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1 
 

 

Les affections respiratoires sont des maladies qui affectent le système respiratoire. 

Parmi les nombreuses de ces affections, Pseudomonas aeruginosa est une bactérie souvent 

associée à des infections pulmonaires sévères et chroniques. Ce dernier est un pathogène 

opportuniste qui peut causer des infections chez les individus immunodéprimés, les patients 

atteints de mucoviscidose, les personnes sous ventilation mécanique ou ayant des dispositifs 

médicaux invasifs (Benabid., 2009). 

Il est impliqué dans les pneumopathies chez les malades sous respirateur, les 

infections urinaires chez les malades sondés, les infections cutanées secondaires à des 

brûlures, les infections ostéo-articulaires sur matériel, des infections respiratoires (les 

infections les plus courantes sont la pneumonie et la bronchite) (Hamze et al., 2004). 

Sa pathogénicité est conférée par l’interaction avec certaines structures de surface et 

par la sécrétion de nombreux facteurs de virulence, ce qui explique que le bacille pyocyanique 

est considéré de nos jours comme un sérieux problème de santé publique et il est responsable 

de 10 à 20% des infections nosocomiales (Guilherme., 2013). 

La résistance de Pseudomonas aeruginosa fait référence à sa capacité à résister aux 

effets des agents antimicrobiens, tels que les antibiotiques. Ce germe est connu pour sa 

capacité intrinsèque à développer des mécanismes de résistance, ce qui en fait une 

préoccupation majeure dans le domaine de la santé (Kipnis., 2006). 

Vu la multi résistance, la pathogénicité et la nocivité de pseudomonas aeruginosa rend 

le suivi de ce dernier en milieu hospitalier plus important en vue de diminuer sa propagation, 

de minimiser la fréquence des souches multi-résistantes et donc de baisser le coût du 

traitement pour une antibiothérapie adéquate afin d’avoir la meilleure prise en charge du 

malade souffrant,  C’est dans ce but que notre travail a été réalisé ou on s’est fixé plusieurs 

objectifs avec lesquels nous avons recherché et caractérisé les souches de pseudomonas 

aeruginosa à partir des différents prélèvements respiratoires (crachat, liquide pleural, drain 

thoracique) provenant des malades hospitalisés ou externes, en vue de l’identification de ces 

souches par son profil biochimique (galerie API) et déterminer leurs profils de résistance aux 

antibiotiques ainsi que quelques caractéristiques et facteurs épidémiologiques. 

Ce travail a été réalisé au niveau du laboratoire de microbiologie de l’Hôpital CHU 

sidi Belloua de la ville de Tizi Ouzou. 
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On ne peut pas vivre sans l’oxygène de l’air ambiant. Tous les organes, tissus et 

cellules de notre corps ont besoin d’oxygène afin de pouvoir « travailler ». Cet oxygène sert à 

la « combustion » des substances nutritives libérant « l’énergie » nécessaire pour assurer 

différentes tâches. Quand les sucres sont brûlés, un déchet formé par du gaz carbonique 

(CO2) doit être éliminé. Pour que l`air ambiant et donc l’oxygène parvienne à notre corps, et 

pour que le gaz carbonique en soit éliminé, nous disposons du système respiratoire 

(Brinkman., 2020).  

I.1 Définition du système respiratoire  

L'appareil respiratoire est connu sous le nom de système respiratoire. La respiration 

dans le langage médical est appelée la ventilation pulmonaire qui est un mécanisme 

permanent, involontaire, inconscient et rythmique, il s'agit du renouvellement de l'air contenu 

dans les poumons par l'action des muscles respiratoires .Il est composé d'une série d'organes 

chargés d'absorber l'oxygène, d'alimenter le corps en fournissant de l'oxygène au sang puis 

aux cellules de l’organisme, et d'expulser du corps les déchets gazeux, constitués 

principalement par le dioxyde de carbone. Il désigne l'ensemble des organes d'un être vivant 

qui ont pour but d'assurer la respiration, c'est-à-dire tous les éléments du corps qui participent 

à l'échange gazeux entre l'environnement et l'organisme (Kulpinski., 2016). 

L’appareil respiratoire se compose anatomiquement de trois parties. 

I.1.1  Les voies aériennes supérieures  

Les voies respiratoires supérieures sont situées à l'extérieur du thorax (extra-thoracique) 

et se composent de la cavité nasale, la cavité orale, du pharynx et du larynx (Benlahouès., 

2013). 

I.1.1.1 La cavité nasale et orale  

 Anatomie  

 La cavité nasale est constituée de deux cavités séparées sagittalement par une fine 

cloison nasale. Elle est située au-dessus de la cavité buccale, sous la cavité crânienne et 

dans l'orbite. Le squelette osseux de la cavité nasale est divisé en quatre parois : 

 La paroi supérieure (voûte). 

 La paroi inférieure (plancher). 

 La paroi médiale. 

 La paroi latérale. 

https://www.futura-sciences.com/maison/definitions/batiment-ventilation-5362/
https://www.futura-sciences.com/sciences/definitions/chimie-air-4452/
https://www.futura-sciences.com/sante/actualites/medecine-cellules-souches-faire-respirer-poumons-50653/
https://www.futura-sciences.com/planete/definitions/developpement-durable-dechet-5725/
https://www.futura-sciences.com/planete/definitions/developpement-durable-dioxyde-carbone-729/
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Elle et aussi composé des : orifices (orifice antérieur « narines » qui permet à l’air 

d’entrer et de sortir, et postérieur « choanes » fait communiquer la fosse nasale avec le 

pharynx) et un revêtement cutanéomuqueux des fosses nasales. Et la présence des sinus para 

nasaux ; frontaux, maxillaires, sphénoïdaux et éthmoïdaux (Toumi et al., 2015) (Figure I.1). 

 La cavité orale est située à la face inférieure de la face entre la cavité nasale, sous les 

orbites, et les fosses infra-temporales situées dans le cou.  Elle est tapissée à l’intérieur 

par une muqueuse protectrice. Elle s’ouvre par les lèvres. Elle est limitée latéralement 

par les joues, en haut par le toit de la bouche qui est formé du palais osseux et du 

palais mou qui mènent à l’arrière de la langue et aux amygdales. En bas, elle est 

limitée par le plancher de la bouche sur lequel repose la langue. La bouche renferme 

les mâchoires inférieures et supérieures, sur lesquelles prennent place les gencives et 

les dents (Toumi et al., 2015) (Figure I.1). 

 

Figure I. 1: Anatomie de cavité nasale et orale (Bernard. 2020). 

 Physiologie  

 La cavité nasale communique avec le monde extérieur par les ouvertures des narines. Ils 

refluent à travers la cavité nasale postérieure dans le nasopharynx. La cavité nasale à 

double fonction : respiratoire et olfactive (Humidifier et réchauffer l’air inspiré) (Sobiesk 

et al., 2019). 

  La cavité orale est la porte d’entrée des aliments par laquelle on se nourrit, son rôle 

premier est de participer à l’alimentation et à la digestion mais aussi à respirer et à parler 

(création de sons) (Briand., 2017). 
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I.1.1.2 Le pharynx  

 Anatomie  

Le pharynx est un carrefour aérodigestif entre les voies aériennes et les voies 

digestives, c’est une transition en forme d'entonnoir de 13 cm de long. Il est situé entre le nez 

et la trachée. Il est sous forme d’une cavité conique aplatie d’avant en arrière, divisée en deux 

parties par la voile du palais (Fekir., 2019) (Figure I.2). 

Le pharynx comprend : 

 Rhino-pharynx  

 L’oropharynx   

 Laryngopharynx  

 

 

Figure I. 2: L’anatomie du pharynx (Borsi., 2015). 

 Physiologie  

Il travaille en étroite collaboration avec le larynx pour contrôler l'ouverture et la 

fermeture des voies respiratoires, de la trachée et des voies gastro-intestinales œsophage. 

Concernant son rôle au niveau digestif est la déglutition ; qui permet le transport du 

bol alimentaire de la bouche vers l’estomac, il est donc important que cette région ait un 

contrôle précis pour éviter que les aliments aillent vers les voies aériennes (fausses routes) 

(Menche., 2023). 

I.1.1.3 Le larynx  

 Anatomie  

Le larynx correspond à la partie antérieure élargie et différenciée de la trachée, à son 

débouché dans la cavité bucco-pharyngée. Il est soutenu comme la trachée par des pièces 

squelettiques généralement cartilagineuses qui proviennent du troisième arc branchial ou des 
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deuxièmes et troisièmes arcs branchiaux. Sa musculature provient de la transformation des 

muscles striés viscéraux liés à ces mêmes arcs (Beaumont et al., 1995). 

Le larynx est fait de trois cartilages pairs : les cartilages aryténoïdes enserrant l’orifice 

de la glotte, les cartilages aryténoïdes cricoïdes qui proviennent de la troisième paire d’arcs 

bronchiaux et les cartilages thyroïdes qui proviennent des deuxièmes et troisièmes arcs 

bronchiaux (Beaumont et al., 1995) (Figure I.3). 

 

Figure I. 3: Anatomie du larynx (Charline., 2020). 

 Physiologie  

Le larynx bloque l'accès aux voies respiratoires lorsque les aliments traversent le tube 

digestif. Il assure la déglutition ; le larynx se déplace vers le haut, l’épiglotte s’abaisse et la 

glotte se ferme assurant ainsi l’étanchéité des poumons. Et aussi la phonation ; l’air expiré 

provoque la vibration des cordes vocales, le débit de l’air expiré détermine la hauteur du son, 

la cavité buccale sert à la prononciation (Menche., 2023). 

I.1.2  Les voies aériennes inférieures  

Les voies respiratoires inférieures sont constituées de la trachée, des bronches, des 

bronchioles et des alvéoles qui composent les poumons. Ces structures reçoivent l'air des 

voies respiratoires supérieures, absorbent l'oxygène et libèrent du dioxyde de carbone en 

retour. D'autres structures telles que la cage thoracique et le diaphragme protègent et 

soutiennent ces fonctions (Brinkman et al., 2020). 
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I.1.2.1 La trachée  

 Anatomie  

La trachée est un tube cylindrique composé de structures cartilagineuses, de fibres et 

de fibres musculaires qui prolongent le larynx et transporte l'air vers les bronches et mesure 

environ 20 mm de diamètre. Elle est aplatie sur sa face postérieure (Fekir., 2019). 

Elle est composée de deux parties : la face postérieure ou la trachée est aplatie et la 

face antérieure qui se termine en donnant naissance à la hauteur de la 6ème vertèbre dorsale 

aux bronches souches droite et gauche séparées par l’éperon trachéal ou caréna (Larboui., 

1977) (Figure I.4). 

 

Figure I. 4: Schéma représentatif de la trachée (Bensalem., 2020). 

 Physiologie  

Elle assure le passage de l'air durant tout le cycle respiratoire, permettant ainsi 

l'hématose et la phonation ; c'est la fonction aérienne de la trachée, placée sous le contrôle du 

système nerveux parasympathique. (Menche., 2023). 

La trachée présente aussi une fonction de drainage liée à son appareil mucociliaire 

autorisant l'élimination des particules inhalées vers le pharynx (Menche., 2023). 

I.1.2.2 Les bronches et bronchioles 

 Anatomie  

 Les bronches sont des conduites intégrées au système respiratoire de l'organisme elles 

contiennent des muscles lisses et du cartilage. Les deux bronches principales 

(bronches souches) naissent à la terminaison de la trachée et se jettent dans chaque 

poumon. Et sont :  
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 La bronche souche droite : Elle donne naissance à ; la bronche lobaire supérieure 

droite, la bronche lobaire moyenne et la bronche lobaire inférieure. 

 La bronche souche gauche : Elle donne naissance à la branche lobaire supérieur 

gauche sur sa face latérale externe, la bronche lobaire inférieure gauche qui donne 

naissance à la bronche de Nelson sur sa face postérieure et au bouquet terminal 

(Larboui., 1977). 

  Les bronches lobaires qui se divisent en bronches segmentaires, puis en bronches sous 

segmentaires…, la division va se poursuivre jusqu’aux bronchioles terminales et canaux 

alvéolaires au sein du lobule pulmonaire ce qui assurent le relais au sein des poumons 

(Larboui., 1977). 

 Les bronchioles sont les premières branches des voies respiratoires qui contiennent 

que des muscles lisses sans cartilage. Elles sont des prolongements des bronches et elles 

ont moins d'un millimètre de diamètre (Larboui., 1977). 

 

 Physiologie  

L'air inspiré suit le trajet de la trachée et des bronches, afin d'assurer les échanges 

gazeux avec la circulation sanguine et permettre ainsi l'oxygénation des tissus. Ces bronches 

transportent l'air vers la poitrine, qui est protégée par le sternum, ou vers les lobes 

pulmonaires, qui sont contenus dans les cavités pulmonaires (Bessaguet et al., 2021). 

Les bronchioles permettent l'accès de l'air aux alvéoles pulmonaires (Bessaguet et al., 

2021). 

I.1.2.3. Les alvéoles  

 Anatomie  

Les poumons des humains contiennent entre 300 à 400 millions d'alvéoles de 

0,3 mm de diamètre qui constituent la plus grande partie de la masse pulmonaire. Elles sont 

humidifiées à l’intérieur par une mince couche d'un liquide (film liquidien) qui contribue à 

son élasticité, mais aussi empêche que l'alvéole ne se rétracte complètement. La paroi de 

chaque alvéole est formée d'une couche de cellules très aplaties et entourée d'un réseau très 

dense de petits vaisseaux sanguins, appelés capillaires pulmonaires. Ces alvéoles pulmonaires 

Formant de minuscules sacs alvéolaires qui se gonflent d’air à l’inspiration et se vident à 

l’expiration (Flandrois et al., 1976) (Figure I.5). 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Voies_respiratoires
https://fr.wikipedia.org/wiki/Cartilage
https://fr.wikipedia.org/wiki/Bronche
https://fr.wikipedia.org/wiki/Millim%C3%A8tre
https://fr.wikipedia.org/wiki/Capillaire_(anatomie)
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Figure I. 5: Schéma représentatif des alvéoles et des bronchioles pulmonaires  

(Blausen gallery., 2014). 

 Physiologie  

Déroulement des échanges gazeux avec le sang se produit entre les millions d'alvéoles 

pulmonaires et les capillaires qui les enveloppent, l'oxygène inhalé passe des alvéoles au sang 

des capillaires, et le dioxyde de carbone du sang des capillaires à l'air dans les alvéoles 

(Flandrois et al., 1976). 

Le revêtement et la membrane alvéolaires de la paroi ont pour fonction de secréter le 

surfactant, substance très tensio-active, qui se dépose en un film tenu dans l’interphase air 

alvéolaire-paroi capillaire ; c’est le film liquidien joue un rôle important dans les phénomènes 

mécaniques de la ventilation pulmonaire en contribuant de façon très importante à l’élasticité 

du parenchyme pulmonaire et au maintien de la béance alvéolaire. On lui reconnait un rôle 

mécanique d’épuration, un rôle d’activation de l’action des macrophages, et aussi une action 

bactéricide (Flandrois et al., 1976). 

I.1.2.4 Les poumons  

 Anatomie  

Contenue dans la cage thoracique, sa face inférieure est entourée par le diaphragme. Il 

ressemble à deux sacs spongieux mobiles suspendus et fixés au niveau du hile, et ils sont 

entourés par la plèvre (Taha., 2022). 

Les lobes du poumon sont entourés par le septum élastique de la conjonctive, le 

prolongement interne de la plèvre viscérale (Taha., 2022) (Figure I.6). 
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Figure I. 6: Structure du poumon et la division des lobes  (Menche., 2023). 

 Physiologie  

Les principales fonctions des poumons sont de transférer dans le sang l'oxygène 

présent dans l'air et d'évacuer dans l'air le dioxyde de carbone présent dans le sang, grâce aux 

alvéoles qui absorbent l’oxygène avant de l’envoyer dans le sang, qui le fait circuler dans tout 

le corps et Le dioxyde de carbone, qui est un déchet des cellules du corps, passe du sang aux 

alvéoles avant d’être expiré (Menche., 2023). 

Les poumons aident également à protéger le corps des substances nuisibles présentes 

dans l'air, comme la fumée, la pollution, les bactéries et les virus. Ils produisent un liquide 

épais et visqueux appelé mucus qui peut retenir et partiellement détruire ces substances 

provenant de l'air (Menche., 2023). 

               I.1.2.4.1 La plèvre  

 Anatomie  

La plèvre est la membrane entre les poumons et la paroi thoracique. Elle se 

compose de deux couches : une couche appelée plèvre viscérale ou plèvre pulmonaire 

recouvre l'extérieur des poumons. Une couche appelée plèvre pariétale recouvre la paroi 

interne de la poitrine, qui est divisée en trois parties continues : la plèvre costale, la plèvre 

diaphragmatique et la plèvre médiastinale (Taha., 2022). 

Les deux feuillets sont séparés l'un de l'autre par la cavité pleurale ou se trouve une 

petite quantité de liquide qui lubrifie les feuilles et facilite le glissement lors des mouvements 

respiratoires. La zone qui contient le liquide est appelée l’espace pleural (Richard et al., 

2021) (Figure I.7). 
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Figure I. 7: Localisation de la plèvre dans le poumon (Richard et al., 2021). 

 Physiologie  

La plèvre protège les poumons en absorbant les chocs et en bloquant le passage de 

certains virus et bactéries. S'il y a du liquide dans cette cavité, on parle de pleurésie 

(épanchement pleural). S'il y a de l'air, c'est un pneumothorax (Taha., 2022). 

Les deux feuillets de la plèvre solidarisent les poumons et la paroi thoracique. La 

plèvre permet une expansion maximum des lobes pulmonaires grâce au glissement des deux 

feuillets, rendu possible par un film de liquide pleural lubrifiant (Taha., 2022). 

I.1.3  Les organes de la mécanique respiratoire  

I.1.3.1 La cage thoracique 

 Anatomie  

La cage thoracique est une structure ostéo-cartilagineuse, située au niveau du thorax, 

qui participe notamment à la protection à des organes vitaux (Diawara et al., 2022).  

Elle est formée par plusieurs éléments : 

 Le sternum  

 Le rachis thoracique 

 Les côtes 
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Les côtes commencent du rachis et sont reliées au sternum par des cartilages costaux, à 

l'exception des deux dernières côtes d'en bas c’est les côtes flottantes qui ne s'attachent pas au 

sternum. Ces liaisons permettent de donner une structure en cage (Diawara et al., 2022).  

Onze espaces intercostaux séparent latéralement les douze côtes. Ces espaces sont 

constitués de muscles, d'artères, de veines et de nerfs. Et la présence d’une cavité thoracique 

qui contient divers organes vitaux, tels que le cœur et les poumons. Le fond de la cavité est 

fermé par un diaphragme (Diawara et al., 2022) (Figure I.8). 

 

Figure I. 8: L’anatomie de la cage thoracique  (Frank et al., 2007). 

 Physiologie  

- Protection des organes internes ; en raison de sa forme et de sa structure, la cage 

thoracique protège les organes vitaux tels que le cœur et les poumons, ainsi que certains 

organes abdominaux. 

- La mobilité ; sa nature partiellement cartilagineuse lui confère une structure souple qui peut 

suivre les mouvements de la colonne vertébrale. 

-La respiration ; la structure souple de la cage et ses différentes articulations offrent une 

grande liberté de mouvement et participent au mécanisme respiratoire. Il existe également 

divers muscles respiratoires dans la poitrine (Diawara et al., 2022).  
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Figure I. 9: Schéma récapitulatif des organes du système respiratoire (Menche., 

2023). 
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Aujourd'hui, les maladies respiratoires représentent 12 % des décès et les infections 

respiratoires sont la première cause d'absentéisme chez les jeunes adultes (Ouimet., 2022).  

Les maladies pulmonaires sont des maladies inflammatoires qui peuvent toucher un 

grand nombre d'organes en particulier le poumon. L'atteinte pulmonaire est le plus souvent 

sous-estimée ; alors qu'elle constitue un facteur de mauvais pronostic. Ces maladies peuvent 

être causées par une variété de facteurs tels que la pollution de l'air, le tabagisme, les 

infections respiratoires, les allergies et l'exposition à des substances toxiques. Elles peuvent 

également avoir des effets graves sur la qualité de vie des patients, notamment en limitant leur 

capacité à effectuer des activités quotidiennes et en provoquant des douleurs et des inconforts 

(Kouasssi et al., 2016).   

Ces maladies qui touchent les voies respiratoires peuvent être de plusieurs origines ; 

soit des infections virales ou des infections due à des bactéries ou bien physiologiques. 

La pneumologie désigne la spécialité médicale qui traite les maladies des poumons 

ainsi que les maladies respiratoires (Ouimet., 2022).  

II.1 Les maladies respiratoires d’origine bactérienne  

II.1.1  La pneumonie bactérienne  

Le terme « pneumonie » correspond aux pneumopathies d’origine infectieuse, qui peut 

être causée par des agents infectieux comme les bactéries et les plus courants sont 

Streptococcus pneumoniae, (Mais elle peut être causée aussi par des virus et des 

champignons). 

La pneumonie est la forme la plus grave des infections aiguës des voies respiratoire 

inferieures, l’infection bactérienne résulte de la première pénétration de pathogène qui sont 

des bactéries extracellulaires comme Streptococcus pneumoniae, Haemopphilus influenzae, 

Staphylococcus aureus et des bacilles intracellulaires comme Mycoplasma pneumoniae, 

Legionella pneumophila, Clamydia pneumoniae et pseudomonas aeroginosa. La colonisation 

de ces bactéries diminue l’absorption d’oxygène et gène la respiration. Les bactéries sont la 

cause la plus fréquente de pneumonie chez les adultes (Kouira et al., 2020). 

La pneumonie bactérienne affecte souvent un seul lobe du poumon et la condition 

appelée pneumonie lobaire.  

 Chez les patients hospitalisés ou qui ont une ventilation assistée ou qui ont été intubés pour 

une intervention chirurgicale sont particulièrement à risque de développer une pneumonie 

nosocomiale, car les tubes peuvent servir de voie d'entrée pour les bactéries. Les patients 
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ayant un système immunitaire affaibli, tels que les personnes âgées ou les patients atteints de 

maladies chroniques( l'asthme de l'adulte , la bronchopneumopathie chronique obstructive 

« BPCO » , la mucoviscidose, etc.), sont également plus à risque accru de pneumonie et elle 

est souvent causée par des bactéries résistantes aux antibiotiques, qui peuvent se propager 

facilement dans les environnements hospitaliers tels que pseudomonas aeroginosa (Haddadi 

et al., 2013).  

En dehors d'une hospitalisation ou dans les 48 heures suivant une entrée à l'hôpital ou 

en clinique on parle d’une pneumonie aiguë communautaire.  

La pneumonie bactérienne peut être contractée par une personne en inhalant des 

gouttelettes respiratoires contaminées, en touchant une surface contaminée et en touchant 

ensuite son visage, ou en étant exposée à une personne infectée. 

Lorsque les bactéries pénètrent dans les alvéoles pulmonaires, elles provoquent une 

inflammation. Ces alvéoles se remplissent de pus et de liquide, provoquant ainsi des 

symptômes de pneumonie (Berdyev et al., 2011).  

Les symptômes de la pneumonie bactérienne peuvent varier d'une personne à l'autre, et voici 

quelques symptômes courants : (Berkane., 2020). 

 Fièvre élevée (généralement supérieure à 38°C). 

 Frissons et sueurs nocturnes. 

 Toux sèche ou productive, avec expectoration de mucus épais et verdâtre ou jaunâtre. 

 Essoufflement ou difficulté à respirer. 

 Douleur thoracique, qui peut être ressentie comme une douleur vive ou une sensation 

de pression. 

 Fatigue générale et faiblesse. 

 Perte d'appétit et perte de poids. 

II.1.2  La bronchite bactérienne   

La bronchite bactérienne est une inflammation des bronches, qui sont les conduits d'air 

qui mènent aux poumons elle est due à une infection bactérienne qui survient majoritairement 

dans trois circonstances :  

Les bactéries les plus couramment impliquées dans la bronchite bactérienne sont 

Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae et Moraxella catarrhalis (Demoré., 

2018). 

https://www.ameli.fr/assure/sante/themes/asthme/asthme-comprendre
https://www.ameli.fr/assure/sante/themes/mucoviscidose/comprendre-mucoviscidose
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Cette bronchite peut se transmettre de plusieurs façons, notamment par contact direct 

avec une personne infectée, contact avec des objets contaminés car les bactéries responsables 

de la bronchite bactérienne peuvent survivre sur des surfaces telles que des poignées de porte 

ou des téléphones portables et inhalation d'air contaminé car ces bactéries peuvent également 

être présentes dans l'air (Demoré., 2018). 

II.1.3   La pleurésie  

Les personnes atteintes de ces infections respiratoires telles que la pneumonie, la 

tuberculose, la grippe, la bronchite peuvent développer une pleurésie, comme elle peut être 

provoquer par d’autres facteurs telles que les blessures thoraciques , affections pulmonaires 

sous-jacentes telles que l'emphysème, la fibrose pulmonaire, le cancer du poumon ou la 

maladie pulmonaire obstructive chronique (MPOC), maladies auto-immunes, maladies 

systémiques, telles que l'insuffisance rénale, l'insuffisance cardiaque congestive et 

l'insuffisance hépatique ,chirurgie thoracique. 

Elle se définit comme étant une inflammation aigue ou chronique de la plèvre (la 

membrane qui recouvre les poumons et tapisse l'intérieur de la cage thoracique), qui se traduit 

par la présence d’une quantité anormale de liquide dans la cavité pleurale, appelée aussi 

épanchement pleural (Baculard., 1999). 

Il existe plusieurs formes de pleurésies :   

 La pleurésie purulente, également appelée empyème pleural. 

 La pleurésie chronique, quant à elle, est une forme de pleurésie qui persiste pendant 

plusieurs mois ou plus (Ferre et al., 2011). 

Les symptômes de la pleurésie peuvent varier en fonction de la gravité de 

l'inflammation et de la cause sous-jacente de la maladie (La charité., 2018) (Figure II.1) 

 

Figure II. 1: Représentation schématique d'un épanchement pleural  (Charline., 

2018). 
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II.2 Les maladies respiratoires d’origine virale  

Les infections virales affectent souvent les voies respiratoires supérieures ou 

inférieures. Les infections respiratoires peuvent être classées selon le virus causal (la grippe), 

mais plus souvent selon le syndrome clinique (rhume, bronchiolite, zona, pneumonie). 

Certains agents pathogènes provoquent des manifestations cliniques caractéristiques (Le 

rhinovirus, qui cause habituellement le rhume, ou le virus respiratoire syncytial [VRS], qui 

cause habituellement la bronchiolite (Mcintosh et al., 2019). 

II.3 Les affections à Pseudomonas aeruginosa  

Le genre Pseudomonas est le genre type de la famille des Pseudomonaceae comprend 

une soixantaine d’espèces pouvant répondre à la définition suivante : bacille à gram négatif, 

aérobie strict, non exigeant ; facilement cultivable, mobile par ciliature polaire, présentant une 

réaction à l’oxydase positif, incapable de fermenter le glucose, pouvant produire des pigments 

(Weihui et al., 2015). 

Pseudomonas aeruginosa est une bactérie omniprésente dans l'environnement qui 

provoque des infections humaines opportunistes. Un grand nombre de voies métaboliques et 

de gènes régulateurs rendent cette bactérie hautement adaptative à diverses conditions de 

croissance. Sa polyvalence nutritionnelle, son grand nombre de facteurs de virulence et sa 

résistance élevée aux antibiotiques rendent cette bactérie extrêmement difficile à éradiquer 

des individus infectés. Et lui permettant de s’adapter à des environnements hostiles (Gellen 

dautremer., 2010). 

II.3.1  Taxonomie  

Tableau II. 1: Taxonomie de la bactérie Pseudomonas aeruginosa (Ramos, J. L. 

2011). 

Règne
 

Bacteria
 

Division
 

Pseudomonadota
 

Classe
 

Gammaproteobacteria
 

Ordre
 

Pseudomonadales
 

Famille
 

Pseudomonaceae
 

Genre
 

Pseudomonas
 

Espèce 

Pseudomonas aeruginosa 

https://fr.wikipedia.org/wiki/R%C3%A8gne_(biologie)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Eubacteria
https://fr.wikipedia.org/wiki/Division_(biologie)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Pseudomonadota
https://fr.wikipedia.org/wiki/Classe_(biologie)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Gammaproteobacteria
https://fr.wikipedia.org/wiki/Ordre_(biologie)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Pseudomonadales
https://fr.wikipedia.org/wiki/Famille_(biologie)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Pseudomonadaceae
https://fr.wikipedia.org/wiki/Genre_(biologie)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Pseudomonas
https://fr.wikipedia.org/wiki/Esp%C3%A8ce
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II.3.2  Habitat   

Pseudomonas aeruginosa est une espèce bactérienne ubiquitaire, comme toutes les 

espèces du genre Pseudomonas ou apparenté. Ces bactéries ont des exigences nutritives peu 

importantes et sont capables de survivre dans l’environnement (eaux, surface, air, aliments et 

sur les végétaux) et particulièrement en milieu humide (Gellen dautremer., 2010). 

En milieu hospitalier Pseudomonas aeruginosa peut être rencontré dans 

l’environnement proche du malade (peut contaminer des solutés pour perfusion, des solutions 

antiseptiques, des préparations médicamenteuses liquides). Cette bactérie peut faire partie de 

la flore transitoire de l’homme : flore digestive, cutanée, pharyngée ; il est montré que le 

portage augmente avec la durée d’hospitalisation (Archambaud et al., 2008). 

II.3.3  Caractères bactériologiques  

II.3.3.1 Caractères morphologiques  

Pseudomonas aeruginosa est un bacille à Gram négatif, fin de 1,5 à 3 µm de long sur 

0,5 à 0,8 µm de large. Il est dépourvu de spores et de capsules et il est mobile par une ciliature 

polaire, Au contraste de phase, le déplacement des bacilles s’effectue plutôt en ligne droite 

(Darghout et al. 2016). 

II.3.3.2 Caractères culturaux  

Le bacille pyocyanique est une bactérie aux besoins très limités. Croissant sur des 

milieux synthétiques simples, elle pousse facilement en 24 heures à 37°C. Elle peut croitre 

entre 5 et 42°C avec un optimum de 37°C. Par contre, elle supporte de moindres variations de 

pH (6.5 à 7.5) avec un pH optimal de 7.2. 

Les colonies poussent en 24 heures et sont plates, à bord irrégulier prenant un aspect 

irisé métallique avec le temps. Un pigment vert brillant diffusible caractérise cette espèce.  

Pseudomonas aeruginosa est une bactérie aérobie stricte mais capable d’utiliser les 

nitrates en conditions anaérobies. Elle est caractérisée par une odeur florale (odeur de 

seringa). Un milieu sélectif à base cétrimide (ammonium quaternaire) permet la recherche et 

l’isolement de Pseudomonas aeruginosa à partir de produits biologiques (selles, urines, pus, 

liquide céphalo-rachidien…) ou sur géloses de Drigalski, SS, Mac Conkey ou EMB 

(Darghout et al. 2016). 

 Sur Muller-Hinton, la production de fluorescéine (pigment coloré diffusible de 

couleur verte) par la bactérie est observable. Sur Cetrimide, la production de 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Fluoresc%C3%A9ine
https://fr.wikipedia.org/wiki/Pigment
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la pyocyanine (pigment coloré diffusible de couleur bleu) par la bactérie peut être vue 

(Archambaud et al., 2008).  

Trois types de colonies peuvent être observés simultanément ou de manière isolée sur 

milieux solides :  

 Colonies larges ‘’la’’ de 2 à 3 mm de diamètre à bord irrégulier rageuses, une partie 

centrale bombée présentant des reflets métalliques (Figure II. 2). 

 Colonies plus petites lisses ‘’S’’ petites mates, bombées à bord régulier (Figure II.2). 

 Colonies muqueuses ‘’M’’ bombées coalescentes, filantes rencontrées chez les 

souches produisant un slime composé d’un polymère d’alginate, souvent dans les 

infections pulmonaires (mucoviscidose) (Darghout et al. 2016) (Figure II. 2). 

                                                                  

II.3.3.3 Caractères biochimiques  

La bactérie Pseudomonas aeruginosa est de type respiratoire aérobie stricte, possède 

un métabolisme oxydatif des sucres appréciable sur milieu MEVAG (milieu pour l’étude de la 

voie d’attaque des glucides) et une arginine-déshydrogénase et elle utilise l'ion citrate comme 

seule source de carbone (Memdouh et al., 2018) (Tableau II.2). 

 

 

 

 

Figure II. 2: Aspect des colonies de Pseudomonas aeruginosa (A : Larges. B : Small. C : 

Muqueuses (Solbi., 2013). 

 

A B C 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Pyocyanine
https://fr.wikipedia.org/wiki/Ion
https://fr.wikipedia.org/wiki/Citrate
https://fr.wikipedia.org/wiki/Carbone
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Tableau II. 2: Caractéristiques biochimiques de l'espèce Pseudomonas aeruginosa. 

(Ramos, J. L. 2011). 

Caractères biochimique Pseudomonas aeruginosa 

Oxydase + 

Nitrate réductase + 

Glucose - 

H2S - 

Mannitol + 

Gélatinase + 

ADH + 

Uréase + 

Indole - 

TDA - 

Catalase + 

Pigments + 

 

Pseudomonas aeruginosa produit deux types de pigments (fluorescent ou non) qui 

servent à son identification. Ils sont mis en évidence dans le milieu de King B et King A ; 

 Pyoverdine : pigment jaune-vert fluorescent, soluble dans l’eau, insoluble dans le 

chloroforme. 

 Pyocyanine (phénazinique) : pigment bleu-vert non fluorescent soluble dans l'eau et 

le chloroforme. Cette espèce est la seule à le produire (Darghout et al. 2016). 

II.3.4  Facteurs de virulence  

Pseudomonas aeruginosa est une bactérie pathogène opportuniste qui possède 

plusieurs facteurs de virulence qui lui permettent de coloniser et d'infecter les tissus de l'hôte 

(Figure II. 3). 
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Figure II. 3: Représentation générale des facteurs de virulence de Pseudomonas 

aeruginosa (Hauser et al., 2011). 

Les facteurs de virulence jouent un rôle déterminant dans la pathogenèse des 

infections dues à Pseudomonas aeruginosa et dans la résistance aux traitements antibiotiques. 

Ils sont également des cibles potentielles pour le développement de nouveaux traitements. 

(Biquand., 2017) (Tableau II.3). 

Tableau II. 3: Principaux facteurs de virulence de P. aeruginosa : leurs modes 

d’action et leurs conséquences cliniques  (Khalifa et al., 2011). 

Facteur de 

virulence  

mécanisme de virulence  Effet pathogène induit  

Lipopolysaccharide 

(LPS)  

-Stimulation de la paroi de la 

production de cytokines. 

-Choc  

Pili  -Adhésion aux cellules 

épithéliales respiratoire.  

-Pathogénicité respiratoire.  

Flagelle  -Adhésion aux mucines.      

-Mobilité : rôle dans 

l’internalisation.               

-Diffusion bactérienne. 

Alginate  -Provoque le phénotype 

muqueux. 

-Adhésion aux cellules 

trachéales. 

-Inhibition de la phagocytose, de 

l’action des antibiotiques et de la 

réponse immunitaire.  

-Pathogénicité respiratoire. 

-Résistance aux défenses de l’hôte 

(phagocytose) et aux antibiotiques. 

-Responsable du caractère mucoïde 

des souches.  

Exotoxine A  -Inhibition des synthèses 

protéiques des cellules cibles.  

-Mort cellulaire : nécrose tissulaire. 

-rôle important dans la virulence. 

Exo enzyme S  -Effet cytotoxique. 

-Prolifération des LT.  

-Nécrose tissulaire. 

-Entraine des lésions du 
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glycopeptide, de la vimentine et des 

IgG et IgA.  

Exo enzyme U  -Rôle anti-phagocytaire. -Lésions des cellules épithéliales. 

- Responsable de bactériémie voire 

de choc septique. 

Rhamnolipides  -Effet détergent  -Hydrolyse du surfactant. 

Elastases(LasA+La

sB) 

-Dégradation de l’élastine, de la 

fibrine, de l’interféron, du 

complément et du collagène. 

-Destruction des tissus contenant de 

l’élastine. 

-Rôle important dans la virulence.    

Protéase alcaline  Protéolyse  -Rôle dans les infections 

cornéennes.  

Pyocyanine + 

pyoverdine  

-Action bactéricide sur les autres 

bactéries. 

-Augmentation de la libération 

d’élastase  

-Inhibition des battements des 

cils. 

-Captage du fer. 

-Induisent la synthèse de 

radicaux libres.  

-Favorise l’émergence du bacille 

pyocyanique. 

-Diminution de la clairance des 

bacilles. 

-Rôle dans la survenue de 

vascularite d’artères pulmonaire.   

Lectines solubles  -Inhibition des battements 

ciliaires des cellules 

pulmonaires  

-Pathogénicité respiratoire. 

-Rôle dans l’infection chronique. 

Phospholipase C  -Effet cytolytique local. -Lyse des cellules cibles (atélectasie 

pulmonaire)  

-Rôle dans l’infection aigue et 

chronique. 

 

II.3.5  Le diagnostic clinique  

Pseudomonas aeruginosa peut provoquer des infections chez les personnes ayant un 

système immunitaire affaibli, telles que les patients atteints de fibrose kystique, les patients 

immunodéprimés ou les patients hospitalisés. Ces infections respiratoires peuvent se 

manifester sous différentes formes, notamment la pneumonie, la bronchite, la trachéite ou la 

bronchiolite (Qin et al., 2022). 

Les symptômes des infections respiratoires à Pseudomonas aeruginosa peuvent varier 

en fonction de la gravité de l'infection et de la partie du système respiratoire touchée. Les 

symptômes courants comprennent une toux persistante de longue période, une production de 

crachats ou d’un épanchement pleural, douleur thoracique (serrement ou brûlure dans la 

poitrine), une difficulté à respirer (essoufflement), de la fièvre et une fatigue générale et 

excessive (Biquand., 2017).  
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Il convient de noter que les symptômes peuvent varier d'une personne à une autre et 

que d'autres complications peuvent survenir en fonction de l'état de santé général de la 

personne et de la gravité de l'infection (Qin et al., 2022). 

II.3.6  Le diagnostic de laboratoire  

II.3.6.1 Le prélèvement  

Les résultats des examens bactériologiques dépendent fortement des conditions 

d'échantillonnage et de transport.  

Ces prélèvements sont soit de consistance liquide (liquides d’épanchement, crachats) 

soit de consistance solide (drain), qui sont réalisées au niveau du service hospitalier du patient 

et sont acheminées aseptiquement vers le service de microbiologie (Denis., 2007). 

II.3.6.2 Isolement  

L’isolement des souches de Pseudomonas aeruginosa, est obtenu par culture sur 

milieux sélectifs, ces milieux sont soit des milieux liquides soit des milieux solides (Dey et 

al., 2017).  

Pour les milieux liquides, on utilise souvent des milieux d’enrichissement tels que : le 

bouillon BHIB (Brain Heart Infusion Broth) qui contient des nutriments nécessaires pour la 

croissance de la bactérie (Dey et al., 2017).  

Pour les milieux solides on utilise ; Hektoen - Gélose au sang – gélose au sang frais, 

qui permettent la détection et l’isolement des bactéries par des techniques particulières 

d’ensemencement (Dey et al., 2017).  

II.3.6.3 Identification  

L’identification de pseudomonas aeruginosa peut être réalisée par une combinaison 

des tests biochimiques, tests sérologiques et des tests de biologie moléculaire. 

II.3.6.3.1 Tests biochimiques  

En microbiologie, les tests biochimiques sont des méthodes utilisées pour identifier et 

caractériser les micro-organismes, tels que les bactéries, en se basant sur leur caractéristique 

biochimique. Ces tests permettent de déterminer les propriétés métaboliques des micro-

organismes, leur capacité à utiliser certaines substances comme source de nutriments, et 

d'établir leur profil biochimique distinctif. Tels que les tests enzymatiques, les tests de 

fermentation, les tests d'oxydation/réduction, les tests de dégradation de substrats spécifiques, 

les tests de production de gaz, et d'autres réactions biochimiques clés (Forbes et al., 2007).  
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Différentes méthodes et systèmes de tests biochimiques sont disponibles, tels que les 

systèmes API (Analytical Profile Index) : 

La galerie API 20 E contient 20 micro-tubes contenant des substrats déshydratés qui 

permettent l’identification d’une centaine de bacilles à Gram négatif dont les Entérobactéries. 

Par contre l’API 20 NE, est un système standardisé pour l’identification des bacilles à Gram 

négatif non entérobactéries et non fastidieux (ex. Pseudomonas, Acinetobacter, 

Flavobacterium, Moraxella, Vibrio, Aeromonas, etc.) combinant 8 tests conventionnels, 12 

tests d'assimilation, et une base de données (Towner et al., 1987). 

II.3.6.3.2 Autres tests d’identification  

Tableau II. 4: Les examens d’identification bactérienne et leurs principes (Zouikri 

et al., 2012). 

Types de 

l’examen                

Technique Principe  

 

 

 

Examen 

sérologique 

 

L’agglutination Elle consiste à mélanger des anticorps spécifiques 

dirigés contre les antigènes de pseudomonas 

aeruginosa avec une suspension de la bactérie. Si les 

anticorps se lient aux antigènes de la bactérie, les 

cellules bactériennes s’agglutinent. 

L’immunofluorescenc

e 

Elle utilise des anticorps marqués par une substance 

fluorescente et ses anticorps se lient aux antigènes de 

la bactérie et la fluorescence est détectée à l’aide d’un 

microscope à fluorescence.  

L’ELISA (enzyme-

linked immunosorbent 

assay). 

Elle utilise des anticorps spécifiques liés à une 

enzyme, ses anticorps se lient aux antigènes 

bactériens et l’enzyme est utilisée pour détecter la 

présence de la bactérie. 

 

 

Examen de 

biologie 

moléculaire 

PCR (polymerase 

chain reaction ) 

Elle permet d’amplifier l’ADN de la bactérie à partir 

d’un échantillon et détecter des séquences d’ADN 

propre à cette bactérie.  

Séquençage de l’ADN Elle permet de déterminer la séquence d’ADN 

complète de la bactérie. 

Hybridation 

moléculaire 

Elle utilise une sonde d’ADN spécifique qui se lie 

spécifiquement à des séquences d’ADN propres à 

pseudomonas aeruginosa et permet sa détection. 

RFLP (restriction 

fragment length 

polymorphism) 

Elle utilise des enzymes de restriction qui coupent 

l’ADN à des endroits spécifiques, produisant des 

fragments d’ADN de différentes tailles. Les 

différences dans les tailles des fragments d’ADN 

permettent de différencier les souches pseudomonas 

aeruginosa . 
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II.3.6.4 L’antibiogramme  

L'antibiogramme est un test in vitro qui sert à orienter le schéma thérapeutique, à 

étudier la résistance et la sensibilité de la bactérie aux ATB et à faciliter la surveillance 

épidémiologique de la résistance. Il est réalisé par la méthode conventionnelle de diffusion 

des disques en milieu gélosé. (Milieu de Mueller-Hinton) (Towner., 2019). 

II.3.7  Résistance de Pseudomonas aeruginosa  aux antibiotiques  

II.3.7.1 Définition  

La résistance antimicrobienne est définie comme la capacité acquise des micro-

organismes à résister aux effets inhibiteurs des antibiotiques auxquels les espèces sont 

généralement sensibles (Qin et al., 2022). 

II.3.7.2 Types de résistance  

On distingue deux types de résistance aux antibiotiques : 

II.3.7.2.1 Résistance innée  

  C'est une résistance programmée dans le génome Bactérien, c'est à dire fixe et 

constante au sein du taxon. 

Pseudomonas aeruginosa possède une résistance naturelle à un très grand nombre 

d’antibiotiques tel que les pénicillines des groupes V G M et A(amoxicilline), à la plupart des 

céphalosporines de première et de seconde génération, ainsi qu’une grande partie de 

céphalosporines de troisième génération (céfotaxime), les phénicolés, les tétracyclines, le 

cotrimoxazole, les macrolides, les glycopeptides, les imidazolés, les lincosamides et la 

kanamycine (Biquand., 2017).  

Cette resistance est due à la présence des gènes de résistance chromosomiques tels que : 

 Le gène Ampc qui code pour une céphalosporinase, son expression induite et 

réversible confère une résistance à l'ensemble des pénicillines et des céphalosporines 

anti- Pseudomonas, et à l’aztréonam (Barbier et al., 2010). 

 Les gènes qui codent pour des systèmes d’efflux actif (chez pseudomonas aeruginosa 

on a 12 gènes de la famille RND qui sont capable de produire des systèmes d’efflux 

actif) et parmi ces systèmes on cite la pompe constitutive MexAB-OprM et MexXY-

OprM (système de résistance inné et sont capables d’effluer une très large gamme 

d’antibiotiques) (Margaux., 2022). 
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II.3.7.2.2 Résistance acquise  

On parle de résistance acquise lorsqu’une ou plusieurs souches d’une espèce 

bactérienne naturellement sensible à un antibiotique y deviennent résistantes. Elle résulte des 

mutations spontanées ou de l’acquisition de nouveau matériel génétique par un autre 

microorganisme. Elle est présente seulement dans certaines souches. Elle constitue un 

marqueur épidémiologique (Sardi., 2021). 

Parmi les gènes de résistance acquise on site les gènes IMP et VIM qui sont acquises  

à partir d’un transfert de matériel génétique entre bactéries et plus fréquemment entre BGN 

(entérobactéries, Acinetobacter sp, Pseudomonas sp) .Ces types de transferts sont multiples et 

reposent sur des éléments génétiques : plasmides et transposons mais également des intégrons 

et c’est le cas de ces deux gènes car elles se trouvent principalement dans un intégron de 

classe I, caractérisé par un gène d'intégrase intlI associé à un transposase tnpA  (Sardi., 2021). 

II.3.7.3 Mécanismes de résistance aux antibiotiques  

 Inactivation enzymatique : Ces enzymes, produites par les bactéries, inactivent 

l'antibiotique en le modifiant ou en l'hydrolysant. Leurs substrats sont les 

bétalactamines, les aminosides, le chloramphénicol ou les antibiotiques de la famille 

des macrolides-lincosamides-streptogramines (MLS) (Léon et al., 1990) (Tableau 

II.5). 

 Diminution de la perméabilité : Ce mécanisme n'affecte que les "Gram négatifs", car 

la barrière constituée par le lipopolysaccharide (LPS) de la membrane externe 

s'oppose à la pénétration des antibiotiques mais des porines, permettent le passage de 

molécules hydrophiles comme les pénicillines à large spectre, les céphalosporines, les 

aminosides, les phénicolés ou les tétracyclines. Des mutations entraînant des 

modifications quantitatives ou qualitatives de ces porines sont responsables de 

résistances acquises souvent croisées à plusieurs familles d'antibiotiques (Léon et al., 

1990) (Tableau II.5). 

 Mécanisme d’efflux actif : Le mécanisme d'efflux actif est une stratégie de défense 

que les bactéries utilisent pour éliminer les antibiotiques du cytoplasme avant qu'ils 

ne puissent atteindre leur cible intracellulaire, réduisant ainsi leur concentration à 

l'intérieur de la bactérie et évitant ainsi les effets toxiques des antibiotiques 

(Diagne., 2021) (Tableau II. 5). 
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 Modification de la cible : chaque antibiotique à une cible spécifique dans la bactérie, 

mais chez les bactéries résistantes cette cible va être modifié ce qui empêche 

l'antibiotique de se lier et de tuer la bactérie. 

Dans le cas de Pseudomonas aeruginosa, la modification de la cible est provoquée par des 

mutations génétiques qui altèrent la structure, ou l'expression de gènes qui produisent ces 

cibles tels que les enzymes de la paroi cellulaire et les protéines ribosomales (Martin., 2021) 

(Tableau.II.5). 

Tableau II. 5: Mécanismes de résistance de Pseudomonas aeruginosa envers 

plusieurs antibiotiques  (Berry., 2019) (Qin et al., 2022).  

Mécanismes 

de 

résistance 

Antibiotiques Exemples 

 

 

Inactivation 

enzymatiqu

e 

B-lactamines -Certains plasmides acquis par transfert horizontal 

permettent aussi la synthèse de nouvelles B-lactamases 

-Production d’une B-lactamase inductible à spectre large 

(ampC) qui entraîne une augmentation significative de la 

résistance aux céphalosporines. Et d’une B-lactamase à 

spectre restreint (OXA-50)  

-L’ampC peut être surproduite suite à une mutation du 

régulateur transcriptionnel AmpR 

-Production des β-lactamases à spectre étendu (BLSE) 

(mécanisme le plus important en termes de lutte contre les 

antibiotiques) 

-L’APH (l'aminoglycoside phosphotransférase) peut 

inactiver la streptomycine en transférant le groupe 

phosphate au groupe 3′-hydroxyle des aminoglycosides.  

-L’AAC (l'aminoglycoside acétyltransférase) peut 

provoquer une résistance à la gentamicine en transférant le 

groupe acétyle au groupe amino aux positions 3 'et 6' de 

l'aminoglycoside. 

-L’ANT (l'aminoglycoside nucléotide transférase) confère 

à P. aeruginosa une résistance à l'amikacine en transférant 

des groupes adénosine aux groupes amino ou hydroxyle 

de ces aminoglycosides. 

Céphalosporines 

Aztréonam 

Penicilline 

Aminosides -Production d’une enzyme modificatrice des aminosides 

(APH(3)-IIb) 

 

 

Diminution 

de la 

perméabilité 

Carbapénémes -Membrane externe peu perméable aux petites molécules 

-Mutation du gène OprD qui permettent d’inhiber la 

synthèse de la porine connue pour étre le canal d’entrée 

favori des carbapénémes  

-Réduction de la quantité ou changement de structures des 

porines 

-La protéine H de la membrane externe (OprH) de P. 

aeruginosa améliore la stabilité de la membrane externe 

Fluoroquinolone

s 

Céphalosporines 

de 3eme 
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génération par une interaction directe avec le LPS pour réguler la 

résistance aux antibiotiques. 

 

 

Efflux actif 

B-lactamines -Production constitutive d’un systéme d’efflux actif 

dénommé (MexAB-OprM / MexXY-OprM) 

-Surexpression des gènes codant pour les pompes a efflux 

par exemple, la souche de référence PA7 reflue les 

aminoglycosides et les fluoroquinolones grâce à la 

surproduction de la pompe à efflux MexEF-OprN, 

résultant de la mutation d’un acide aminé du régulateur 

MexS. 

 

 

-La régulation à la hausse de MexCD-OprJ est étroitement 

associée à une résistance accrue de la plupart des souches 

cliniques à la ciprofloxacine, au céfépime et au 

chloramphénicol. 

Quinolones 

Tétracyclines 

Chloramphénico

ls 

Sulfamides 

Aminoglycoside

s 

Céphalosporines 

 

 

 

 

Modificatio

n de la cible 

fluoroquinolone

s 

-Mutations chromosomiques des gènes codant pour les 

gyrases GYR A et GYR B ou les tropoisomérases IV ParC 

et ParE qui induit la resistance aux fluoroquinolones  

B- lactamines -Mutations dans les gènes chromosomiques qui codent 

pour des PLPs nouvelles. Ces mutations peuvent aboutir à 

des altérations quantitatives et qualitatives des PLPs, avec 

diminution d’affinité pour les bêta lactamines. 

Tétracyclines et 

les 

aminoglycosides 

-Mutation dans la cible de l’antibiotiques ribosomale 

  

Pendant ce temps, l'infection à Pseudomonas aeruginosa peut également faire face à 

un traitement antibiotique en formant des cellules persistantes, empêchant ainsi la synthèse de 

cibles antibiotiques. Les molécules persistantes peuvent maintenir la vitalité et remplir les 

biofilms (Qin et al., 2022), donc les bactéries persistantes jouent également un rôle important 

dans les phénomènes de résistance aux antibiotiques et de persistance des infections 

chroniques. Il s’agit d’une sous-population de bactéries transitoirement quiescentes qui ne 

sont pas affectées par les antibiotiques et qui sont capables d’engendrer une nouvelle 

population dès lors que le stress antimicrobien est levé. Des bactéries persistantes 

Pseudomonas aeruginosa sont par exemple responsables des infections pulmonaires 

chroniques à répétition chez les patients atteints de mucoviscidose (Berry., 2019). 

Face aux divers stimuli environnementaux, les bactéries obtiennent une résistance 

adaptative pour augmenter la résistance aux antibiotiques par des changements transitoires 

dans l'expression des gènes et des protéines par un éventail d'approches. Chez Pseudomonas 

aeruginosa, la formation de biofilms est la stratégie la plus typique pour acquérir une 



      Chapitre II       Les affections respiratoires à pseudomonas aeruginosa

 

28 
 

résistance adaptative aux antibiotiques (Qin et al., 2022). La capacité des bactéries 

Pseudomonas pour former un biofilm sont également un mécanisme important avec lequel 

elles peuvent augmenter la résistance aux antibiotiques, la pathogénicité et résister aux 

défenses de l'hôte (Wilson et al., 2022). 



 

 
 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



         Chapitre III               Matériels et Méthodes            étude expérimentale

         
 

29 
 

III.1 Matériels et Méthodes 

III.1.1  Problématique  

Sur le plan clinique Pseudomonas aeruginosa est un germe pathogène qui peut 

provoquer une variété d’infections, notamment des infections respiratoires (Weihui et al., 

2015). 

C’est pour cela nous avons réalisé une étude prospective de la place du Pseudomonas 

aeruginosa dans les infections pleuropulmonaires au niveau du laboratoire de microbiologie 

du CHU Sidi Belloua. 

Divers prélèvements ont été réalisés au service de pneumologie tels que les crachats et 

les liquides pleuraux provenant des patients hospitalisés ou bien externes, ces échantillons 

sont ensuite acheminés au service de laboratoire de microbiologie, afin d’identifier les 

souches responsables de ces infections en se référant aux caractères culturaux, biochimiques 

et les tests de sensibilité aux antibiotiques pour évaluer la résistance de notre souche. 

III.1.2  Matériels et méthodes  

Il s’agit d’une étude prospective portant sur l’identification phénotypique des souches 

pseudomonas aeruginosa, en plus de cette approche phénotypique nous avons fait le recueil 

de données des patients hospitalisés ou traités en externe.  

III.1.2.1 Zone d’étude  

Ce stage a duré deux mois (13 novembre au 13 avril 2023). Il a été réalisé au niveau 

du laboratoire de microbiologie à l’hôpital CHU Sidi Belloua de Tizi Ouzou. 

L'hôpital Sidi Belloua est une structure sanitaire d'Algérie située au nord de la ville 

de Tizi Ouzou près de Sidi Belloua et Redjaouna, en Grande Kabylie. Il dépend du centre 

hospitalo-universitaire de Tizi Ouzou et relève de la Direction de la Santé et de la Population 

de la wilaya de Tizi Ouzou, comme l'hôpital Nedir Mohamed (Figure III.1. 1).  

 

Figure III.1. 1: Hôpital Sidi Belloua de Tizi-Ouzou. 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Tizi_Ouzou
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III.1.2.2 Collecte des données (Fiche d’enquête)  

Nous avons réalisé une fiche d’enquête qui consiste en l’extraction des résultats 

enregistrés dans les registres d’archives du laboratoire de microbiologie depuis le 13 

novembre au 13 avril 2023. Cette fiche comporte ; le numéro d’identification du patient, le 

nom du patient, la date d’isolement, la nature du prélèvement, service d’hospitalisation, le 

germe identifié et les antibiotiques testés avec leur profil de sensibilité (S, I, R).  

III.1.2.3 Les prélèvements  

Les prélèvements étaient déposés dans une zone dédiée afin de les enregistrer dans le 

registre d’accueil et les étiqueter à l’aide d’une étiquette sur laquelle sont mentionnées les 

informations nécessaires à leurs identifications. 

Cette opération de tri et d’enregistrement est une étape essentielle qui nécessite un 

environnement calme pour éviter toute erreur d’étiquetage.      

A. Méthodes  

A.1 Prélèvement d’expectoration (crachat)  

Le prélèvement doit se faire en dehors de toute antibiothérapie de préférence le matin 

au réveil après brossage des dents et rinçage de la bouche à l’eau minérale (éliminer le 

maximum de salive), il doit être obtenu grâce à un effort de toux profond ramenant des 

sécrétions bronchiques qui vont être collectées dans un pot stérile. Il ne doit être ouvert qu’au 

moment du prélèvement pas avant (Delavo et al., 1973). 

Plusieurs techniques de recueil des sécrétions bronchiques peuvent être utilisées : 

 L'expectoration spontanée : après un lavage de dents et des gargarismes avec de l'eau 

stérile ou un agent antiseptique pour éliminer au maximum la salive.  

 L'expectoration provoquée : Une solution salée est nébulisée pour induire 

l'expectoration des sécrétions bronchiques. 

 La kinésithérapie de drainage fait appel aux techniques de kinésithérapie 

respiratoire pour recueillir des expectorations de meilleure qualité. 

 Les prélèvements protégés des sécrétions broncho-pulmonaires impliquent des 

techniques plus invasives : 

o Le brossage bronchique protégé (BBP). 

o Le lavage broncho-alvéolaire (LBA). 

o L'aspiration endo-trachéale (AET). 

https://bronchite.ooreka.fr/comprendre/examen-cytobacteriologique-des-crachats-ecbc
https://bronchite.ooreka.fr/comprendre/examen-cytobacteriologique-des-crachats-ecbc
https://bronchite.ooreka.fr/comprendre/lavage-broncho-alveolaire
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A.2 Ponction pleural (épanchement pleural)  

La ponction pleurale est indiquée lorsqu’il existe un épanchement anormal de liquide 

dans la cavité pleurale, consiste à introduire une aiguille au niveau des poumons, dans 

l’espace pleural, et à y prélever un échantillon de liquide (Cécile., 2021). 

A.3 Drain thoracique  

Le drainage thoracique est un acte médical qui est réalisé après intervention 

chirurgicale avant fermeture de l’incision du malade. Il consiste à l'introduction d'un drain de 

Redon (de calibre variable) dans l'espace pleural, pour évacuer un épanchement aérien ou 

liquidien pour ramener la surface du poumon à la paroi thoracique, à l’aide d’un système 

d’aspiration par pression négative (Delavo et al., 1973). 

 

 Transport des prélèvements  

Le prélèvement de crachat doit être acheminé immédiatement au laboratoire pour 

éviter la prolifération des bactéries commensales et la mort des bactéries pathogènes fragiles. 

Si le prélèvement a lieu à domicile, il est impératif qu’il soit conservé et transporté à 

température ambiante (Cécile., 2021). 

La seringue utilisée pour le prélèvement du liquide pleural est directement bouchée, 

après avoir retiré l’aiguille et après avoir purgé l’air de cette dernière (pour ne pas 

compromettre la culture). Le prélèvement doit être acheminé rapidement (<30 min.) au 

laboratoire. Si l'acheminement doit être postposé (max. 2h) (Delavo et al., 1973). 

Pour le drain thoracique, après avoir désinfecté le site d’insertion, le retirer, puis 

couper son extrémité distale avec des ciseaux stériles et le placer dans un pot stérile. 

L’acheminement au laboratoire doit se faire dans l’heure qui suit le prélèvement (Delavo et 

al., 1973). 

III.1.2.4 Au laboratoire  

III.1.2.4.1 Matériels utilisés  

Pour la réalisation de cette étude, nous avons utilisé plusieurs matériels, milieux 

(annexe 04) et réactifs qui permettent d’analyser, isoler et réaliser l’antibiogramme afin 

d’identifier notre germe (Voir annexe 01, annexe 02, annexe 03) (Figure III.1.2). 
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Figure III.1. 2 : Matériels utilisés au laboratoire. 

III.1.2.4.2 Techniques d’analyse  
III.1.2.4.2.1 Aspect macroscopique  

L’examen macroscopique représente la première étape de l’analyse microbiologique 

qui permet de noter les principaux caractères des prélèvements : 

 Liquide pleural : 

  

   

 

 

 

Figure III.1.4 : Aspect purulent 

et rosé. 

Figure III.1.5 : Aspect jaune clair. 

Figure III.1. 3 : Aspect 

hémorragique. 
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 Crachat : 

           

 

                                           

 Drain : 

                                      

 

 

 

 

 

 

Figure III.1.6 : Aspect salivaire. 

 

 

Figure III.1.7 : Aspect visqueux et purulent.  

Figure III.1.8 : Aspect Muqueux.         

Figure III.1.10 : Aspect citrin. 

 

 

 Figure III.1.11 : Aspect hématique. 

 

Figure III.1.9 : Aspect 

fluide et purulent. 
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III.1.2.4.2.2 Etude microscopique  

L’examen microscopique en bactériologie peut être effectué en deux phases : sans 

coloration de l’échantillon par observation directe entre lame et lamelle ou bien après 

coloration de l’échantillon. 

A. Etude de la cytologie, L’examen à l’état frais  

Le but de cette étape est de déterminer la forme des bactéries ainsi que leur mobilité, 

leur morphologie et éventuellement la présence de levures, de cristaux ou de cellules 

sanguines.  

L’étude de la cytologie se fait sur un hématimètre de Malassez qui permet de compter 

le nombre de cellules de l’inflammation dans un prélèvement pathologique. Cette étude est 

réalisée sur le liquide pleural. Elle est qualitative et quantitative (Figure III.1. 2). (Etape de la 

technique “voir annexe 04“)       

 

Figure III.1.12 : Réalisation d'un état frais du liquide pleural observé àl'objectif×40. 

B. Coloration au bleu de méthylène (BM)  

 Principe  

La coloration au bleu de méthylène est une coloration simple où un seul colorant est 

utilisé pour souligner des structures particulières dans l'échantillon, la forme (la taille et la 

disposition des bactéries). Les organismes d'un échantillon seront de la même couleur, même 

si l'échantillon contient plus d'un type d'organisme. (Annexe 04) 

Cette technique est utilisée pour l’examen cytobactériologique des crachats, pour le 

but de savoir si notre prélèvement est de bonne qualité ou de mauvaise qualité (Figure III.1. 

3). On doit déterminer : 
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 Le nombre de PNN par champs (˃25 PNN /champs)                       

 Le nombre de cellules épithéliales par champs (˂ 10 cellules épithéliales /champs) 

 Apprécier la flore bactérienne  

 

C. Coloration de may grunwald et giemsa (MGG)  

La coloration de May-Grunwald-Giemsa (MGG) est principalement à visée cytologique pour 

une meilleure individualisation des éléments cellulaires tels polynucléaires, macrophages, 

lymphocytes... elle est utilisée pour l’examen cytobactériologique du liquide pleural (Figure 

III.1. 4). (Etape de la technique “voir annexe 04“). 

 

Figure III.1.15 : Coloration MGG du liquide pleural observée à l'objectif x100. 

Figure III.1.13 : Coloration au bleu de 

méthylène d'un prélèvement ECBC de 

mauvaise qualité observée à l'objectif 

x100. 

 

Figure III.1.14 : Coloration au bleu de 

méthylène d'un prélèvement ECBC de 

bonne qualité observée à l'objectif 

x100. 
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 La formule leucocytaire sur frottis coloré au MGG  

L’examen des résultats obtenus est susceptible d’influencer sensiblement la suite de 

l’analyse. Parmi ces résultats, trois types de formules cytologiques sont particulièrement 

évocateur :  

 Prédominance de granulocytes neutrophiles : La présence de granulocytes 

neutrophiles altérés oriente vers une infection bactérienne. 

 Prédominance de lymphocytes : Elle est beaucoup plus fréquente dans un liquide clair 

que dans un liquide purulent. Une telle formule doit faire penser à une infection 

tuberculeuse ou virale. 

 Formule panachée : Le taux de lymphocytes est égal au taux des polynucléaires 

neutrophiles qui oriente vers les deux infections bactériennes et virales. 

III.1.2.4.2.3 Etude bactériologique (isolement et culture)  

A. Enrichissement  

 Le diagnostic des germes exigeants présents dans le liquide pleural ainsi que dans le 

drain nécessite un enrichissement sur les bouillons (BHIB et bouillon d’hémoculture) 

(Figure III.1. 5). 

 L’enrichissement du liquide pleural se fait par les étapes suivantes : 

- A l’aide d’un coton alcoolisé, stériliser le bouchon du flacon du bouillon 

d’hémoculture 

- Avec l’aiguille contenant le liquide pleural, injecter une petite quantité dans ce 

bouillon puis homogénéiser.  

- Stériliser encore une fois le bouchon  

- Incuber le bouillon à 36.5°C pendant 7 jours (si on a présence d’un trouble avant les 7 

jours, la mise en culture sur GSF et GSC est réalisé, sinon on attend la fin du délai et 

on lance la culture) 
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Figure III.1.16 : La mise en culture des bouillons d’enrichissement sur GSF et GSC.  

La culture sur les 03 milieux est lancée au même temps que l’enrichissement  

 Pour le drain, une quantité de bouillon BHIB est coulée dans le pot stérile contenant le 

drain puis incuber à 36.5°C pendant 24 heures, le lendemain, la culture est lancée sur 

les 03 milieux 

B. isolement  

L’isolement va se faire à partir d’un prélèvement pathologique grâce Un 

ensemencement sur les 03 milieux (Hektoen, gélose au sang cuite, gélose au sang frais) qui 

est réalisé par les différentes techniques d’ensemencement en quadrants afin d’avoir des 

colonies isolées (épuisement) (Figure III.1. 6). 

Si on remarque une présence de levures à l’état frais, on réalise un ensemencement par 

stries serrées sur le milieu Sabouraud (chloramphénicol / (chloramphénicol + actidione) 

 Etapes  

- Le dépôt des échantillons consiste à déposer l'inoculum à la périphérie de la boîte       

sur les milieux de culture. 

- Ensemencer par la méthode des quadrants. 

- Incuber les boites à 37 °C pendant 24 heures (GSF et GSC dans la jarre pour assurer 

l’anaérobiose) 
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Figure III.1.17 : Ensemencement par la technique des 04 quadrants.  

III.1.2.4.2.4 Identification  

L’identification bactérienne est orientée d’abord par les examens macroscopiques et 

microscopiques. 

A. Examen macroscopique  

L’examen est appliqué principalement sur la gélose Hektoen, basé sur la recherche des 

caractéristiques suivantes : couleur, pigmentation, forme, aspect de surface, aspect des bords 

de colonies, consistance, opacité et fermentation du lactose.  

Ces caractéristiques macroscopiques de colonies sont les plus impliqués dans la 

connaissance du genre Pseudomonas 

Pseudomonas aeruginosa est observée comme suit : 

 

 

 

 

 

Figure III.1.18 : Aspect macroscopique 

des colonies de Pseudomonas 

aeruginosa sur hektoen. 

 

 

 

Figure III.1.19 : Aspect 

macroscopique des colonies de 

Pseudomonas aeruginosa sur GSF. 
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Figure III.1.20 : Aspect macroscopique des colonies de Pseudomonas aeruginosa 

sur GSC. 

 Si nécessaire, après 24h, un repiquage sur un milieu sélectif (Hektoen) est fait à partir 

d’une colonie isolée afin de s’assurer de la pureté de la souche isolée. 

B. Examen microscopique  

B.1 Examen à l’état frais  

L’examen à l’état frais s’agit d’observer des cellules bactériennes vivantes et donc 

leur pouvoir locomoteur sera parfaitement mis en évidence si l’espèce étudiée est mobile et 

permet aussi de déterminer la morphologie, le regroupement et la densité des germes (Figure 

III.1. 7). (Etapes de la technique “voir annexe 05“) 

 

Figure III.1.21 : Etat frais de Pseudomonas aeruginosa observé à l’objectif x40. 
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B.2 Coloration de gram  

Les cellules bactériennes réagissent de deux façons et forment deux groupes : 

 - Les une dites à Gram négatif se décolorent rapidement par l’action de L’éthanol : les 

lipides de la paroi bactérienne se dissolvent et rendent celle-ci poreuse, provoquant ainsi la 

décoloration du cytoplasme. 

 - Les autres conservent leur coloration violette et sont dites à Gram positif : L’éthanol 

ne décolore pas la cellule car la paroi est de composition en majorité protéinique (Figure III.1. 

8). (Etapes de la technique “ voir annexe 05“). 

. 

Figure III.1.22 : Coloration de gram de Pseudomonas aeruginosa observée à 

l’objectif x100. 

C. Identification biochimique  

C.1 Test de l’oxydase  

Ce test permet de mettre en évidence une enzyme de la chaine respiratoire : le cytochrome 

oxydase. Cette enzyme est capable d’oxyder un réactif : le N-diméthyle-paraphénylène-

diamine. Ce réactif est incolore et en présence de l’enzyme, libère un composé violet (Figure 

III.1. 9). (Etapes de la technique “voir annexe 06“) 

 

Figure III.1.23 : Réaction positive de Pseudomonas aeruginosa à l'oxydase. 
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C.2 Test de la catalase  

La catalase est une enzyme qui catalyse la dégradation du peroxyde d’hydrogène 

(H2O2) : 

                                       H2O2                                    ½ O2 + H2O 

                               Produit toxique                      formation de 

                             Pour Les bactéries                         bulle 

 Le test consiste à mettre des bactéries en quantité suffisante en contact de peroxyde 

d’hydrogène (H2O2) (Figure III.1. 10). (Etapes de la technique “voir annexe 06“) 

 

 

 

 

 

 

 

Figure III.1.24 : Réaction positive de Pseudomonas aeruginosa à la catalase. 

C.3 Galerie biochimique API  

Galerie API (analytical profile index) est une galerie miniaturisée et standardisée 

de tests biochimiques qui permettent l'identification de micro-organismes, exploitable avec 

des bases de données d’identification complètes dont la plus connue est l'api 20E (20 

caractères pour les entérobactéries). Les galeries sont choisies par les biologistes dans le 

monde du fait de leur facilité d’utilisation et de leur haute performance. 

Le genre Pseudomonas peut être identifié en utilisant l’API 20E (Figure III.1. 11), par 

contre pour identifier l’espèce on doit utiliser l’API 20 NE “Pseudomonas aeruginosa“ 

(Figure III.1. 12). (Etapes et principe de la technique “voir annexe 06“) (table de lecture des 

API “voir annexe 07“) 
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Figure III.1.25 : API 20E positive vs négative.  

 

Figure III.1.26 : API 20 NE positive vs négative.  

 Résultats :  

 

Figure III.1.27 : Galerie API 20E du genre Pseudomonas Spp. 

 

Figure III.1.28 : Galerie API 20 NE de l’espèce Pseudomonas aeruginosa. 
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C.4 L’antibiogramme  

L’antibiogramme est une méthode de laboratoire utilisée pour déterminer la sensibilité 

d'une souche bactérienne à différents antibiotiques. (La réalisation de l’antibiogramme “ voir 

annexe 08“)  

 

Figure III.1.29 : Résultats de l'antibiogramme de Pseudomonas aeruginosa du 

liquide pleural. 

 

Figure III.1.30 : Résultats de l'antibiogramme de Pseudomonas aeruginosa de 

l’ECBC. 

 

Figure III.1.31 : Résultats de l'antibiogramme de Pseudomonas aeruginosa du DT
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III.2 Résultats 

III.2.1  Répartition globale  

Sur une période de 06 mois allant du 13 novembre 2022 au 13 avril 2023 (étude 

globale), 171 prélèvements sont recueillis et analysés au niveau du laboratoire de 

microbiologie.  

Durant cette étude plusieurs souches bactériennes ont été isolées et identifiées. 

(Tableau III.2.1 et Figure III.2.1) 

Tableau III.2. 1: Répartition globale des souches bactériennes.  

Souches bactériennes Nombre de souches isolés Le pourcentage 

Pseudomonas aeruginosa 26 48% 

Acinétobacter baumanii 06 11% 

Klebsiella pneumonie 03 5% 

Pseudomonas spp 03 5% 

Burkholderia cepacia 02 3% 

Entérobacter cloacae 02 4% 

proteus mirabilis 02 4% 

Escherichia coli 02 4% 

klebsiella spp 02 4% 

Enterobacter 01 2% 

Proteus spp 01 2% 

Flavimonas oryzihabitans 01 2% 

Gemella morbillorum 01 2% 

Chryseomonas luteola 01 2% 

Citrobacter freundii 01 2% 
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En plus des souches bactériennes isolées, on a également identifié la présence de 

levures et de champignons, incluant deux candida albicans et un aspergillus. 

 

Figure III.2 1: Répartition globale des souches bactériennes.  

Selon les résultats obtenus à partir de cette étude, on remarque que le taux de 

Pseudomonas aeruginosa isolés est plus élevé (48%) par rapport aux autres souches 

bactériennes. 

III.2.2  Répartition selon le sexe 

171 patients ont été inclus durant cette période, et parmi cette population on a reçu 

101/171 patients homme, et 70/171 patients femmes, la figure représente les différents taux. 

(Figure III.2.2). 

 

Figure III.2 2: Répartition globale selon le sexe. 

D’après les résultats obtenus, on remarque une prédominance de taux des patients de 

sexe masculin 59%, avec un sexe ratio d’égale à 1,43. 
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III.2.3  Répartition selon l’âge  

Sur les 112 patients, plusieurs tranches d’âge ont été observées, selon le tableau ci-

dessus divers intervalles ont été réalisés afin de faciliter la répartition des patients selon l’âge 

(Figure III.2.3). 

 

Figure III.2 3: Répartition globale selon l’âge. 

Sur 171 patients, l’âge moyen de notre population était 58ans, les taux d’isolement les 

plus élevés étaient observés dans la catégorie d’âge de plus de 60ans (42%). 

III.2.4  Répartition selon l’origine de la demande d’analyse 

La répartition selon le service concerne uniquement le service de pneumologie et les 

consultations externes (prélèvements externes). Sur les 171 prélèvements, la majorité ont été 

issue de service de pneumologie (155/171). (Figure III.2.4). 

91% des prélèvements ont été issus du service de pneumologie. 

 

Figure III.2 4: Répartition globale selon l’origine de la demande d’analyse. 
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III.2.5  Répartition selon la nature du  prélèvement 

Nous avons réalisé des analyses bactériologiques sur les prélèvements respiratoires à 

savoir les crachats (72), drains thoraciques (13), liquides pleuraux (82). (Figure III.2.5). 

 

Figure III.2 5: Répartition globale selon la nature du prélèvement.  

La plupart des prélèvements qui ont été acheminé vers le laboratoire sont des liquides 

pleuraux avec un taux élevé 49% suivie des crachats 43%, alors que les drains thoraciques 

présentent une très basse fréquence 08%. 

III.2.6  Résultat globales de Pseudomonas aeruginosa   

A partir des 54 souches bactériennes isolées et selon la figure III.2.6, Pseudomonas 

aeruginosa a un taux d’isolement plus élevé 48% (26/54) par rapport aux autres souches 

bactériennes. 

III.2.7  Répartition de Pseudomonas aeruginosa selon le sexe 

 

         Figure III.2 6: Répartition de Pseudomonas aeruginosa selon le sexe. 
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Sur les 26 souches de Pseudomonas aeruginosa isolées, la répartition selon le sexe des 

patients montre une prédominance masculine avec une fréquence de 62% (figure III.2.7). 

III.2.8  Répartition de Pseudomonas aeruginosa  selon l’âge des patients  

                 

Figure III.2 7: Répartition de Pseudomonas aeruginosa selon l’âge des patients. 

L’âge moyen dans notre population était 59ans, les taux d’isolement les plus élevés 

sont observés dans les deux catégories d’âge de plus de 60ans (44%) et les patients ayant un 

âge entre [40ans-60ans] (44%) (Figure III.2 .7). 

III.2.9  Répartition de Pseudomonas aeruginosa  selon l’origine de la 

demande d’analyse  

La majorité ont été issue du service de pneumologie (22/26) alors que les 

prélèvements externes ont été très peu (04/26) (Figure III.2.8). 

 

Figure III.2 8: Répartition de Pseudomonas aeruginosa selon l’origine de la 

demande d’analyse. 

85% des prélèvements ont été issus du service de pneumologie, alors que seulement 

15% des prélèvements ont été issus de l’extérieure. 
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III.2.10  Répartition de Pseudomonas aeruginosa  selon la nature du 

prélèvement  

L’isolement des souches de Pseudomonas aeruginosa a été réalisé à partir des prélèvements 

respiratoires à savoir crachats (17), drains thoraciques (08), liquides pleuraux (01). (Figure 

III.2.9). 

 

Figure III.2 9: Répartition de Pseudomonas aeruginosa selon la nature du 

prélèvement. 

A partir de la figure on constate que la plupart des souches de Pseudomonas 

aeruginosa ont été isolées à partir des crachats avec un taux élevé 65% suivie des drains 

thoraciques 31%, alors que les liquides pleuraux présentent une très basse fréquence 04%. 

III.2.11  Résultats globales des antibiogrammes  

Après chaque isolement d’une espèce bactérienne, un antibiogramme a été réalisé afin 

de connaitre le profil de résistance aux antibiotiques de chaque germe. 

54 souches bactériennes ont été isolées, les antibiogrammes ont été réalisé selon le 

germe identifié, dont 26 antibiogrammes de Pseudomonas aeruginosa et le reste pour les 

autres germes identifiés (Figure III.2.10). 
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Figure III.2 10: Répartition des résultats globaux des antibiogrammes.  

Les 26 isolats de Pseudomonas aeruginosa ont montré différents niveaux de résistance 

vis-à-vis des antibiotiques testés.  

III.2.11.1 Résistance de Pseudomonas aeruginosa aux antibiotiques appartenant à la 

famille des bêta- lactamines 

Lors de la réalisation de l’antibiogramme de Pseudomonas aeruginosa, six 

antibiotiques appartenant à la famille des bêtalactamines ont été testés. (Figure III.2.11)  

 

Figure III.2 11: Résistance de Pseudomonas aeruginosa aux antibiotiques 

appartenant à la famille des bêta- lactamines. 

Le taux de résistance le plus élevé chez les souches de Pseudomonas aeruginosa 

isolés était vis-à-vis de la Ticarciline (41%).  
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III.2.11.2 Résistance de Pseudomonas aeruginosa aux antibiotiques appartenant à la 

famille des aminosides. 

Quatre antibiotiques appartenant à la famille des aminosides ont été testés, il s’agit de 

Gentamicine, Tobramycine, Netilmicine et l’Amikacine (Figure III.2 12). 

 

Figure III.2 12: Résistance de Pseudomonas aeruginosa aux antibiotiques 

appartenant à la famille des aminosides.  

La majorité des souches de Pseudomonas aeruginosa isolés présentent un taux de 

résistance très élevé vis-à-vis de la Netilmicine (50%).  

III.2.11.3 Résistance de Pseudomonas aeruginosa aux antibiotiques appartenant à la 

famille des quinolones. 

Durant la réalisation de l’antibiogramme de Pseudomonas aeruginosa, seulement 

deux antibiotiques de la famille des quinolones ont été testés, il s’agit de la Ciprofloxacine et 

Lévoflixacine (Tableau III.2.2). 

Tableau III.2. 2: Résistance de Pseudomonas aeruginosa aux antibiotiques 

appartenant à la famille des quinolones. 

L’antibiotique  Nombre de 

souches 

testés  

R  Pourcentage  I pourcentage S  Pourcentage  

Ciprofloxacine   25 

souches  

00 00% 04 16% 21 84% 

Lévofloxacine  22 souches  00 0% 00 00% 22 100% 
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A partir du tableau en conclue que la totalité des souches de Pseudomonas aeruginosa 

isolées ont été sensibles aux deux antibiotiques ; ciprofloxacine 84% (seulement 04 souche 

qui ont été intermédiaires), et ils sont 100% sensibles vis-à-vis de la lévofloxacine.   

III.2.11.4 Résistance de Pseudomonas aeruginosa aux autres antibiotiques 

Six autres antibiotiques ont été testés dans l’antibiogramme de Pseudomonas 

aeruginosa, il s’agit de la fosfomycine, la colistine, acide pipémidique, Triméthoprime + 

sulfaméthoxazole, prolactine et Doxycycline.  (Figure III.2.13) 

 

Figure III.2 13 : Résistance de Pseudomonas aeruginosa aux autres antibiotiques.  

Le taux de résistance le plus élevé chez les souches de Pseudomonas aeruginosa 

isolés était vis-à-vis de la fosfomycine et l’acide pipémidique (33%), alors que pour la 

colistine les souches isolées testés ont été sensibles.  
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III.2.11.5 Profil de résistance de Pseudomonas aeruginosa  

Tableau III.2. 3: Profils de résistance aux antibiotiques de Pseudomonas 

aeruginosa. 

 Antibiotiques Nombre de 

souches 

P
ro

fi
ls

 

NET FOS GN PI TCC SXT DO IMP TIC TOB 01 

CAZ IMP PRL TCC TIC      01 

PIP NET TIC TOB       01 

ATM TIC PIP TCC       01 

TOB PIP TC        01 

NET IMP TCC        01 

PRL TCC TIC        01 

PI TCC TIC        01 

GN TCC TIC        01 

ATM TCC TIC        01 

PRL TC         01 

TIC TCC         01 

TIC PIP         01 

DO          01 

TIC          01 

NIT          04 

Total 20 

 

Les souches de Pseudomonas aeruginosa présente différents profils de résistance, 

seulement 4 souches représentent le même profil vis-à-vis de la nétilmicine. 
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III.2.12  Répartition de la résistance de Pseudomonas aeruginosa   

III.2.12.1 Répartition selon le sexe 

 

Figure III.2 14 : Répartition de la résistance de Pseudomonas aeruginosa selon le 

sexe. 

La répartition de la résistance de Pseudomonas aeruginosa selon le sexe, montre une 

prédominance de la résistance chez le sexe masculin (75%), alors que la résistance chez le 

sexe féminin est très peu fréquente (Figure III.2.14). 

III.2.12.2 Répartition selon l’âge 

Sur les 20 souches résistantes aux antibiotiques, l’âge moyen de cette population est 60ans. 

 

Figure III.2 15 : Répartition de la résistance de Pseudomonas aeruginosa selon 

l’âge des patients. 

La répartition de la résistance aux antibiotiques selon l’âge des patients montre un 

taux élevé chez les patients avec une tranche d’âge entre 40ans – 60ans (54%) (Figure 

III.2.15). 
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III.2.12.3 Répartition selon l’origine de la demande d’analyse  

 

Figure III.2 16 : Répartition de la résistance de Pseudomonas aeruginosa selon 

l’origine de la demande d’analyse. 

La répartition de la résistance de Pseudomonas aeruginosa montre un taux très élevé 

chez les souches isolées à partir des prélèvements issus du service de pneumologie (80%) par 

rapport aux prélèvements issus de l’extérieur (Figure III.2 16). 

III.2.12.4  La répartition selon le type du prélèvement  

 

Figure III.2 17 : Répartition de la résistance de Pseudomonas aeruginosa selon la 

nature du prélèvement. 

A partir des résultats obtenus, le taux de résistance aux antibiotiques selon le type de 

prélèvement est élevé dans l’analyse des crachats suivie des drains thoraciques, alors que les 

liquides pleuraux sont très peu (Figure III.2 17). 
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III.3 Discussion 

Pseudomonas aeruginosa est un pathogène humain opportuniste qui provoque 

principalement des infections nosocomiales chez les patients hospitalisés à savoir les 

infections graves des voies respiratoires (Benabid., 2009). 

Pseudomonas aeruginosa occupe la 1ére place par rapport aux autres souches isolées 

(26 souches) avec un pourcentage de 48%. Un taux relativement similaire a été trouvé dans 

une autre étude réalisée par (Bourafa et al., 2018) (42,8%). 

Notre échantillon était composé principalement de patients de sexe masculins (59%). 

Pseudomonas aeruginosa est beaucoup plus présente chez les patients de sexe 

masculin (62%), Cette fréquence est similaire à une autre étude réalisée au niveau de CHU 

Nîmes, France réalisé par (Larcher et al., 2023) (66,5%). Cependant cette souche n’a pas de 

tropisme particulier selon le sexe, ce dernier n’est donc pas un facteur déterminant au cours 

des infections respiratoires, des auteurs américains ont expliqué que la prédominance 

masculine peut être due à l’association des autres conditions tels que le tabagisme, 

l’alcoolisme, le diabète ainsi que d’autres pneumopathies chroniques qui surviennent 

beaucoup plus chez l’homme (Nizard et al. 1993). 

Dans notre étude, nous avons constaté que l'âge moyen des patients était de 59 ans. 

Cette constatation est cohérente avec les résultats de l'étude menée par Larcher et al., 2023, 

qui a également trouvé un âge moyen similaire. On a obtenu des taux d’isolement plus élevés 

dans les deux catégories d’âge à savoir celle de plus de 60ans (44%) et les patients ayant un 

âge compris entre [40ans-60ans] (44%). Une étude française de 2019 a trouvé des résultats 

similaires, montrant que les infections à Pseudomonas étaient plus fréquentes chez les 

patients âgés de 50 à 79 ans (Leflon-Guibout et al., 2019). Concernant la résistance des 

souches de Pseudomonas aeruginosa aux antibiotiques, elle est plus importante chez les 

patients avec une tranche d’âge comprise entre 40ans – 60ans (54%). L’âge avancé pourrait 

être un facteur de risque à ne pas écarter dans l’acquisition des infections nosocomiales, cela 

peut être expliqué par la vulnérabilité de ces personnes (Drieux., 2010). En effet, ce sont 

généralement des sujets atteints d’une immunodépression due à des pathologies chroniques 

telles que le diabète, les atteints multi-viscérales de plus les patients atteints d’une 

mucoviscidose qui sont à risque de développer des infections respiratoires (Biquand., 2017). 

En milieu hospitalier, l’épidémiologie de Pseudomonas aeruginosa est endémo-

épidémique, variant selon le type de l’unité concernée, ce germe infecte surtout les sujets 

hospitalisés dans l’unité de pneumologie, service où le risque d’infection est important de 
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l’unité externe vu le terrain particulier des patients et la fréquence des manœuvres invasives. 

(Van Eldere., 2003). 

Malgré un taux élevé (49%) des prélèvements pleuraux, seulement une souche 

Pseudomonas aeruginosa était isolée (4%), cela peut être expliqué par la prédominance 

d’autres infections qui sont beaucoup plus fréquentes dans ces prélèvements. 

Toutefois les expectorations bronchiques représentent le 2éme type de prélèvement 

(43%) en termes de fréquence (vu la facilitée des techniques de recueil de ces secrétions 

bronchiques), on a remarqué que les souches isolées chez ces patients présentaient le plus 

haut taux d’isolement de Pseudomonas aeruginosa qui est de 65%, à cela s’ajoute une 

fréquence élevée de résistance aux antibiotiques de ces souches qui est de l’ordre de 55% 

isolé dans ce type de prélèvement. 

Uniquement 8% des prélèvements étaient issus des drains thoraciques, cela peut être 

expliqué par le fait que ces derniers concernaient que les patients de chirurgie (service de 

pneumologie). Par ailleurs, une fréquence élevée de Pseudomonas aeruginosa été isolé 

(31%). 

Des études algériennes ainsi que des études américaines et européennes ont montré 

que les voies aériennes sont les principaux sites d’isolement de cette bactérie (Aghrouch et 

al., 2006). 

Les isolats de Pseudomonas aeruginosa ont montré des différents niveaux de 

résistance vis-à-vis des antibiotiques testés. Toutes les bêtalactamines étaient touchées par la 

résistance, le taux de résistance le plus élevé était vis-à-vis de la Ticarciline 41% (13 souches 

/24), suivi de l’association Ticarciline + Acide clavulanique 28% (09/24), ensuite la 

Pipéracilline 20% (07/08), l’Imipenème 08% (03/25), l’Aztréonam 06% (02/19) et vers la fin 

Ceftazidime 03% (01/26). Ces taux de résistance sont similaires à l’étude réalisée par 

Amouchach et al., 2021. Mais ces résultats ne concordent pas avec l’étude réalisée au niveau 

de CHU Tizi Ouzou pendant l’année 2015, Au sein de la famille des bétalactamines 

l’association Ticarciline + Acide clavulanique présente un pourcentage de résistance de 

60,4% par rapport à l’ensemble des bétalactamines testés, suivi respectivement par 

l’Aztréonam (32,9%), la Pipéracilline (19,3%), la Ceftazidime (15,9%), la Ticarciline et enfin 

l’Imipenème par un taux de résistance de 14%) (Bourahla et al., 2015). 

La résistance de nos isolats envers ces antibiotiques pourrait être liée à la capacité du 

germe à acquérir divers mécanismes de résistance enzymatiques (hyperproduction de 

céphalosporinase chromosomique “Ampc“ suite à une mutation de régulateur Ampc R, 
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bêtalactamases à spectre étendu), ou sont souvent associés à d’autres mécanismes de 

résistance tels que les mutations qui induisent des modifications de la cible, pompe à efflux et 

imperméabilité membranaires (Qin et al., 2022). 

Dans notre étude les souches de Pseudomonas aeruginosa isolées présentaient une 

résistance à la Netilmicine de l’ordre de 50% (08/13) suivi de la gentamicine 31% (5/19) et 

enfin la tobramycine 19% (3/22). Ces fréquences sont différentes de l’étude réalisée en 

Algérie en 2016 qui a montré des taux de résistance aux aminosides différents de ceux que 

nous avons trouvé ; 58,3% pour la gentamicine, 50% pour la tobramycine et 41,7% pour 

l'amikacine (Amara et al., 2016). Cette résistance pourrait être due à la production des 

enzymes de modification des aminosides, les rendant inactifs, les principales familles 

d'enzymes de modification des aminosides sont les phosphoryltransférases (APH), les 

acétyltransférases (AAC) et les nucléotidyltransférases (ANT) (Moradali et al., 2017). 

Pour la famille des fluoroquinolones les souches testées ne sont pas résistantes à cette 

famille, car ils étaient majoritairement sensibles à la ciprofloxacine 84% (21/25) et à la 

Lévofloxacine 100% (22/22). Ce taux se rapprochent de l’étude de Boutefnouchet et al., 

2017 qui a rapporté des taux de sensibilité réspéctivement de 76% et 100%. La sensibilité 

relativement élevée de Pseudomonas aeruginosa aux fluoroquinolones dans notre étude 

pourrait être due à une sensibilité naturelle, ou bien au ciblage multiple car les 

fluoroquinolones ciblent à la fois l’ADN gyras et la topoisomérase IV, deux enzymes 

essentielles à la réplication bactérienne, cette action pourrait rendre plus difficile l’acquisition 

des mécanismes de résistance (Moradali et al., 2017). 

D’autres résistances ont été identifiées chez les souches de Pseudomonas aeruginosa 

vis-à-vis de l’acide pipémidique (33%), avec un taux de 17% pour la doxycycline et 

l’association triméthoprime-sulfaméthoxazole. Ces résultats ne sont pas comparables à ceux 

rapportés dans une étude menée en 2012 dans un CHU d'Alger, la résistance de Pseudomonas 

aeruginosa à la doxycycline était de 38% et à l'acide pipémidique de 26% (Bendjelloul et al., 

2013).  La résistance aux tétracyclines pourrait être due à une mutation dans la cible de 

l’antibiotiques ribosomale. Efflux actif  

Concernant la colistine, aucune des souches isolées testés ont été résistantes, même 

résultats obtenue par (Sefroui et al., 2015).
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Pseudomonas aeruginosa remplit toutes les conditions pour demeurer longtemps un 

pathogène « à problème » par son fort potentiel d’adaptation au milieu environnemental et 

hospitalier. Ce caractère redoutable est dû en grande partie, au pouvoir toxique de ces agents 

infectieux, à ses multiples mécanismes de résistance aux antibiotiques, son adaptabilité à 

l’hôte et sa prédilection pour les patients fragiles. L’entièreté de ces éléments constitue un 

problème majeur de santé publique. 

C’est dans ce contexte qu’on a réalisé notre étude portant sur la place du Pseudomonas 

aeruginosa dans les infections pleuropulmonaires au CHU de Tizi Ouzou unité Sidi Belloua, 

qui vise à l’identification des caractères bactériologiques des souches isolées de divers 

prélèvements dans les deux services (pneumologie et externe) et à évaluer leurs fréquence 

d’isolement et leurs résistances aux antibiotiques, à la suite de notre étude, voici les résultats 

que nous avons obtenus : 

Une fréquence relativement élevée de Pseudomonas aeruginosa été isolé (48%), 

principalement au niveau des expectorations bronchiques. Ces souches ont démontré des 

résistances aux antibiotiques touchant toutes les familles d'antibiotiques, principalement les 

bêtalactamines. Les degrés de résistance varient, avec des pourcentages de résistance de 41% 

pour la ticarcilline, 20% pour la pipéracilline, 8% pour l'imipénème, 6% pour l'aztréonam et 

3% pour la ceftazidime. Il est important de noter que la résistance de ces souches est plus 

fréquente chez les patients âgés de 40 à 60 ans (54%) et chez les hommes. 

Les souches étaient majoritairement sensibles à la ciprofloxacine 84% (21/25), à la 

Lévofloxacine 100% (22/22) et aucune des souches isolées testés ont été résistantes à la 

colistine. 

La résistance aux antibiotiques de Pseudomonas aeruginosa représente un défi majeur 

dans le domaine de la santé. Pour faire face à cette résistance, il est essentiel d'adopter une 

approche de lutte globale et multidisciplinaire, comprenant la surveillance de la résistance, 

une utilisation prudente des antibiotiques, la mise en œuvre de mesures de prévention des 

infections, la recherche et le développement de nouveaux antibiotiques, ainsi que l'exploration 

de thérapies alternatives.
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Annexe 01 : Les matériels utilisés. 

Instruments et 

Equipement  

Milieux Réactifs 

- Bec bunsen  

- Microscope  

- Etuve  

- Une jarre 

- Réfrigérateurs   

- Vortex  

- Anse de platine 

- Pipettes pasteurs 

- Lames et lamelles 

- Boites de pétri  

- Portoir  

- Ecouvillons 

- Pinces  

- Distributeurs d’ATB  

- Cellule de Malassez 

- Seringue stérile  

- Galerie biochimique 

(API 20E, API 20 

NE) 

- Pied à coulisse  

- Pince en bois  

- Milieu Hektoen  

- Gélose Nutritive 

- Milieu Chapman 

- Gélose au sang cuit 

- Gélose au sang frais 

- Milieu Mueller-

Hinton  

- Bouillon BHIB 

- Milieu Sabouraud  

- Bouillon 

d’hémoculture. 

- Bleu de Méthylène  

- Violet de Gentiane  

- Lugol 

- Alcool 

- Fuchsine  

- May Grunwald  

- Giemsa  

- Disque d’oxydase  

- Réactif de catalase 

(H2O2) 

- Huile de paraffine 

- Réactif de Griess  

(NIT1+ NIT2) 

- Réactif James  

- Réactif Kovacs  

- Réactif TDA 

(perchlorure de fer)  

- NaOH ou KOH 

(VP1)  

- Alpha- Naphtol 

(VP2) 

- Disques 

d’antibiotiques 

- L’eau distillée   
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Annexe 02 : Composition des milieux. 

Gélose Nutritive  

 Extrait de viande : 1,0 g/L 

 Extrait de levure : 2,5 g/L 

 Peptone : 5,0 g/L 

 Chlorure de sodium : 5,0 g/L 

 Agar-agar : 15,0 g/L 

pH = 7,0 

Gélose Mueller-Hinton  

 Infusion de viande de bœuf : 300,0 ml 

 Peptone de caséine : 17,5 g 

 Amidon de maïs : 1,5 g 

 Agar : 17,0 g 

PH = 7,4 

Gélose Sabouraud  

 Peptone : 10 g 

 Glucose massé : 20 g 

 Agar-agar : 15 g 

 Eau distillée (qsp) : 1 000 ml 

 vitamines et facteurs de croissance 

pH = 6,0 

Gélose Hektoen  

 protéose-peptone : 12,0 g 

 extrait de levure : facteur de croissance 3,0 g 

 lactose : critère de différenciation 12,0 g 

 saccharose : critère de différenciation 12,0 g 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Extrait_de_viande
https://fr.wikipedia.org/wiki/Extrait_de_levure
https://fr.wikipedia.org/wiki/Peptone
https://fr.wikipedia.org/wiki/Chlorure_de_sodium
https://fr.wikipedia.org/wiki/Agar-agar
https://fr.wikipedia.org/wiki/PH
https://fr.wikipedia.org/wiki/Peptone
https://fr.wikipedia.org/wiki/Glucose
https://fr.wikipedia.org/wiki/Agar-agar
https://fr.wikipedia.org/wiki/Eau
https://fr.wikipedia.org/wiki/Vitamine
https://fr.wikipedia.org/wiki/Potentiel_hydrog%C3%A8ne
https://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=Prot%C3%A9ose&action=edit&redlink=1
https://fr.wikipedia.org/wiki/Peptone
https://fr.wikipedia.org/wiki/Levure
https://fr.wikipedia.org/wiki/Lactose
https://fr.wikipedia.org/wiki/Saccharose
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 salicine : critère de différenciation 2,0 g 

 Citrate de fer III et d'ammonium révélateur d'H2S 1,5 g 

 sels biliaires : inhibiteur 9,0 g 

 fuchsine acide : inhibiteur 0,1 g 

 bleu de bromothymol : indicateur de pH 0,065 g 

 chlorure de sodium : maintien de la pression osmotique 5,0 g 

 Thiosulfate de sodium : précurseur d'H2S5, 0 g 

 Agar : 14,0 g 

pH = 7,5 ± 0,2 

GSF  

 Mélange spécial de peptones : 23 grammes, 

 amidon : 1 g, 

 chlorure de sodium : 5 g, 

 agar : 10 g, 

 sang : 50 ml. 

PH : 7,3. 

GSC  

 Mélange spécial de peptones : 23 grammes, 

 amidon : 1 g, 

 chlorure de sodium : 5 g, 

 agar : 10 g, 

 sang : 50 mL. 

PH : 7,3. 

BHIB (bouillon cœur-cervelle)  

 Protéose-peptone : 10,0 g 

 Infusion de cervelle de veau : 12,5 g 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Salicine
https://fr.wikipedia.org/wiki/Sels_biliaires
https://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=Fuchsine_acide&action=edit&redlink=1
https://fr.wikipedia.org/wiki/Bleu_de_bromothymol
https://fr.wikipedia.org/wiki/Chlorure_de_sodium
https://fr.wikipedia.org/wiki/Agar-agar
https://fr.wikipedia.org/wiki/Potentiel_hydrog%C3%A8ne
https://fr.wikipedia.org/wiki/Peptone
https://fr.wikipedia.org/wiki/Amidon
https://fr.wikipedia.org/wiki/Chlorure_de_sodium
https://fr.wikipedia.org/wiki/Agar-agar
https://fr.wikipedia.org/wiki/Sang
https://fr.wikipedia.org/wiki/Peptone
https://fr.wikipedia.org/wiki/Amidon
https://fr.wikipedia.org/wiki/Chlorure_de_sodium
https://fr.wikipedia.org/wiki/Agar-agar
https://fr.wikipedia.org/wiki/Sang
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 Infusion de cœur de bœuf : 5,0 g 

 Glucose : 2,0 g 

 Chlorure de sodium : 5,0 g 

 Hydrogénophosphate de sodium : 2,5 g 

PH = 7,4 
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Annexe 03 : les disques d’antibiotiques utilisés dans l’identification de 

pseudomonas aeruginosa selon CLSI. 
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NB : Dans le cas où on n’est pas sûr de la souche étudiée on utilise de plus les antibiotiques 

d’entérobactérie pour la réalisation de l’antibiogramme selon CLSI. 
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Annexe 04 : analyses cytologiques. 

Examen à l’état frais 

- Remplir par capillarité avec le prélèvement pathologique la cellule de Malassez 

Préalablement recouverte d’une lamelle  

- Attendre quelques minutes pour permettre le dépôt des cellules   

- Placer sur un microscope optique à l’objectif x 40 

- Compter le nombre de cellules (hématies, éléments blancs)   

Etapes de la coloration au bleu de méthylène 

 Préparation du frottis :  

- A l’aide de l’anse de platine, on se basant sur la partie purulente, on dépose un 

échantillon sur la lame de verre préalablement dégraissée. 

- L’étaler ensuite sur la lame du centre vers l’extérieur en une couche mince et 

homogène  

- Sécher et fixer le frottis en 2 ou 3 passages à la flamme d’un bec Bunsen 

- Laisser refroidir avant d’entamer la coloration 

 Coloration : 

- Placer la lame sur un support de coloration et l'inonder de bleu de méthylène.  

- Couler une solution du bleu de méthylène sur le frottis  

- Laisser un temps de contact de 1 à 10 min  

- Rincer la lame à l’eau du robinet  

- Sécher entre deux feuilles de papier buvard  

- Observer au microscope photonique, au Gx100 à l’immersion 

- Les structures colorables apparaissent bleues 

Etapes de la coloration de May Grunwald et Giemsa (MGG) 

 Préparation du frottis :  

- Déposer une goutte du prélèvement sur la lame de verre préalablement dégraissée. 

- L’étaler ensuite sur la lame du centre vers l’extérieur en une couche mince et 

homogène 

- Sécher et fixer le frottis en 2 ou 3 passages à la flamme d’un bec Bunsen 

- Laisser refroidir avant d’entamer la coloration 
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 Coloration : 

- Couvrir la lame du colorant May Grunwald dilué au ½ en eau neutre durant une 

minute. 

- Laisser agir 3 minutes 

- Egoutter et rincer à l’eau 

- Couvrir avec le colorant Giemsa dilué au 1/10 et laisser agir 20 minutes 

- Egoutter, rincer puis sécher 

- Observer au microscope photonique, au Gx100 à l’immersion 

- Donner la proportion de chacun des types de globules blancs. 
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Annexe 05 : Analyses microbiologiques. 

Etapes de l’état frais après isolement 

- Déposer une goutte d’eau distillée sur une lame dégraissée  

- A l’aide d’une pipette pasteur, prélever une colonie isolée à partir du milieu de culture  

- Dissoudre la colonie dans la goutte d’eau distillée  

- Recouvrir la goutte d’une lamelle en évitant la formation de bulles d’air  

- Observer immédiatement au microscope optique à l’objectif x40. 

Etapes de la coloration de gram 

 Préparation du frottis :  

- Déposer une goutte d’eau distillée sur une lame  

- A l’aide d’une pipette pasteur, prélever une colonie isolée à partir du milieu de culture  

- Dissoudre la colonie dans la goutte d’eau distillée  

- L’étaler ensuite sur la lame du centre vers l’extérieur en une couche mince et 

homogène 

-  Sécher et fixer le frottis en 2 ou 3 passages à la flamme d’un bec Bunsen 

 Coloration : 

- Recouvrir le frottis avec le colorant primaire : le violet de gentiane 

- Laisser agir 1mn. 

- Rejeter le colorant. Sans laver, recouvrir avec le Lugol (fixateur) ; Laisser agir 45 

secondes. 

- Rejeter le Lugol, et recouvrir une seconde fois avec le Lugol, ; laisser agir 45 

secondes. 

- Décolorer à l’alcool pendant 30 secondes. 

- Rincer à l’eau courante afin de neutraliser l’action de l’alcool. 

- Recouvrir le frottis avec la fuschine et laisser agir 1mn. 

- Laver à l’eau courante jusqu’à ce que les eaux de rinçage ressortent claires. 

- Sécher la lame, et observer à l’immersion (G×1000). 
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Annexe 06 : Analyses biochimiques. 

 Etapes du test de l’oxydase 

- Déposer un disque d’oxydase sur une lame, l’imbiber avec une goutte d’eau distillée ;  

- Prélever une colonie sur un milieu gélosé avec une pipette pasteur et la déposer sur le 

disque. 

- Frotter doucement la colonie sur le disque  

 

Etapes du test de la catalase 

- Déposer sur une lame propre et sèche une goutte d’eau oxygénée (peroxyde 

d’hydrogène)  

- Prélever une colonie isolée à l’aide d’une pipette pasteur  

- Dissocier la colonie dans la goutte 

La galerie API20 

 API 20E : 

La galerie API 20 E comporte 20 microtubes contenant des substrats déshydratés. Les 

microtubes sont inoculés avec une suspension bactérienne qui reconstitue les tests. Doit être 

utilisé avec des Enterobacteriaceae et/ou des bacilles à Gram négatif non fastidieux 

 API 20 NE : 

La galerie API 20 NE comporte 20 microtubes contenant des substrats déshydratés. 

Les tests conventionnels sont inoculés avec une suspension bactérienne saline qui reconstitue 

les milieux. Les tests d’assimilation sont inoculés avec un milieu minimum et les bactéries 

cultivent seulement si elles sont capables d’utiliser le substrat correspondant. 

 Les réactions produites pendant la période d'incubation se traduisent par des virages 

colorés spontanés ou révélés par l'addition de réactifs. La lecture de ces réactions se 

fait à l'aide du tableau de lecture et l'identification est obtenue à l'aide du catalogue 

Analytique ou d'un logiciel d'identification. (La préparation de l’API 20 “voir annexe 

12“)  
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 Lecture : 

Après incubation, la lecture de la galerie doit se faire en se référant au Tableau de 

Lecture. Noter sur la fiche de résultats toutes les réactions spontanées puis révéler les tests 

nécessitant l'addition de réactifs : (voir annexe 13) 

 API 20E :  

- Test TDA : ajouter 1 goutte de réactif TDA. Une couleur marron-rougeâtre indique 

une réaction positive  

- Test IND : ajouter 1 goutte de réactif JAMES. Une couleur rose diffusant dans toute la 

cupule indique une réaction positive  

- Test VP : ajouter 1 goutte des réactifs VP 1 et VP 2. Attendre au minimum 10 

minutes. Une couleur rose ou rouge indique une réaction positive  

 API 20 NE : 

- Test NO3 : ajouter une goutte des réactifs NIT 1 et NIT 2. Après 5min une couleur 

rouge indique une réaction positive 

- Test TRP : ajouter une goutte de réactif JAMES. Une couleur rose diffusant dans la 

cupule indique une réaction positive. 

 Les tests d’assimilations : observer la pousse bactérienne. Une cupule trouble indique 

une réaction positive. Des pousses d’intensité é intermédiaire peuvent être observées 

et notées plus au moins. 

Préparation de la Galerie : 

- Réunir fond et couvercle d'une boîte d'incubation et répartir environ 5 ml d'eau 

distillée dans les alvéoles pour créer une atmosphère humide  

-  Inscrire la référence de la souche sur la languette latérale de la boîte (Ne pas inscrire 

la référence sur le couvercle, celui-ci pouvant être déplacé lors de la manipulation) 

- Sortir la galerie de son emballage individuel  

-  Placer la galerie dans la boîte d'incubation. 

Préparation de l’inoculum : 

- Ouvrir une ampoule de Suspension Medium (API 20 NE) ou un tube d’eau 

physiologique stérile (API 20E) 

-  Prélever une seule colonie bien isolée sur milieu gélosé 
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- Réaliser une suspension bactérienne en homogénéisant soigneusement les bactéries 

dans de l’eau physiologique. 

Inoculation de la galerie : 

- À l’aide d’une aiguille stérile, prélever une quantité de la suspension bactérienne puis 

remplir :  

 Les tubules et les cupules des tests du type CIT, VP, PAC et GEL  

 Les tubules des tests du type ADH, LDC, ODC, H2S, URE et remplir la cupule avec 

de l’huile de paraffine, pour créer l’anaérobiose. 

 Uniquement les tubules des tests restants 

- Refermer la galerie avec son couvercle  

- Incuber à 37°C pendant 24 heures. 

Remarque : il est important de veiller à ne pas créer de bulles lors de l’inoculation qui 

pourraient fausser le résultat. De plus l’apparition de bulles après incubation apportera un 

caractère d’identification supplémentaire (GAZ+) 
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Annexe 07 : Table de lecture de l’API 20 NE et l’API 20E. 
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Annexe 08 : Réalisation de l’antibiogramme. 

 Principe : 

La réalisation d’un antibiogramme se fait après chaque isolement et identification d’un 

microorganisme, il est réalisé par la méthode de diffusion en milieu gélosé qui utilise des 

disques d’antibiotiques qui sont déposés sur une surface d’un milieu gélosé ensemencé 

préalablement avec une culture de la souche à étudier. Cette application de disques permet la 

diffusion des antibiotiques d’une manière uniforme.  Après incubation, ces disques 

s’entourent de zones d’inhibition qui signifie que la souche n’a pas poussé autour du disque. 

La lecture s’effectue par la mesure du diamètre de chaque zone afin que la souche soit 

qualifiée sensible, intermédiaire, résistante envers chaque antibiotique.  

 Etapes de la technique : 

 Préparation de la suspension (inoculum) :   

- Prélever à l’aide d’une pipette pasteur stérile 3 à 4 colonies bien isolés à partir du 

milieu de culture préalablement incubé pendant 24h. 

- Dissoudre ces colonies dans un tube contenant de l’eau physiologique stérile puis 

homogénéiser à l’aide d’un vortex ou bien manuellement. 

 Ensemencement sur milieu Mueller Hinton : 

- Trempage d’un écouvillon stérile dans la suspension bactérienne jusqu’à ce que 

l’écouvillon soit totalement mouillé, ensuite son essorage en le pressant fermement sur 

la paroi interne du tube afin de le décharger au maximum. 

- Réaliser des stries serrées à l’aide de l’écouvillon trois fois successivement en tournant 

la boite de pétri de 60° à chaque fois pour bien recouvrir la gélose et avoir un tapis 

homogène sans oublier de faire pivoter l’écouvillon sur lui-même.   

- Finir l’ensemencement en passant l’écouvillon sur le bord de la gélose.  

NB : Dans notre étude on a ensemencé deux ou des fois trois boites de pétri (selon le nombre 

d’antibiotique utilisés).  

 Dépôt des disques d’antibiotiques : 

- Les disques choisis pour pseudomonas aeruginosa sont posés à l’aide d’une pince 

stérile. Les disques doivent être parfaitement appliqués. Une distance doit séparer un 

disque périphérique du bord de la boite et deux disques doivent être éloignés pour que 

les zones d’inhibition ne se chevauchent pas. 
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- Appuyer légèrement avec la pince stérile sur chaque disque sans glissement pour 

assurer l’adhésion avec la gélose. 

Laisser les boites sur la paillasse pour assurer une pré-diffusion des antibiotiques et ensuite les 

boites sont incubées dans l’étuve pendant 24h à 37C°.       

 Lecture : 

Après incubation, il y’a absence ou présence des zones claires autour des disques 

ayant des diamètres variables, ce sont des zones d’inhibitions ou de sensibilité. A l’aide du 

pied à coulisse métallique, on mesure ces diamètres afin de déterminer le profil de résistance 

de la souche étudie. (Voir annexe 03 et 04). 

 Les valeurs retrouvées sont ensuite comparées aux valeurs critiques reportées dans la 

table de lecture (selon les directives du CLSI) afin de classer la bactérie en fonction des 

antibiotiques testés en :  

- Souche sensible : le diamètre mesuré se trouve dans la marge de la sensibilité. 

- Souche résistante : le diamètre mesuré se trouve dans la marge de la résistance. 

- Souche intermédiaire : le diamètre mesuré se situe dans la marge de l’intermédiaire.     

 

 



                                                                                            
 

 
 

Résumé  

Les affections respiratoires sont des maladies qui affectent le système respiratoire, Parmi 

les agents causant ces affections, Pseudomonas aeruginosa est une bactérie souvent associée à 

des infections pulmonaires sévères et chroniques. Ce dernier est un pathogène opportuniste 

qui peut causer des infections chez les individus immunodéprimés, les patients atteints de 

mucoviscidose, les personnes sous ventilation mécanique ou ayant des dispositifs médicaux 

invasifs. De plus cette bactérie est connue pour développer une résistance aux antibiotiques ce 

qui pose un défi majeur en matière de traitement médical. 

Dans notre étude, nous nous sommes fixés plusieurs objectifs. Nous avons recherché 

et caractérisé les souches de Pseudomonas aeruginosa à partir de divers échantillons 

respiratoires tels que les crachats, les liquides pleuraux et les drains thoraciques provenant des 

malades hospitalisés ou externes. L'identification de ces souches et la détermination de leurs 

profils de résistance aux antibiotiques étaient également des aspects clés de notre travail. À la 

suite de notre étude, nos résultats sont les suivants : 

Une fréquence relativement élevée de Pseudomonas aeruginosa été isolé (48%), 

principalement au niveau des expectorations bronchiques. Ces souches ont démontré des 

résistances aux antibiotiques touchant toutes les familles d'antibiotiques, principalement les 

bêtalactamines. Les degrés de résistance varient, avec des pourcentages de résistance de 41% 

pour la ticarcilline, 20% pour la pipéracilline, 8% pour l'imipénème, 6% pour l'aztréonam et 

3% pour la ceftazidime. Il est important de noter que la résistance de ces souches est plus 

fréquente chez les patients âgés de 40 à 60 ans (54%) et chez les hommes. 

La résistance aux antibiotiques de Pseudomonas aeruginosa représente un défi majeur 

dans le domaine de la santé. Pour faire face à cette résistance, il est essentiel d'adopter une 

approche de lutte globale et multidisciplinaire, comprenant la surveillance de la résistance, 

une utilisation prudente des antibiotiques, la mise en œuvre de mesures de prévention des 

infections, la recherche et le développement de nouveaux antibiotiques, ainsi que l'exploration 

de thérapies alternatives. 

Mots clés : Infections respiratoires, Pseudomonas aeruginosa, facteurs de virulence, 

résistance aux antibiotiques, mécanismes de résistance, CHU de Tizi Ouzou. 

 

 

 



                                                                                            
 

 
 

Summary  

Respiratory conditions are diseases that affect the respiratory system. Among the 

causative agents of these conditions, Pseudomonas aeruginosa is a bacterium often associated 

with severe and chronic lung infections. The latter is an opportunistic pathogen that can cause 

infections in immunocompromised individuals, patients with cystic fibrosis, people on 

mechanical ventilation or with invasive medical devices. In addition, this bacterium is known 

to develop resistance to antibiotics, which poses a major challenge in terms of medical 

treatment. 

In our study, we set ourselves several objectives. We searched for and characterized 

the strains of Pseudomonas aeruginosa from various respiratory samples such as sputum, 

pleural fluids and chest drains from hospitalized or outpatients. Identifying these strains and 

determining their antibiotic resistance profiles were also key aspects of our work. As a result 

of our work, our results are as follows: 

A relatively high frequency of Pseudomonas aeruginosa was isolated (48%), mainly from 

bronchial sputum. These strains demonstrated resistance to antibiotics affecting all families of 

antibiotics, mainly beta-lactams. Degrees of resistance vary, with resistance percentages of 

41% for ticarcillin, 20% for piperacillin, 8% for imipenem, 6% for aztreonam, and 3% for 

ceftazidime. It is important to note that the resistance of these strains is more frequent in 

patients aged 40 to 60 years (54%) and in men. 

Antibiotic resistance of Pseudomonas aeruginosa represents a major challenge in the 

field of health. To deal with this resistance, it is essential to adopt a comprehensive and 

multidisciplinary control approach, including resistance monitoring, prudent use of 

antibiotics, implementation of infection prevention measures, research and development. New 

antibiotics, as well as the exploration of alternative therapies. 

Keywords : Respiratory infections, Pseudomonas aeruginosa, virulence factors, antibiotic 

resistance, resistance mechanisms, Tizi Ouzou University Hospital 

 


