensé 21,7 % de cas pédiatriques, sans doute en lien 

avec une exposition accrue aux agents pathogènes en milieu communautaire ou scolaire et 

l’immaturité du système immunitaire des enfants (Rajput et al., 2023). Ces écarts mettent en 

évidence l’influence des facteurs démographiques et environnementaux sur la répartition des 

infections suppuratives. 

 

Nous avons observé que 44 % des prélèvements de pus positifs provenaient du service 

de chirurgie, comparé à 90 % chez Bankar et al., (2018) et 32 % chez Mukherjee et al., 

(2020). Cette surreprésentation s’explique probablement par les incisions et sutures qui brisent 

la barrière cutanée et causent près de 20 % des infections nosocomiales (Mangram et al., 1999), 

ainsi que par l’usage de drains et cathéters favorisant les biofilms (StatPearls., 2022). Les 

comorbidités fréquentes chez les patients chirurgicaux (diabète, immunodépression, 

malnutrition) diminuent leur résistance aux infections (Allegranzi et al., 2008), tandis que la 

qualité de la stérilisation et le contrôle du flux d’air en bloc opératoire restent des défis 

persistants (WHO, 2016). 

 

 

II.2 Données bactériologiques 

Nous avons isolé 63 % de bacilles à Gram négatif (BGN) et 37 % de Cocci à Gram 

positif (CGP) dans les échantillons de pus. Selon la littérature, la proportion de BGN varie de 

38,6 % (Maharjan & Mahawal, 2020) à 73,5 % (Mansoor et al., 2024), Sharma et al. (2021) 

rapportant 59 % de BGN contre 41 % de CGP. Ces écarts reflètent les différences de population 

étudiée, de types de plaies et de pratiques de prise en charge, les BGN étant souvent liés à des 

infections nosocomiales plus sévères. 

 

 

Nous avons isolé Staphylococcus aureus dans 19,18 % des prélèvements et 

Escherichia coli dans 18,13 %, proportions proches de Kar et al. (2023) : 21 % de 

Staphylococcus aureus 30,34 % de Escherichia coli et de Mansoor et al. (2024) : 27,9 % de 

Escherichia coli et Staphylococcus aureus majoritaire parmi les Cocci Gram positif). 

Staphylococcus aureus profite de sa colonisation cutanée, sécrète des toxines et forme des 

biofilms qui entravent la phagocytose (Uçkay et al., 2022 ; Meng et al., 2024), tandis que 

Escherichia coli domine dans les plaies fécalement contaminées et produit des BLSE qui 

compromettent l’action des β-lactamines (Colás-Ruiz et al., 2018 ; IDSA, 2024). Leur capacité 

à générer des biofilms et à activer des pompes d’efflux explique leur prédominance dans les 

infections suppuratives (Donlan et al, 2002 ; Abdelhamid et al.,2023). 
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II.3 Résistance aux antibiotiques 

Dans notre série, 10 % des isolats de Staphylococcus aureus étaient identifiés comme 

SARM, et 39 % présentaient une résistance à l’oxacilline, des taux nettement inférieurs aux 

82,18 % et aux 26,9 % reportés respectivement par (Saifullah et al., 2019) et (Bankar et al., 

2018). Cette La multirésistance est probablement due à la production de l’enzyme PBP2a, codée 

par le gène mecA, qui rend les bactéries moins sensibles aux β-lactamines, expliquant ainsi leur 

résistance totale à la pénicilline G à l’hôpital de Médéa (Nowrouzian et al., 2013 ; Hôpital de 

Médéa., 2017). En ce qui concerne d’autres antibiotiques, 21 % des isolats étaient résistants à 

la ciprofloxacine contre 49,5 % selon Saifullah et al., (2019), et entre 25 et 36 % l’étaient à la 

tétracycline contre 72,3 % selon (Moon et al., 2007 ; Tkadlec et al., 2015). La résistance aux 

aminosides (amikacine et gentamicine) variait également de 25 à 36 %, contrastant avec 77,6 

% de souches amikacine-résistantes chez Saifullah et al. Et l’absence totale de résistance à 

Médéa (Hôpital de Médéa, 2017 ; Saifullah et al., 2019). Ces données confirment le rôle 

crucial des aminosides dans la prise en charge des souches multirésistantes.   

 

 

Nous avons constaté chez Escherichia coli une résistance très élevées aux pénicillines 

simples (94 % à l’amoxicilline, 82 % à la Ticarcilline), confirmant l’inefficacité de ces 

molécules en pratique (Ventola, 2015 ; WHO, 2023 ; CLSI, 2023). L’association amoxicilline 

acide clavulanique affichait 35 % de résistance, nettement inférieure aux 68,2 % de Makour et 

71,4 % de Khanam et al., ce qui reflète une pression de sélection moins intense et une meilleure 

gestion des prescriptions (ECDC, 2022). Les céphalosporines présentaient des taux modérés 

(ceftriaxone 21 %, Céftazidime 30 %, Céfazoline 41 %), suggérant qu’elles conservent encore 

une efficacité partielle (Tängdén et al., 2018). Pour les fluoroquinolones, la ciprofloxacine 

résistait à 42 % et l’acide nalidixique à 46 %, des valeurs inférieures aux 57,1 % rapportés par 

Khanam et al., ce qui justifie leur usage ciblé après antibiogramme (Gupta et al., 2011). Enfin, 

le triméthoprime montrait 35 % de résistance (vs 36,4 % Makour), soulignant la nécessité 

d’une surveillance continue des tendances de résistance. 
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Conclusion 

✓ Les infections suppuratives et celles du liquide céphalo-rachidien (LCR) représentent 

toujours des problèmes de santé publique majeurs et complexes, malgré les avancées en 

matière de diagnostic et de traitement. 

✓ Ces infections posent des défis considérables en raison de l’émergence croissante de 

bactéries multirésistantes aux antibiotiques. 

✓ Dans cette étude, l’analyse de 976 échantillons de pus (dont 538 étaient positifs) et de 1158 

échantillons de LCR (dont 41 étaient positifs) a permis d’identifier plusieurs agents 

pathogènes responsables d’infections graves. 

✓ Parmi les bactéries les plus fréquemment isolées figurent : 

• Staphylococcus aureus (113 cas), avec une résistance marquée à la méthicilline 

(SARM), nécessitant des antibiotiques spécifiques ; 

• Acinetobacter baumannii et Klebsiella pneumoniae, présentant une forte résistance 

aux Bêta-lactamines et aux carbapénèmes, ce qui complique la prise en charge, notamment 

en contexte nosocomial chez les patients immunodéprimés. 

✓ Des souches productrices de bêta-lactamases à spectre étendu (BLSE) ont également été 

identifiées, notamment : 

• Klebsiella pneumoniae (2 cas) ; 

• Escherichia coli (1 cas) ; 

• Enterobacter cloacae (1 cas). 

✓ Concernant les infections du LCR (41 cas positifs), les principaux agents retrouvés étaient : 

• Streptococcus pneumoniae ; 

• Neisseria meningitidis, tous deux reconnus pour leur rôle majeur dans les méningites, 

particulièrement chez les populations vulnérables. 

✓ La résistance antimicrobienne observée prolonge les traitements, accroît les risques de 

complications, et peut conduire à des échecs thérapeutiques. 

✓ La gestion de ces infections nécessite une adaptation des protocoles thérapeutiques et une 

vigilance constante de la part des professionnels de santé. 

 

        Recommandations 

✓ Mettre en place une surveillance continue des résistances aux antibiotiques dans les hôpitaux 

pour identifier rapidement les pathogènes résistants, notamment Acinetobacter baumannii 

et Klebsiella pneumoniae, et adapter les traitements. 

✓ Rationaliser l’usage des antibiotiques, éviter les traitements à large spectre et privilégier les 

prescriptions fondées sur les résultats des tests de sensibilité pour limiter l’émergence des 

souches résistantes. Mettre en œuvre des programmes de gestion de l’antibiorésistance 

(antibiotic stewardship). 
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✓ Renforcer les protocoles d’hygiène, y compris le lavage des mains, la désinfection des 

surfaces et équipements, et l’isolement des patients infectés, afin de limiter la propagation 

des bactéries résistantes. 

✓ Former les professionnels de santé aux risques de l’antibiorésistance et à l’importance des 

bonnes pratiques de prescription et de prévention des infections pour réduire l’usage 

inapproprié des antibiotiques. 

✓ Soutenir la recherche pour développer de nouveaux antibiotiques et des alternatives 

thérapeutiques (phagothérapie, immunothérapie), ainsi que pour mieux comprendre les 

mécanismes de résistance. 

✓ Renforcer la collaboration internationale pour partager les données, protocoles et stratégies 

de traitement, afin de répondre efficacement à l’antibiorésistance à l’échelle mondiale. 

✓ Il est crucial de renforcer la recherche dans de nouvelles stratégies thérapeutiques, telles que 

les antibiotiques de nouvelle génération, les bactériophages et d’autres traitements 

alternatifs. Ces solutions pourraient offrir des perspectives d’efficacité face aux infections 

résistantes aux antibiotiques traditionnels. Le diagnostic rapide et précis, soutenu par des 

technologies comme le séquençage génétique, pourrait également améliorer l’identification 

des agents pathogènes et de leurs profils de résistance, permettant ainsi des traitements plus 

ciblés et moins susceptibles d’entraîner de nouvelles résistances. 
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Annexe 1 : Matériel non biologique. 

 
 

Equipements Fournitures Verrerie 

✓ Paillasse 

✓ L’évier et eau courante 

✓ Eau physiologique 

✓ Bec bunsen 

✓ Microscope optique 

✓ Etuve à 35°C. 

✓ Séchoir 

✓ Réfrigérateur 

✓ Congélateur 

✓ Bain-marie 

✓ Densitomètre 

✓ Blouse de laboratoire 

✓ Gants 

✓ Savon pour les mains 

✓ Liquides désinfectants 

✓ Ances, ciseaux et pinces 

✓ Collecteurs des objets 

✓ Portoirs pour tubes 

✓ Disques d’ATB 

✓ Bougie, bocal et jarres 

✓ Ecouvillons en coton 

Stérile 

✓ Poires et embouts 

✓ Seringues stériles 

✓ Huile à immersion 

✓ Huile de vaseline stérile 

✓ Pied à coulisse 

métallique 

✓ Boites de Pétrie 

✓ Lame et lamelle 

✓ Pipettes Pasteur 

✓ Tubes à essai stériles 

✓ Tubes secs 

✓ Cellule de 

Nageotte et Cellule de 

Malassez 

Milieu de culture et 

d’identification 

Solution de coloration Réactifs d’identification 

✓ Gélose nutritive 

✓ Gélose de BCP 

✓ Milieu MacConkey 

✓ Milieu Hektoen 

✓ Milieu de Mueller 

Hinton. 

✓ Milieu de conservation. 

✓ Bouillon cœur

 cerveau 

B.H.I.B. 

✓ Bouillon nutritive et 

BGT 

✓ Gélose Triple-Sugar-

Iron. (TSI). 

✓ Milieu citrate de 

Simmons 

✓ Milieu Clark et Lubs. 

✓ Milieu Ferguson. 

✓ Milieu en ampoules 

(LDC, ODC, ADH, 

Témoin). 

✓ Galeries API. 

✓ Violet de gentiane. 

✓ Lugol. 

✓ Bleu de méthylène. 

✓ Fuchsine. 

✓ Alcool éthylique à 95°. 

✓ Réactifs de VP (VP II 

et VP I). 

✓ Réactifs de Kovacs. 

✓ Réactifs pour TDA 

✓ Réactif NR1 et NR2. 

✓ Disques d’ONPG 

✓ Disque d’oxydase 

✓ Eau oxygénée H2O2. 



 

 

Annexe 2 : Familles d’antibiotiques utilisés au niveau du 

laboratoire de microbiologie du CHU Tizi-Ouzou (Unité Nedir 

Mohammed) 

 

➢ Famille des β-Lactamines : Pénicilline (CMI), Oxacilline (1μg), Amoxicilline (CMI) 

Ticarcilline (75μg) + acide clavulanique (10μg), Pipéracilline (100μg), Céfazoline (30μg), 

Céfotaxime (30 μg), Céftazidime (30μg), Céfoxitine (30 μg), Aztréonam (30μg), Imipenème 

(10μg), Ertapénème (10μg) 

➢ Famille des Aminosides : Gentamicine (10μg), Tobramycine (10μg), Amikacine (30μg). 

➢ Famille des Quinolones : Acide nalidixique (30μg), Ciprofloxacine (5μg), 

leuvofloxacine (10 μg). 

➢ Famille des Macrolides : Erythromycine (15μg), Clindamycine (2μg), Pristinamycine 

(15μg). 

➢ Famille des Polymyxines : Colistine (CMI) 

➢ Famille des Sulfamides : Sulfamétoxazol (23.75 μg), Triméthoprime (1.25 μg) 

➢ Famille des Glycopeptides : Vancomycine (30μg) 

➢ Famille des Fosfomycines : Fosmomycine (200 μg) 



 

 

Annexe 3 : fiche de renseignement des prélèvements suppuratives 

 



 

 

Annexe 4 : fiche de renseignement des prélèvements du liquide 

céphalo rachidien (LCR) 
 

 



 

 

Annexe 5 : Protocole de Coloration de Gram  

          La coloration de Gram est une technique essentielle en microbiologie, développée par 

Hans Christian Gram en 1884. Elle permet de différencier les bactéries en deux groupes 

principaux : les Gram positif (violets) et les Gram négatif (roses), en fonction de la composition 

de leur paroi cellulaire. Ce protocole est largement utilisé pour l'identification rapide des 

bactéries dans les échantillons cliniques. 

A. Étapes du protocole  

1. Préparation du frottis  

- Déposer une petite quantité de l'échantillon (liquide ou culture bactérienne) sur une lame 

propre. 

- Étaler uniformément pour former un film mince. 

- Sécher à l'air ou à l'aide d'une flamme douce (éviter la surchauffe). 

- Fixer le frottis en passant la lame rapidement 3 à 4 fois dans la flamme du bec Bunsen. 

2. Coloration au violet de gentiane  

- Recouvrir le frottis avec le violet de gentiane et laisser agir pendant 1 minute. 

- Rincer délicatement à l'eau distillée pour éliminer l'excès de colorant. 

3. Mordançage au Lugol  

- Appliquer le Lugol sur le frottis et laisser agir pendant 1 minute. 

- Rincer à l'eau distillée. Cette étape fixe le complexe violet de gentiane-iode dans les 

bactéries Gram positif. 

4. Décoloration à l'alcool-acétone  

- Incliner la lame et verser l'alcool-acétone goutte à goutte pendant 15 à 30 secondes. 

- Rincer immédiatement à l'eau pour arrêter la décoloration. Cette étape est cruciale 

pour distinguer les Gram négatif (décolorés) des Gram positif (restant violets). 

5. Contre-coloration à la fuchsine ou safranine  

- Appliquer la fuchsine ou la safranine sur le frottis et laisser agir pendant 1 minute. 

- Rincer à l'eau jusqu'à ce que l'eau de rinçage soit claire. 

6. Observation au microscope  

- Placer une goutte d'huile à immersion sur la lame. 

- Observer au microscope avec l'objectif à immersion (×100, grossissement total ×1000). 

- Les bactéries Gram positif apparaîtront violettes, tandis que les Gram négatif seront roses. 

 

B. Interprétation des résultats  

- Gram positif : Paroi épaisse de peptidoglycane, retenant le violet de gentiane. 

- Gram négatif : Paroi fine de peptidoglycane avec une membrane externe lipidique, 

permettant la décoloration et la contre-coloration en ro



 

 

 

Figure : Étapes de la coloration de Gram d’une souche de Pseudomonas 

(A) Prélèvement d’une goutte d’eau physiologique et dépôt sur une lame. 

(B) Raclage d’une colonie bactérienne à partir d’une gélose. 

(C) Mélange de la colonie bactérienne avec l’eau physiologique sur la lame. 

(D) Fixation de la préparation sur la lame par chauffage. 

(E) Séchage de la lame après fixation. 

(F) Préparation des réactifs nécessaires à la coloration de Gram. 

(G) Application du violet de gentiane sur la préparation. 

(H) Rinçage de la lame à l’eau. 

(I) Ajout d’alcool pour la décoloration. 

(J) Rinçage après l’ajout d’alcool. 

(K) Nouvelle application d’alcool pour assurer la décoloration. 

(L) Rinçage de la lame après la décoloration. 

(M) Ajout de fuchsine pour la contre-coloration. 

(N) Rinçage final de la lame. 

(O) Observation microscopique d’une souche de Pseudomonas (Gram -). 

(P) Examen microscopique d’une bactérie Gram positive (coloration violette). 

(Q) Examen microscopique d’une bactérie Gram négative (coloration rose). 

 



 

 

 

Annexe 6 : Protocole de Coloration de May-Grünewald Giemsa 

(MGG)  

           La coloration May-Grünewald Giemsa (MGG) est une technique utilisée en hématologie 

et en microbiologie clinique pour différencier les cellules sanguines et les leucocytes, en 

particulier pour distinguer les lymphocytes des polynucléaires neutrophiles (PNN). Elle permet 

notamment de préciser l’origine d’une infection : 

• Prédominance des PNN → infection bactérienne 

• Prédominance des lymphocytes → infection virale 

 

A. Étapes du protocole  

1. Préparation du frottis  

- Déposer une petite quantité de l'échantillon (sang, liquide céphalorachidien ou 

moelle osseuse ou autre liquide biologique) sur une lame propre. 

- Étaler uniformément pour former un film mince. 

- Sécher à l'air ou à l'aide d'une flamme douce (éviter la surchauffe). 

- Fixer le frottis en plongeant la lame dans du méthanol absolu pendant 3 à 10 minutes. 

2. Coloration au May-Grünewald : 

- Recouvrir entièrement la lame avec le May-Grünewald et laisser agir pendant 3 minutes. 

- Ajouter une quantité égale d'eau tamponnée (pH 6,8) et laisser agir pendant 

2 minutes supplémentaires. 

- Rincer délicatement à l'eau distillée ou au tampon pH 6,8. 

3. Coloration au Giemsa : 

- Diluer le Giemsa au 1/10ème (par exemple, 30 gouttes de Giemsa dans 20 ml d'eau 

tamponnée). 

- Recouvrir la lame avec la solution de Giemsa diluée et laisser agir pendant 20 minutes. 

- Rincer à l'eau distillée jusqu'à ce que l'eau de rinçage soit claire. 

- Laisser sécher la lame à l'air ou à l'aide d'un sèche-cheveux en position froide. 

4. observation : 

- Ajouter une goutte d'huile à immersion et observer au microscope avec un 

objectif ×100 (grossissement total ×1000). 

 

B. Interprétation des résultats : 

-Polynucléaires neutrophiles : Noyaux violet foncé, cytoplasme rose pâle → 

Infection bactérienne. 

-Lymphocytes : Noyaux bleu foncé, cytoplasme bleu clair→ Infection virale. 

-Éosinophiles : Granulations orange-rouge, noyaux bleus. 

-Basophiles : Granulations violet foncé, noyaux bleus. 

-Monocytes : Noyaux bleu violacé, cytoplasme gris-bleu. 



 

 

 

Annexe 7 : Protocole de Coloration au Bleu de Méthylène  

          La coloration au bleu de méthylène est une technique simple et rapide utilisée en 

microbiologie pour observer la morphologie des micro-organismes (bactéries, champignons) et 

des cellules. Elle est particulièrement utile pour étudier la forme, la taille et le mode de 

groupement des bactéries, ainsi que pour détecter des structures spécifiques dans les 

échantillons biologiques. Contrairement à la coloration de Gram, elle ne différencie pas les 

bactéries en fonction de leur paroi cellulaire, mais elle offre une meilleure préservation des 

structures cellulaires. 

1. Étapes du protocole  

1. Préparation du frottis  

- Déposer une petite quantité de l'échantillon (pus, liquide biologique, culture bactérienne) 

sur une lame propre. 

- Étaler uniformément pour former un film mince. 

- Sécher à l'air ou à l'aide d'une flamme douce (éviter la surchauffe). 

- Fixer le frottis en plongeant la lame dans de l'alcool à 95 % pendant 1 à 2 minutes ou en 

la passant rapidement 3 à 4 fois dans la flamme du bec Bunsen. 

2. Coloration au bleu de méthylène  

- Recouvrir entièrement la lame avec la solution de bleu de méthylène. 

- Laisser agir pendant 5 à 10 minutes. 

 

3. Rinçage et séchage  

- Rincer délicatement la lame à l'eau distillée pour éliminer l'excès de colorant. 

- Sécher la lame entre deux feuilles de papier essuie-tout ou à l'air libre. 

4. Observation au microscope  

- Ajouter une goutte d'huile à immersion sur la lame. 

- Observer au microscope avec un objectif ×100 (grossissement total ×1000). 

- Les structures colorées apparaîtront en bleu, permettant d'identifier la morphologie et 

le groupement des bactéries. 

 

2. Interprétation des résultats  

-Bactéries : Apparaissent en bleu, avec une morphologie clairement visible (coques, 

bacilles, spirilles). 

-Cellules : Les cellules eucaryotes (par exemple, les leucocytes) sont également 

colorées en bleu, ce qui permet d'évaluer leur présence et leur état. 

-Champignons : Les levures et les filaments mycéliens sont visibles en bleu.



 

 

 

Annexe 8 : Protocole de Coloration de Ziehl-Neelsen (ZN)  
 

            La coloration de Ziehl-Neelsen (ZN) est une technique spécifique utilisée pour la mise 

en évidence des bacilles acido-alcoolo-résistants (BAAR), notamment Mycobacterium 

tuberculosis (agent de la tuberculose) et Mycobacterium leprae (agent de la lèpre). Ces 

bactéries possèdent une paroi riche en acides mycoliques, leur conférant une résistance aux 

colorants usuels et nécessitant une technique spéciale pour leur mise en évidence.  

 

1. Préparation du frottis  

1. Déposer une goutte de l’échantillon (ex. crachat, LCR, pus) sur une lame propre. 

2. Étaler en couche mince et homogène. 

3. Sécher à l’air libre. 

4. Fixation : 

o Passer la lame rapidement dans la flamme du bec Bunsen 3 à 4 fois 

(sans surchauffer). 

o Ou fixer dans l’alcool méthylique pendant 5 minutes, puis sécher. 

 

2. Coloration de Ziehl-Neelsen  

1. Recouvrir la lame de fuchsine phéniquée de Ziehl. 

2. Chauffer doucement pendant 5 à 10 minutes (ne pas faire bouillir), jusqu’à émission 

de vapeurs. Ajouter du colorant si nécessaire pour éviter le dessèchement. 

3. Laisser agir encore 5 minutes sans chauffer. 

4. Rincer abondamment à l’eau du robinet. 

 

3. Décoloration  

5. Recouvrir la lame d’acide sulfurique dilué (25 %) pendant 1 minute. 

6. Rincer immédiatement à l’eau courante. 

7. Décolorer une seconde fois avec alcool à 95 % pendant 10 minutes. 

8. Rincer à l’eau courant 

 

4. Contre-coloration : 

9. Recouvrir la lame avec bleu de méthylène 0,1 % pendant 2 minutes. 

10. Rincer à l’eau courante et laisser sécher à l’air libre. 

 

5. Observation microscopique : 

11. Déposer une goutte d’huile à immersion. 

12. Observer au microscope optique à objectif ×100 (grossissement ×1000). 

 

6. Interprétation des résultats : 

 

Résultat Interprétation 

Bacilles colorés en rose 

fuchsia 

Présence de BAAR (Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium leprae,etc) 

Fond bleu Absence de BAAR ou flore non spécifique 



 

 

 

Annexe 9 : Protocole Api  

1. Prendre une seule colonie isolée (à partir d'une culture pure) et préparer une suspension 

bactérienne dans 5ml d'eau distillée stérile. 

2. Réunir fond et couvercle d’une boîte d’incubation et répartir de l’eau dans les alvéoles pour 

créer une atmosphère humide. Puis déposer stérilement la galerie dans la boîte d’incubation 

3. À l’aide d’une pipette pasteur remplir ces compartiments avec la suspension bactérienne 

4. Ajouter de l’huile de vaseline dans les puits où le test se fait anaérobiose 

5. Incuber le plateau à 37°C pendant 18 à 24 heures 

6. Après incubation ajouter les réactifs nécessaires (à la TDA, IND et VP) afin d’effectuer la 

lecture. 

7. Utiliser la base de données API Web pour identifier le micro-organisme en fonction du 

profil biochimique obtenue. 
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C 
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Figure : Etapes de l’utilisation de la galerie miniaturisée API 

Préparation du matériel nécessaire : galerie API stérile, pipettes, seringues, solution 

physiologique et suspension bactérienne. 
(A) Ensemencement de la galerie API avec la suspension bactérienne sous conditions 

aseptiques. 
(B) Ajout de vaseline dans certaines cupules pour créer des conditions anaérobies 

nécessaires à certaines réactions biochimiques. 
(C) Incubation de la galerie API pendant 18 à 24 heures à une température adaptée à la 

souche testée. 
(D) Ajout de réactifs spécifiques après incubation pour révéler les réactions biochimiques. 
(E) Lecture des résultats : observation des changements de couleur dans les cupules, 

indiquant la présence ou l'absence d'activités enzymatiques spécifiques à la souche 

bactérienne testée. 
 



 

 

 

 Annexe 10 : Test de sensibilité aux antibiotiques (Antibiogramme) 

: Protocole pour l’antibiogramme manuel  

 
• Milieu pour antibiogramme  

- L’antibiogramme se fait sur milieu MH ou MH additionné au sang. 

- Il doit être coulé en boîtes de Pétri sur une épaisseur de 4 mm 

- Les géloses doivent être séchées avant l’emploi. 

 

• Préparation de l’inoculum  

           A partir d’une culture pure de 18 à 24 h sur milieu d’isolement approprié, racler à l’aide 

d’une anse de platine quelques colonies bien isolées et parfaitement identiques. Dans le cas de 

Streptococcus spp et d’Haemophilus spp utiliser un écouvillon pour prélever plus facilement 

les colonies bactériennes. 

          Bien décharger l’anse ou l’écouvillon dans 5 à 10 ml d’eau physiologique stérile à 0,9%. 

Dans le cas de Neisseria gonorrhoeae, décharger l’anse dans 1 à 2 ml de tampon phosphate stérile 

à pH 7,2. 

          Bien homogénéiser la suspension bactérienne, son opacité doit être équivalente à 0,5 MF 

ou à une D.O. de 0,08 à 0,10 lue à 625 nm. L’utilisation d’un densitomètre est fortement 

souhaitable. 

 

• Ensemencement  

- Tremper un écouvillon stérile dans l’inoculum ; 

- L’essorer en le pressant fermement (et en le tournant) contre la paroi interne du tube, afin de 

décharger au maximum ; 

- Frotter l’écouvillon sur la totalité de la surface gélosée, sèche, de haut en bas, en stries serrées 

- Répéter l’opération 2 fois, en tournant la boîte de 60° à chaque fois, sans oublier de faire pivoter 

l’écouvillon sur lui-même. Finir l’ensemencement en passant l’écouvillon sur la périphérie de 

la gélose ; 

- Dans le cas où l’on ensemence plusieurs boîtes de Petri, il faut recharger l’écouvillon à chaque 

fois. 

 

• Application des disques d’antibiotiques  

          Il est préférable de ne pas mettre plus de 6 disques d’antibiotique sur une boîte de 90 mm. 

Pour les bactéries exigeantes (Streptococcus spp., Neisseria gonorrhoeae, Neisseria 

meningitidis, Haemophilus spp…), ne pas mettre plus de 4 disques par boîte de 90 mm 

Presser chaque disque d’antibiotique à l’aide de pinces bactériologiques stériles et ne pas 

déplacer les disques après application. 

 

 



 

 

 

• Lecture : 

- Mesurer avec précision les diamètres des zones d’inhibition à l’aide d’un pied à coulisse. 

- Pour les bactéries testées sur MH simple, les mesures seront prises en procédant 

par transparence à travers le fond de la boîte de Petri fermée. 

- Pour les bactéries testées sur MH au sang, les mesures de diamètres de zones d’inhibition 

seront prises, boîte de Petri ouverte et bien éclairée. 

- Comparer les résultats obtenus, aux valeurs critiques figurant dans les tables de lecture 

correspondantes. 

- Classer la bactérie dans l’une des catégories S(sensible), R(résistant) ou I(intermédiaire). 
 

 



 

 

 

Annexe 11 : Test de sensibilité aux antibiotiques (Antibiogramme) 

: Protocole d’utilisation pour le dispositif Vitek 2  

 
A. Matériel du dispositif  

- Automate Vitek 2 

- Ordinateur 

- Cassette Vitek 

- Carte Vitek 

- Tube 

- Micropipette 

 

B. Protocole  

1. Prendre des tubes secs pour Vitek, les introduire dans les puits de la cassette (pour un germe, 

deux tubes secs seront utilisés dont l’un servira à l’identification et l’autre à 

l’antibiogramme) 

2. Mettre dans chaque tube, 3ml de la solution saline du Vitek 2 à l’aide de la micropipette 

3. A partir de la culture pure sur gélose (culture jeune 24 h), à l’aide d’une anse, prélever 

quelques colonies et les introduire dans le tube sec contenant la solution saline, puis vortex. 

Avec un densitomètre, mesurer la concentration bactérienne à 0,5 McFarland 

4. Poser le tube contenant la suspension bactérienne en première position et faire suivre celui 

prévu pour l’antibiogramme 

5. Préparer la bonne carte Vitek (le germe à identifier peut-être Gram positif ou Gram négatif 

chaque type bactérien a une référence) et la mettre dans le tube d’identification, la languette 

dans le tube et la carte au niveau de l’espace prévu pour la casette 

6. Pareil pour la carte de l’antibiogramme 

7. Mettre la cassette dans l’automate (dans le premier emplacement) pour que la suspension se 

transfert au niveau de la carte (à travers la languette), cette étape prend une dizaine de 

minutes 

8. Enregistrer les patients sur le logiciel 

9. L’automate vous préviendra de mettre la cassette dans le deuxième emplacement pour 

l’identification et l’antibiogramme. Ce test peut prendre de quelques heures à 24 heures, et 

les résultats seront enregistrés sur le logiciel. 



 

 

 

L 

Figure :Étapes du protocole d’identification bactérienne avec le système VITEK 

(A) Préparation du matériel et du milieu de culture pour l'ensemencement. 

(B) Isolement d'une colonie bactérienne pour la suspension. 

(C) Prélèvement de la colonie avec une anse stérile. 

(D) Mesure de la densité optique de la suspension bactérienne pour ajuster la concentration. 

(E) Vérification de la densité bactérienne avec un densitomètre. 

(F) Sélection de la carte d’identification adaptée au type bactérien suspecté. 

(G) Chargement de la suspension bactérienne dans la carte d’identification. 

(H) Vérification des informations et correspondance des codes-barres. 

(I) Préparation des cartes pour leur insertion dans l’appareil VITEK. 

(J) Insertion des cartes dans l’automate VITEK. 

(K) Configuration et validation des paramètres d’analyse. 

(L) Démarrage du processus d’incubation et d’analyse automatisée. 
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Annexe 12 : Composition des milieux de culture  

 

Gélose au sang frais 

- Mélange spécial de peptones… ......... 23 g/l 

- Amidon… ........................................... 1 g/l 

- Nacl .................................................. 5 g/l 

- Agar ................................................. 10 g/l 

- Sang de mouton… .......................... 50 ml 

- Ph=7.3 

Gélose au sang cuit 

-Mélange spécial de peptones ................. 23 g/l 

- Amidon… ............................................. 1 g/l 

- Nacl ...................................................... 5 g/l 

- Agar ..................................................... 10 g/l 

- Sang de mouton… ............................. 50 ml 

- Ph=7.3 

Gélose Chapman 

-Peptone ........................................ 10.0 g/l 

- Extrait de viande bœuf ................ 1.0 g/l 

- Chlorure de sodium .................... 75.0 g/l 

-Mannitol ........................................10.0 g/l 

- Rouge de phénol ...................... 0,025 g/l 

-Agar .............................................. 15.0 g/l 

-Ph=7.4 

Milieu BCP 

-Peptone ................................................. 5,0 g/l 

-Extrait de viande de bœuf ........................3,0 g/l 

-Lactose ................................................ 10.0 g/l 

-Pourpre de bromocrésol ...................... 0,025 g/l 

-Agar ...................................................... 11 g/l 

Milieu Hektoen 

- peptone ........................................ 12 g/l 

- Extrait de levure ........................... 3 g/l 

- Nacl ............................................... 5 g/l 

- Sels biliaires ................................. 9 g/l 

- Thiosulfate de sodium .................... 5 g/l 

- Citrate de fer ammoniacal ...........1.5 g/l 

- Lactose ....................................... 12 g/l 

- Salicin… ....................................... 2 g/l 

- Saccharose ............................... 12 g/l 

- BBT .......................................... 0,002 g/l 

- Fuschine acide............................. 0.1 g/l 

- Agar ............................................. 14 g/l 

-Ph=7.5 

Milieu Sabouraud 

- Peptone pepsique de viande .............. 10.0 g/l 

- Glucose ............................................... 20.0 g/l 

- Chloramphénicol ................................ 0.05 g/l 

- Agar agar ............................................ 15.0 g/l 

- Ph=5.7±0.2 

Milieu Muller Hinton 

-Extrait de viande ................................... 300ml 

-Hydrolysat acide de caséine .................... 17.5g/l 

-Amidon… ................................................ 1.5g/l 

-Chlorure de sodium .................................. 40g/l 

agar ........................................................... 16g/l 

-Ph=7.4 

Bouillon cœur-cervelle (BHIB) 

-Infection de cervelle de veau… ............. 200g/l 

-Infusion de cœur de bœuf ......................... 50g/l 

-Peptone de gélatine .................................. 10g/l 

-Chlorure de sodium .................................. 5g/l 

-Phosphate disodique .............................. 2.5g/l 

-Glucose ........................................................ 2g/l 

-Ph=7.4 



 

 

 

 

Annexe 13 : Tableau de lecture des tests d’API 20 E 
 

Tests Corposants Réactions/enzymes 
                  Résultats 

Négatif Positif 

ONPG 2-nitrophényl- Β-galactosidase Incolore Jaune (1) 

ADH L’arginine Arginine dihydrolase Jaune Rouge- orange (2) 

LDC L-lysine Lysine décarboxylase Jaune Rouge- orange (2) 

ODC L’ornithine Ornithine 

décarboxylase 

Jaune Rouge- orange (2) 

CIT Trisodium citrate Utilisation di citrate Vert pâle/jaune Bleu vert/bleu (3) 

H2S Sodium Production d’H2S Incolore Dépôt noir 

URE Urée Uréase Jaune Rouge- orange (2) 

TDA L-tryptophane Tryptophane 

désaminase 

Réactif TDA 

Jaune Marron 

IND L-tryptophane Production d’indole Réactif de Kovacs 

Incolore Vert 

pâle/ jaune 

Rose 

VP Sodium Production 

d’acétoiine 

VP I +VPII/10mn 

Incolore Rose/rouge (5) 

GEL Gélatine (origine) Gélatinase No diffusion Diffusion du 

pigment 

noire 



 

 

 

 

Annexe 14 : Examen Biochimique du LCR 

 

                                                                       

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

Paramètre Valeurs Normales Signification Clinique Indications Pathologiques 

Glucose 

(Glycorachie) 

Nouveau-né : 3050 

mg/dL  

Adulte : 50-80 

mg/dl  

Réflecte la concentration de 

glucose dans le LCR. Un rapport 

LCR/sang < 0,23 est anormal.  

Diminution : Méningite bactérienne, 

hypoglycémie.  

Augmentation : Rare, souvent sans 

signification clinique.  

Protéines 

(Protéinorachie) 

Nouveau-né : 

0,51,5g/L  

Adulte :0,15-0,45 

g/L  

Indique l’état de la barrière 

hématoencéphalique et la 

présence d’inflammation.  

Augmentation légère :  

Infections virales, épilepsie, sclérose 

en plaques. Augmentation forte :  

Méningite purulente, tumeurs, 

hémorragie cérébrale.  

Chlorures 

(Chlorurachie) 

7,0-7,5 g/L  Normalement plus élevés que 

dans le plasma.  

Diminution : Méningite bactérienne, 

tuberculeuse, déshydratation.  

Lactate 
1,2-2,2 mmol/L  Produit du métabolisme 

anaérobie.  

Augmentation (3-10x) : Méningite 

bactérienne, ischémie cérébrale.  

PH 
Légèrement alcalin  

(≈ 7,3)  

Indique l’équilibre acido-basique 

du LCR. 

Diminution (pH ≈ 7,0) :  

Méningite bactérienne, acidose.  



 

 

 

Annexe 15 : Etiologies bactériennes des infections suppuratives 

superficiels                            

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Type d’infection 
Etiologies bactériennes 

Bactéries Gram positif Bactéries Gram négatif Anaérobies 

 

Cellulite 
Streptococcus groupe A Pseudomonas aeruginosa  

Staphylococcus aureus Pasteurella spp 

 Capnocytophaga canimorsus 

 Haemophilus influenzae 

 Vibrio vulnificus 

 Aeromonas spp 

 Escherichia coli 

Impétigo 
Staphylococcus aureus   

Streptococcus groupe A 

 

Plaies 
Streptococcus groupe A Pseudomonas aeruginosa Peptostreptococcus spp 

Streptococcus groupe G Proteus mirabilis Bactéroïdes spp 

Staphylococcus coagulase négatif  Prevotella spp 

Staphylococcus aureus   

Enterococcus   

Anthrax Bacillus anthracis   

 

 

Infections du pied diabétique 

Staphylococcus aureus Escherichia coli Finegoldia magna 

Streptococcus groupe B Klebsiella spp Bacteroïdes spp 

 Proteus spp  

 Pseudomonas aeruginosa  

 

Folliculite 
Staphylococcus coagulase négatif Pseudomonas aeruginosa  

Staphylococcus aureus Enterobacter spp 

 Klebsiella spp 

 Escherichia spp 

 Serratia spp ; Proteus spp 



 

 

 

Annexe 16 : Les étiologies bactériennes des infections suppuratives 

sous-cutanées  

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Type d’infection Etiologies bactériennes 

Bactéries Gram positif 
Bactéries Gram 

négatif 
Anaérobies 

 

Sous- 

cutanées 

 

Erysipèle 

Streptocoque groupe 

A Streptocoque groupe 

B Streptocoque groupe 

G Streptocoque groupe 

C Streptococcus 

anginosus  

Staphylococcus aureus 

Entérobactéries 

Pseudo

monas 

aerugin

osa 

Acinetobacter 

Bactéroïdes spp 

Peptostreptoco

ccus 

spp 

 

Fasciite 

nécrosante 

Streptococcus anginosus 

Streptococcus 

constellatus 

Streptococcus 

intermedius 

Streptococcus pyogènes 

Staphylococcus aureus 

Staphylococcus 

coagulase négatif 

 

II 

Prevotella spp 

Peptostreptoco

ccus spp 

Propionibac

terium spp 

Furoncle Staphylococcus aureus II // 



 

 

 

Annexe 17 : les étiologies bactériennes des infections suppuratives 

situées dans des cavités naturelles  
 

 

Type 

d'infection 

Etiologies bactériennes 

Bactéries Gram positif Bactéries Gram 

négatif 

Anaérobies 

 

Au 

contact 

d'un os 

Staphylococcus aureus Escherichia coli Propionibacterium spp 

Staphylococcus coagulase 

négatif 

Pseudomonas 

aeruginosa 

 

Streptococcus agalactiae Haemophilus 

influenzae 

 

Streptococcus pyogènes Enterobacter spp  

Enterococcus spp   

 

Intracrânienne 

Streptococcus milleri Escherichia coli Fusobacterim 

nucleatum 

Streptococcus 

pneumoniea 

Haemophilus 

influenzae 

Propionibacterium spp 

Streptococcus pyogènes Pasteurella  

multocida 

Clostridium spp 

Staphylococcus aureus Proteus spp Actinomyces israelii 

Staphylococcus coagulase 

négatif 

Klebsiella spp  

 Pseudomonas 

aeruginosa 

 

 Enterobacter spp  

 Acinetobacter spp  

 Neisseria 

meningitidis 

 

 Salmonella  

 

Oculaire 

Staphylococcus coagulas 

e négatif 

Pseudomonas 

aeruginosa 

 

Streptococcus 

pneumoniea 

Klebsiella  

pneumoniae 

Corynebacterium 

pseudodiphtheriticum 

Haemophilus 

influenzae 

Fécal 

/Stercoral 

Staphylococcus spp Escherichia coli Bactéroϊdes  fragelis 

Streptococcus spp Proteus spp  

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

Annexe 18 : Etiologies bactériennes des infections suppuratives 

Oto-rhino-laryngiques (19). 

 

 

Type d'infection 

Etiologies bactériennes 

Bactéries Gram 

positif 

Bactéries Gram 

Négatif 

Anaérobies 

 

Oto- 

rhino- 

laryngée 

(ORL) 

 

Phlegmons 

péritonsillaires 

Streptococcus 

pyogènes 

Haemophilus 

influenzae 

Prevotella spp 

Streptococcus 

milleri 

Escherichia coli Fusobacterium spp 

Streptococcus 

anginosus 

 Peptostreptococcus 

Spp 

Streptococcus 

salivarius 

 Bactéroïdes spp 

Streptococcus spp   

Staphylococcus 

aureus 

  

 

Sinusites 

Streptococcus 

pneumoni 

Haemophilus 

influenzae 

 

Streptococcus 

pyogènes 

Moraxella spp 

Streptocoque groupe 

B 

Neisseria 

catharral

is Streptocoque groupe 

C 

Pseudomonas spp 

Staphylococcus spp Proteus spp 

  

 

Otites 

Streptococcus 

pneumoni 

Haemophilus 

influenzae 

 

Staphylococcus 

aureus 

Moraxella spp 

 Pseudomonas 

aeruginosa 

 Klebsiella 

pneumonia

e  

Angines 

Streptcoque   groupe 

A  

 

 

 

Fusobacterium spp 

Streptcoque groupe C Borrelia vincentii 

Streptcoque groupe 

G 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

Annexe 19 : Lésions purulentes provoquées par le Staphylococcus 

aureus. 

Lésions purulentes Description 

Impétigo Infection superficielle de la couche cornée de l’épiderme. 

Ecthyma Ulcération profonde du derme, également appelée impétigo creusant avec une 

croûte noirâtre bien constituée et une colonne inflammatoire. 

Cellulite Extensive 

(fasciite nécrosante) 

Infection nécrosante profonde atteignant la dermohypoderme, et parfois 

l’aponévrose ou plus. N’est pas causée par S. aureus mais est associée à une 

lésion initiale provoquée par cette bactérie. 

Follicule Infection de la partie superficielle pilo-sébacée, les formes plus complexes 

sont la dermatophyte ou l’acné. 

Furoncles Infection profonde du follicule pilo-sébacé nécrosante total avec destruction 

complète.  

S. aureus est l’agent pathogène classique. 

Abcès cutanée Accumulation purulente dans une cavité tissulaire située au sein ou sous 

l’épiderme infecté, habituellement Staphylococcique. 

Panaris Inflammation phlegmoneuse du doigt, touchant en général la phalange distale. 

Morsure  Plaie ouverte purulente très vite lorsqu’elle n’est pas traitée à temps. 

Brulure Lésion tissulaire due à une exposition prolongée à un agent physique ou 

chimique. 

Abcès profond Infections suppuratives localisées dans des organes profonds comme le foie, 

l’abdomen ou le cerveau. 

Infection sur prothèse Infection post chirurgicale sur prothèse articulation ou de la hanche. 

Ulcération Plaie chronique souvent infectée par une flore polymicrobienne ; S. aureus 

n’est pas toujours le seul germe impliqué. 

Escarre Nécrose cutanée survenant aux zones de pression prolongée, surtout chez les 

patients alités, dénutris ou atteints de troubles neurologiques. 

Infection du pied 

diabétique 

Plaie purulente et chronique au niveau du pied, touche 15 à 25% des patients 

diabétiques. 

Infection ostéo-

articulaire 

Atteinte infectieuse d’une articulation, pouvant débuter au niveau de l’os, de 

la capsule articulaire ou des ligaments. 

Staphylococcies 

viscérales à partir de 

bactériémies 

Infections secondaires à une bactériémie à S. aureus, avec localisation 

osseuse (ostéomyélite), pulmonaire, urogénitale, neuroméningée ou cardiaque 

(endocardite). 

Septicémie à S. aureus Invasion du sang par S. aureus, entraînant une infection systémique grave. 

 

  



 

 

 

Annexe 20 : Principales maladies provoqué par le Streptococcus 

pyogenes 

Lésions Description 

Infection non invasive cutanée Comprend l’impétigo ainsi que les surinfections de plaies ou de brûlures. 

Infection non invasive des 

muqueuses 

 

Pharyngite : Inflammation infectieuse du pharynx.  

Otite : Inflammation, aiguë ou chronique, de l’oreille.  

Sinusite : Inflammation aiguë ou chronique de la muqueuse des sinus 

faciaux. 

Infection invasive cutanée 

 

Englobe l’érysipèle, la cellulite invasive et la fasciite, atteignant les tissus 

sous-cutanés voire les fascias. 

Fasciite : Atteinte inflammatoire d’une ou de plusieurs aponévroses ou 

fascias. 

Scarlatine Maladie éruptive aiguë, contagieuse et épidémique, provoquée par 

Streptococcus pyogenes (groupe A). 

Lymphangite 

 

Inflammation des vaisseaux lymphatiques, souvent secondaire à une 

infection cutanée 

Lymphadénite 

 

Aussi appelée adénite ; Inflammation des ganglions lymphatiques, 

généralement d’origine infectieuse. 

Syndrome de choc toxique 

 

État de choc sévère lié à l’action de toxines bactériennes, notamment 

staphylococciques. 

Complication post-

streptococcique 

 

Réaction inflammatoire auto-immune survenant après une infection à 

streptocoque non traitée. 

Inflammation aiguë des glomérules rénaux, secondaire à une infection 

streptococcique. 

  



 

 

 

Annexe 21 : Abréviation des antibiotiques  
 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Antibiotique Abréviations  

Pénicilline G 

Amoxicilline  

Ampicilline 

Oxacilline 

Ticarcilline 

Pipéracilline  

Acide clavulanique 

Céfazoline 

Ertapénem 

Imipénem 

Céfépime 

Céfopérazone 

Ceftriaxone 

Ceftazidime 

Céfotaxime 

Céfoxitine 

Ticarcilline _Acide clavulanique 

Aztréonam 

Streptomycine (Haute) 

Spectinomycine 

Tobramycine 

Netilmicine 

Kanamycine 

Gentamicine (Haute) 

Gentamicine 

Amikacine 

Erythromycine 

Vancomycine 

Lévofloxacine 

Chloramphénicol 

Linzolide 

Quinupristine_Dalfopristine 

Pristinamycine 

Métronidazole 

Triméthoprime_Sulfaméthoxazole 

Clindamycine 

Colistine 

Nitrofurantoïne 

Rifampine 

Fosfomycine 

Acide fusidique 

Tigécycline 

Minocycline 

Doxycycline 

Tétracycline 

Moxifloxacine 

Azithromycine 

Ofloxacine 

Ciprofloxacine 

Acide nalidixique 

Teicoplanine 

Méropénem  

PEN 

AMX 

AMP 

OXA 

TIC 

PIP 

AMC 

CEF 

ETP 

IMP 

FEP 

CPZ 

CRO 

CAZ 

CTX 

CFX 

TIM 

ATM 

STR (H) 

SPC 

TOB 

NET 

KAN 

GEN (H) 

GEN 

AMK 

ERY 

VAN 

LVX 

CHL 

LZD 

SXT 

PRS 

MTZ 

TMP/SMX 

CLI 

CST 

NIT 

RIF 

FOS 

ROU 

TGC 

MIN 

DOX 

TET 

MXF 

AZM 

OFX 

CIP 

NAL 

TEC 

MER  



 

 

 

Annexe 22 :Classification des Antibiotiques  

Famille Sous famille Origine Molécule(s) 

 

 

Bêta- 

Lactamines 

 

 

 

Pénicillines Naturelle Pénicilline G 

Semi- 

Synthétique 
 

Oxacilline et Cloxacilline (groupe M) 

Ampicilline et amoxicilline (groupe A) 

Céphalosporines Naturelle ou 

Semi- 

Synthétique 

Céfalotine, Cefalexine (1ère génération 

Céfalonium (2ème génération) 

Céfopérazone, Ceftiofur (3ème 

génération) 

Cefquinome (4ème génération) 

Polypeptides 

 

         / Naturelle Colistine 

Bacitracine 

 

Aminosides 

 

        / Naturelle ou 

Semi- 

Synthétique 

Streptomycine, kanamycine, apramycine, 

gentamicine, éomycine… 

Spectinomycine 

Macrolides 

 

 

        / Naturelle ou 

Semi- 

Synthétique 

Erythromycine, spiramycine, tylosine, 

tilmicosine 
 

Tétracyclines 

 

 

 Naturelle ou 

Semi- 

Synthétique 

Oxytétracycline, chlortétracycline 

 

 

Phénicolés 

 Semi- 

Synthétique 

Florfénicol 

Apparentés 

aux 

macrolides 

    Lincosamides     Naturelle Lincomycine, clindamycine 

 

 

Sulfamides 

 Synthétique 

 

Sulfaguanidine, sulfadimidine, 

sulfadiméthoxine… 

 

Quinolones 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Synthétique 

 

Acides nalidixique et oxolinique 

(1ère génération) 

 

Fluméquine (2ème génération) 

Enro-, dano-, marbo-, difloxacine 
(3ème génération) 

 

 

 



 

 

 

Annexe 23 : Testes Biochimiques  

Test  Principe  Utilisation  Technique  Lecture  Image  

Test à la 

catalase  

La catalase 

dégrade le 

peroxyde 

d’hydrogène 

(H₂O₂) en eau et en 

oxygène, formant 

des bulles.  

Différencie les 

staphylocoques 

(catalase +) des 

streptocoques 

(catalase -).  

Une colonie 

bactérienne est 

mise en contact 

avec de l’eau 

oxygénée.  

Formation de 

bulles = positif.  

 

Test à 

l’oxydase  

Détecte la 

présence de 

cytochrome c 

oxydase, qui oxyde 

le réactif de 

Kovacs en un 

composé violet.  

Différencie  

Neisseria et  

Pseudomonas 

(oxydase +) des 

entérobactéries 

(oxydase -).  

Un disque 

d’oxydase est 

imbibé d’eau 

distillée, puis 

une goutte de 

suspension 

bactérienne est 

ajoutée.  

Coloration 

violette en 10 

secs = positif.  

 

Test à la 

coagulase  

La coagulase 

transforme le 

fibrinogène en 

fibrine, provoquant 

la coagulation du 

plasma.  

Différencie 

Staphylococcu

s aureus 

(coagulase +) 

des autres 

staphylocoques 

(coagulase -).  

Une culture 

bactérienne est 

mélangée à du 

plasma de lapin 

et incubée à 

37°C.  

Formation d’un 

coagulum = 

positif.  
 

Test  

Mannitol- 

Mobilité  

Étudie la 

fermentation du 

mannitol et la 

mobilité des 

bactéries.  

Différencie les 

bactéries 

mobiles et 

celles capables 

de fermenter le 

mannitol.  

Le milieu est 

ensemencé par 

piqûre centrale 

et incubé à 

37°C pdt 18-24 

h.  

Virage au jaune 

= fermentation 

du mannitol, 

trouble autour de 

la ligne = 

mobilité 

positive.  

 

Milieu T.S.I.  

Identifie les 

entérobactéries 

selon leur capacité 

à fermenter 

glucose, lactose, 

saccharose, et 

produire H₂S et 

gaz.  

Utilisé pour 

identifier les 

bactéries 

intestinales.  

Ensemenceme

nt sur milieu 

incliné et 

incubation 24h 

à 37°C.  

Culot jaune = 

fermentation 

glucose, Noir 

= H₂S, bulles 

= production 

de gaz.  

 

 

 

 

 

 

  

Milieu  

Urée Indole  

Détecte l’uréase et 

la production 

d’indole.  

Utilisé pour 

identifier les 

entérobactéries.  

Ensemencemen

t et incubation  

24-48h à 37°C.  

Virage au rouge 

= uréase +,   

Anneau rouge 

après réactif de 

Kovacs = indole 

+.  

 

Milieu Citrate 

de  

Simmons  

Teste l’utilisation 

du citrate comme 

seule source de 

carbone.  

Différencie les 

bactéries 

capables 

d’utiliser le 

citrate.  

Ensemencemen

t et incubation  

24-48h à 37°C.  

Virage au bleu = 

citrate +, reste 

vert = citrate -.  

  



 

 

 

Test à  

L’ONPG  

Détecte la 

βgalactosidase en 

hydrolysant 

l’ONPG en 

galactose et ONP 

(jaune).  

Différencie les 

bactéries 

lactose + lentes 

des lactose -.  

Ajout d’un 

disque 

d’ONPG  

à une 

suspension 

bactérienne.  

Coloration jaune 

= positif.  
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