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Introduction 

       Les infections nosocomiales (IN) représentent un problème majeur de santé publique, tel 

que défini par le Centre de coordination de la lutte contre les infections nosocomiales de 

l’interrégion Paris et Nord, (1995). Elles entraînent une augmentation de la morbidité, de la 

mortalité, de la durée de séjour hospitalier et des coûts de prise en charge des patients. 

       En 1993, les infections nosocomiales étaient au centre des présentations lors de la 

conférence scientifique internationale sur les agents antimicrobiens et la chimiothérapie 

(ICAAC), représentant 10 % des communications selon Carlet, (1994). 

       Barbut, (2005) souligne que parmi les infections nosocomiales les plus fréquentes figurent 

les infections urinaires, les pneumopathies, les infections du site opératoire, les bactériémies et 

les infections liées aux cathéters. 

       La résistance des infections nosocomiales aux antibiotiques est devenue une préoccupation 

majeure en milieu hospitalier, principalement due à l'usage fréquent et parfois inapproprié des 

antibiotiques. (OMS, 2020). 

       Ces infections posent un défi considérable aux systèmes de santé du monde entier. Par 

exemple, les infections nosocomiales causées par des bactéries multirésistantes sont 

particulièrement préoccupantes en raison de leur résistance aux traitements conventionnels. Des 

études ont montré que les patients en soins intensifs sont particulièrement vulnérables en raison 

de l'utilisation fréquente de dispositifs invasifs tels que les cathéters et les ventilateurs, qui 

augmentent le risque d'infection (Maina et al., 2023 ; Aiesh et al., 2023). Ces dispositifs sont 

souvent nécessaires pour les soins des patients gravement malades, mais ils peuvent aussi servir 

de porte d'entrée pour les agents pathogènes. 

       Ce manuscrit explore les aspects fondamentaux des infections nosocomiales, des germes 

nosocomiaux et de la résistance aux antibiotiques. Il examine les définitions, les facteurs de 

risque associés à leur survenue en milieu hospitalier, ainsi que les mécanismes par lesquels les 

microorganismes développent une résistance aux traitements antibiotiques. Cette analyse vise 

à fournir une compréhension approfondie des défis actuels dans la gestion des infections 

nosocomiales et des implications pour les stratégies de contrôle et de prévention. 

       Nous avons entrepris une étude d'un mois au laboratoire central de l’Etablissement Public 

Hospitalier (EPH) Larbaa Nath Irathen à Tizi-Ouzou. Cette étude comprend une analyse 

rétrospective sur deux ans (2022-2023) et une étude de terrain d'un mois. Les objectifs de cette 

étude sont les suivants : 

 Analyser les données extraites des registres et des archives couvrant les services de 

l’établissement ; 

 Identifier les microorganismes responsables des infections nosocomiales ; 

 Déterminer la fréquence des germes les plus couramment impliqués ; 

 Analyser leur sensibilité aux différents antibiotiques ; 



 

 

 

Synthèse 

bibliographique
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1.  Généralités sur les infections nosocomiales 

1.1.Définitions des infections nosocomiales (IN) 

       D’après Prescott et al., (2003) et Meyer et al., (2004) les infections nosocomiales sont 

définies comme des maladies infectieuses causées par des agents pathogènes qui se développent 

au sein d'établissements de santé tels que les hôpitaux, et sont contractées par les patients lors 

de leur passage dans ces institutions. 

       Habituellement, un délai de 48 heures est retenu pour établir le diagnostic de l'IN. 

Toutefois, ce délai peut être prolongé jusqu'à un mois pour les infections résultant de plaies 

opératoires et jusqu'à un an pour celles concernant des prothèses comme la souligné 

Benslimani, (2019). 

1.2. Différents types d’infections nosocomiales  

1.2.1. Infections urinaires nosocomiales (IUN)  

       Selon Lazrak, (2014), l'infection urinaire est la forme d'infection nosocomiale la plus 

courante, représentant jusqu'à 40% de toutes les infections contractées à l'hôpital. Elle joue un 

rôle significatif dans les affections rénales et pose un réel défi de santé publique en raison de la 

surmortalité et du surcoût associés dû principalement à l’hospitalisation prolongées des patients 

et aux médicaments supplémentaire pour traiter l’infection. Les patients équipés de sondes 

urinaires, ceux hospitalisés pendant de longues périodes, ainsi que les personnes âgées souffrant 

de maladies débilitantes présentent un risque accru de contracter des IUN (Figure 01).  

 

Figure 01 : Les portes d'entrées habituelles de la contamination urinaire chez le patient 

sondé. (Kassogue, 2021). 

 

Méat urinaire  

Zone à risque bactérien  

Valve anti-

reflux 

Collecteur 
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1.2.2. Pneumopathies nosocomiales (PN) 

       D’après Ait Ourab, (2010), la PN se caractérise par l'apparition d'une infection pulmonaire 

après au moins trois jours d'hospitalisation. Elle affecte entre 0,5 et 5 % des patients hospitalisés 

et constitue 10 à 15 % des infections acquises à l'hôpital. Selon Shimi et al., (2015), la PN est 

un défi majeur en santé publique, touchant tous les services hospitaliers, avec une incidence 

élevée en réanimation. Son diagnostic complexe et ses agents pathogènes souvent résistants 

soulèvent des défis, notamment chez les patients sous ventilation. Cette infection, en plus 

d'impacter le pronostic des patients initialement malades, engendre également des coûts 

importants (Figure 2).  

 

Figure 02 :  Sources des microorganismes responsables de la pneumopathie nosocomiale. 

(Chanfir, 2016). 

1.2.3. Bactériémies nosocomiales 

       Selon Ducel et al., (2008), les bactériémies ne représentent qu'une petite proportion des 

infections nosocomiales, elles sont associées à un taux de létalité élevé, dépassant 50 % pour 

certains micro-organismes. Ces infections peuvent se développer à partir du point d'insertion 

cutanée d'un dispositif intravasculaire ou le long du trajet sous-cutané d'un cathéter, souvent 

aucune infection externe n’est visible. Les micro-organismes présents sur le cathéter à l'intérieur 

du vaisseau peuvent déclencher une bactériémie, avec pour origine la flore cutanée résiduelle 
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ou temporaire. Les principaux facteurs de risque incluent la durée du cathétérisme, le niveau 

d'asepsie lors de l'insertion et les soins continus, une fois le cathéter en place. 

1.2.4. Infections du site opératoire 

       D’après Hodonou Montcho et al., (2016), l'infection du site opératoire (ISO) se réfère à 

une infection qui se produit au niveau de l'incision chirurgicale, de l'organe opéré ou de l'espace 

chirurgical, survenant dans les 30 jours suivant l'intervention chirurgicale, ou dans l'année en 

cas de pose d'un implant ou d'un dispositif prothétique (Tableau I).  

Tableau I : Risque d’infection au site opératoire en fonction du type de chirurgie (Classification 

d’Altemeier). (Piroth et al., 2014). 

 

1.2.5. Infections sur cathéter (KT) 

       Selon Gourari, (2019), elle constitue environ 4% des infections nosocomiales. En milieu 

de réanimation, les patients sont souvent équipés de dispositifs intravasculaires tels que des 

voies veineuses périphériques, centrales ou des cathéters artériels. Ces dispositifs deviennent 

des points d'entrée pour les infections en raison de la rupture de la barrière cutanée naturelle. 

Le risque d'infection augmente proportionnellement à la durée de maintien du cathéter et à la 

fréquence des manipulations effectuées sur la ligne de perfusion (Figure 03).  

Type de chirurgie Risque d’infection 

Chirurgie propre : Taux d’infection sans 

antibiothérapie 1 à 2 % ; avec antibiothérapie 

<1% 

Pas de traumatisme ouvert, pas 

d’inflammation, pas d’ouverture de viscère 

creux, pas de rupture d’asepsie. 

Chirurgie propre contaminée : sans 

antibiothérapie 10 à 20% ; avec 

antibiothérapie 7% 

Ouverture d’un viscère creux avec 

contamination minime (oropharynx, tube 

digestif haut, voies respiratoires, appareil 

urinaire et génital, voies biliaires), rupture 

minime d’asepsie. 

Chirurgie contaminée : sans antibiothérapie 

20 à 35% ; avec antibiothérapie 10 à 15% 

Traumatisme ouvert depuis moins de 4h. 

Chirurgie sur urine ou bile infectée. 

Contamination importante par le contenu 

digestif. 

Chirurgie sale : sans antibiothérapie 20 à 

50% : avec antibiothérapie 10 à 35% 

Infection bactérienne avec ou sans pus. 

Traumatisme ouvert datant de plus de 4h ou 

corps étranger, tissus dévitalisés. 

Contamination fécale 



Synthèse bibliographique                                   Généralités sur les infections nosocomiales 

 

5 
 

 

Figure 03 : Les sources potentielles de contamination des dispositifs intravasculaires.   

(Ducel et al., 2008). 

1.2.6. Autres types d’infections nosocomiales  

       Selon Ducel et al., (2008), il existe de nombreux autres sites potentiels d'infection, 

notamment : 

 Les infections de la peau et des tissus mous, telles que les plaies ouvertes (ulcères, 

brûlures, escarres), favorisent la colonisation bactérienne et peuvent entraîner une 

infection généralisée. 

 La gastro-entérite est la forme la plus courante d'infection nosocomiale chez les enfants, 

souvent causée par le rota virus, tandis que chez les adultes dans les pays développés, 

Clostridium difficile est la principale cause de gastro-entérite nosocomiale. 

 Les sinusites, les autres infections de la sphère ORL, ainsi que les infections de l'œil et 

de la conjonctive sont également des sites potentiels d'infection. 

 L'endométrite et d'autres infections de l'appareil génital peuvent survenir après 

l'accouchement. 

1.3.Epidémiologie des infections nosocomiales  

1.3.1. Epidémiologie des infections nosocomiales au niveau mondiale 

       Selon l’OMS, (2022), dans les hôpitaux de soins aigus, 7 % des patients contractent des 

infections nosocomiales dans les pays à revenu élevé, tandis que ce taux atteint 15 % dans les 

pays à revenu faible ou intermédiaire. En outre, en moyenne, une personne touchée sur 10 en 

décède. L'OMS a constaté peu de progrès dans les programmes nationaux de lutte anti-

infectieuse : seulement 3,8 % des 106 pays évalués répondent aux exigences minimales en 
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2021-2022. Les méthodes de lutte sont mal appliquées dans les établissements de soins, avec 

seulement 15,2 % d'entre eux respectant toutes les exigences selon une enquête de 2019. 

1.3.2. Epidémiologie des infections nosocomiales en Algérie 

       Selon Boulahouat et Aliziane, (2020), en 2017, en Algérie, jusqu'à 30% des patients 

hospitalisés dans les centres de soins sont touchés par des infections nosocomiales. Dans de 

nombreux cas, ces infections, plutôt que la maladie initiale, sont responsables du décès des 

patients. Ce taux alarmant souligne la nécessité urgente de mettre en place des mesures de lutte 

et de prévention. 

1.3.3. Epidémiologie des infections nosocomiales en Tunisie  

       D’après le Ministère de la santé, Tunisie, (2022), dans la dernière enquête nationale sur 

la prévalence des Infections Associées aux Soins (IAS), NosoTun2012, menée en 2012 auprès 

de 8649 patients dans 144 établissements publics et privés, a révélé 626 infections nosocomiales 

chez 575 patients. La prévalence des patients porteurs d'IN était de 6,6 %, et celle des infections 

nosocomiales était de 7,2 %. En d'autres termes, un patient sur 15 hospitalisés était infecté selon 

cette enquête. 

Selon une étude menée par Merzougui et al. (2018) en Tunisie, Parmi 265 patients étudiés, 

quatre-vingts ont été touchés par au moins une infection nosocomiale, ce qui représente une 

incidence globale de 30,6 %. Au total, 125 épisodes infectieux ont été enregistrés, certains 

patients ayant connu jusqu'à deux voire trois infections nosocomiales. 

1.3.4. Epidémiologie des infections nosocomiales en France  

       Selon Vie publique (2023), une enquête nationale réalisée tous les cinq ans par Santé 

publique France a révélé qu'un patient hospitalisé sur 18 a été victime d'une infection 

nosocomiale en 2022, ce qui représente une prévalence de 5,71%. Cette prévalence a augmenté 

de 14,7% par rapport à 2017 (4,98%), mais si l'on exclut les infections liées au Covid-19, les 

chiffres montrent une hausse très légère par rapport à 2017, avec une prévalence redescendant 

jusqu’à 5,35% en 2022. Les données de cette enquête contribuent aux efforts du Centre 

européen de prévention et de contrôle des maladies pour élaborer des politiques de prévention 

des risques infectieux à l'échelle européenne. 

1.3.5. Epidémiologie des infections nosocomiales en Suisse 

       D’après Zingg, (2024), en Suisse, en 2023, la prévalence globale des infections associées 

aux soins (IAS) était de 5,9 % et de 5,7 % lorsque seuls les hôpitaux ayant participé à toutes les 

enquêtes de 2017 à 2023 étaient inclus. Ces chiffres étaient comparables aux enquêtes 

nationales de 2017 (5,9 %) et de 2022 (6,0 %). Aucune tendance statistiquement significative 

n'a été observée au fil des années, ni dans l'ensemble des cohortes ni dans le sous-ensemble des 

hôpitaux ayant participé à toutes les enquêtes. 
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1.3.6. Epidémiologie des infections nosocomiales au Canada 

         En 2017, une enquête menée dans les hôpitaux canadiens participants a révélé qu'environ 

7,9 % des patients avaient au moins une infection associée aux soins de santé (IASS). (Agence 

de la santé publique du Canada, 2020). 

1.3.7. Transmission des infections nosocomiales  

       Selon Benslimani, (2019), les IN, contractées à l'hôpital, peuvent être propagées par deux 

principaux moyens :  

 Les mains : Cette voie, appelée infection manu portée, est la plus préoccupante. Les 

micro-organismes sont transportés d'un endroit à un autre par le personnel médical, les 

patients, les visiteurs, et le personnel de nettoyage. Une stricte hygiène des mains est 

essentielle pour briser cette chaîne de transmission. 

 L'environnement : Les surfaces, les montants de lits, les poignées de porte, les sanitaires 

et le matériel médical peuvent également transmettre les agents microbiens. Le 

nettoyage, la désinfection et la stérilisation sont des mesures cruciales pour maintenir 

un environnement hospitalier propre et prévenir la dissémination des micro-

organismes, assurant ainsi la sécurité des patients (Figure 04).  

Figure 04 : Transmission des infections nosocomiales. (Gilles, 1998). 

1.3.7.1. Voies de transmission des infections nosocomiales  

 Voie endogène  

       Le patient contracte une infection par sa propre flore lors d'une intervention invasive (porte 

d’entrée) et/ou en raison d'une vulnérabilité particulière (Gourari, 2019) (Figure 05).  

Transmission inter-patients  
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Figure 05 : Les infections d'origine "endogène" (Zeroual, 2012). 

 

 Voie exogène  

       Il peut s'agir d'infections croisées transmises par la flore d'un autre patient, du personnel 

soignant ou des visiteurs (via les mains ou par voie aérienne), ainsi que par le matériel de soin 

ou l'environnement hospitalier, tels que l'air, l'eau, la literie, les draps, les aliments ou les objets 

(Gourari, 2019) (Figure 06). 
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Figure 06 : Les infections d'origine "exogène" (Zeroual, 2012). 

1.4. Causes et conséquences des infections nosocomiales  

1.4.1.  Causes liées au patient  

 L’âge 

       Selon Jarvis et al., (1991) les personnes âgées présentent des taux d'infections 

nosocomiales plus élevés.  

       D’après Esme et al., (2019), les raisons de ces taux d’infections élevés chez cette 

population sont principalement dues à leur système immunitaire affaibli. Les séjours 

hospitaliers prolongés et l'utilisation fréquente de dispositifs médicaux invasifs (comme les 

cathéters urinaires) sont autant de facteurs qui augmentent leur vulnérabilité aux infections. 

 Le sexe  

       D’après Waterlow et al., (2024), Les infections nosocomiales présentent des variations 

significatives en fonction du sexe des patients.   

        Selon Foxman (2002), concernant les infections nosocomiales urinaires (IUN), les 

femmes présentent un risque deux fois plus élevé en raison de la proximité de l'urètre et de 

Patient : Infecté 
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l'anus, ainsi que de la longueur plus courte de l'urètre chez les femmes par rapport aux hommes, 

tandis que le risque de bactériémie est plus élevé chez les hommes, selon Mchich (2002).  

 Maladies chroniques  

       Selon Simon et al., (2013), les maladies chroniques peuvent compliquer la gestion des 

infections contractées en milieu médical en affaiblissant le système immunitaire, favorisant 

ainsi l'établissement d'agents pathogènes opportunistes. De plus, les médicaments utilisés pour 

traiter les maladies chroniques peuvent interagir de manière indésirable avec ceux utilisés pour 

traiter les infections, ce qui aggrave le pronostic vital et la condition du patient. 

1.4.2.  Causes liées aux soins  

 La chimiothérapie  

       Certains traitements anticancéreux, tels que les dérivés du platine et le méthotrexate, ainsi 

que les nouveaux médicaments anti-angiogéniques, peuvent présenter des risques de toxicité 

rénale. Cette toxicité peut aggraver l'état des patients en réanimation et accroître le risque 

d'infections nosocomiales comme mentionné par Launay-Vacher et al., (2008). 

 Les actes invasifs  

       Selon Espinasse et al., (2010), des études françaises ont révélé que près de 60 % des 

infections associées aux soins (IAS) proviennent de l'utilisation de dispositifs invasifs. Ces 

infections sont souvent dues à la formation d'un biofilm sur ces dispositifs implantés dans 

l'organisme. Des recherches sur les infections nosocomiales dans les unités de soins intensifs 

chirurgicales ont montré que l'utilisation d'instruments invasifs, tels que les cathéters et les tubes 

endotracheaux, constitue un facteur de risque significatif pour les infections nosocomiales 

(Maina et al., 2023 ; Aiesh et al., 2023). 

1.4.3. Conséquences  

       Les infections nosocomiales ont des conséquences graves à la fois sur le plan humain et 

économique. 

 Sur le plan humain :  

       Elles entrainent des souffrances pour les patients, prolongeant les séjours à l’hôpital, et 

peuvent même entrainer des complications graves, voire le décès.  

 Sur le plan économique :  

       Elles augmentent les dépenses de santé en raison des traitements supplémentaires 

nécessaire pour prévenir et contrôler leur propagation. De plus elles peuvent entrainer une perte 

de productivité due à l’absentéisme du personnel et des patients, ainsi qu’une diminution de la 

confiance publique dans le système de santé, ce qui peut avoir des répercussions à long terme 

sur l’économie globale (Gourari, 2019). 
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1.5. Prévention des infections nosocomiales  

1.5.1. Prévention des infections urinaires nosocomiales 

       Selon Veyssier et al., (1998), pour prévenir les infections des sondes urinaires il est 

indispensable de : 

- Limiter leur utilisation ;  

- Maintenir une hygiène stricte lors de la pose et des manipulations ; 

- Utiliser du matériel stérile ; 

- Nettoyer le méat urétral ;  

- Assurer un drainage déclive ;  

- Vider le débit urinaire correctement ; 

- Prélever les urines de manières aseptique ;  

- Surveiller le débit urinaire et maintenir une bonne hygiène quotidienne.  

1.5.2. Prévention des pneumopathies nosocomiales  

       Selon Veyssier el al., (1996), pour prévenir les pneumopathies en réanimation il est 

nécessaire de : 

- Surveiller régulièrement ; 

- Effectuer un lavage des mains et porter des gants après tout contact avec des sécrétions ; 

- Isoler les patients infectés ; 

- Utiliser des solvants stériles ; 

- Effectuer un nettoyage quotidien des réservoirs ; 

- Assurer un stockage strict des produits et du matériel stérile ; 

- Effectuer des changements aseptiques des canules ; 

- Maintenir un pH gastrique acide ; 

- Éviter la décontamination digestive systématique ; 

- Utiliser la sédation avec prudence ; 

- Utiliser des sondes entérales fines ; 

- Mettre en place une prévention postopératoire des pneumopathies ; 
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1.5.3. Prévention des infections du site opératoire    

       Les périodes préopératoire et peropératoire représentent des moments critiques ou les 

risques d’événements indésirables sont plus élevés. Pour contrer ses risques, des mesures 

préventives doivent être mises en place avant ou pendant l’intervention chirurgicale.  

       L’organisation spatiale et fonctionnelle du bloc opératoire joue un rôle crucial dans la mise 

en œuvre de ces mesures préventives. Bien que les principes d’hygiène et d’asepsie soient 

communs, Selon Hajjar, (1998), les recommandations doivent être adaptées pour répondre aux 

spécificités de la pratique anesthésique ou chirurgicale.  

       D’après C DC Guidelines, (2004), le bloc opératoire doit avoir une ventilation efficace, 

des surfaces faciles à nettoyer, et des portes coulissantes pour réduire la contamination. La salle 

d’intervention devrait avoir deux fenêtres séparées pour le matériel stérile et contaminé, et une 

température ne dépassant pas 20°C. Un nettoyage et une désinfection sont nécessaires après 

chaque intervention et programme opératoire. Les objets tranchants doivent être placés dans 

des conteneurs spéciaux et désinfectés avant élimination. Selon Zeroual, (2012), le stockage et 

le conditionnement du matériel doivent être effectués de manière à éviter toute contamination. 

Cela inclut l'utilisation de champs, d'étuis ou de boîtes stériles. Il est essentiel que le lieu de 

stockage soit régulièrement décontaminé pour maintenir un environnement stérile. Une 

présentation adéquate du matériel lors de son utilisation est cruciale pour éviter sa 

contamination, en particulier pour les implants prothétiques. 

1.5.4. Préventions des infections sur cathéter  

       Selon Naomi et al. (2017), les points essentiels pour prévenir les infections sur KT sont les 

suivants  

- Toujours se laver les mains ou utiliser un désinfectant pour les mains à base d'alcool avant et 

après avoir manipulé le cathéter ou les dispositifs associés ; 

- Utiliser une solution antiseptique désinfecter la peau avant l'insertion du cathéter ; 

- Pendant l'insertion du cathéter, utiliser des gants, des blouses, des masques, des coiffes et des 

draps stériles pour créer un environnement stérile ; 

- Préférer des sites comme la veine sous-clavière pour les cathéters centraux afin de réduire le           

risque d'infection ; 

- Changer régulièrement les pansements du cathéter ; 

- Utiliser une technique aseptique pour les accès et les manipulations du cathéter ; 

- Inspecter régulièrement le site d'insertion pour des signes d'infection ; 

- Retirer le cathéter dès qu'il n'est plus médicalement nécessaire pour réduire le risque 

d'infection ;  
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2. Microorganismes impliqués dans les infections nosocomiales                                                                 

2.1. Bacilles à gram négatif (BGN) : Les entérobactéries 

2.1.1. Escherichia coli 

       Escherichia coli, fréquemment désignée sous le nom de colibacille, représente l'espèce type 

du genre Escherichia. Elle est largement étudiée et est considérée comme un modèle pour les 

bacilles à Gram négatif aérobies. Cette bactérie, mentionnée par Haouzi, (2013), est mobile et 

habituellement présente dans le tube digestif ainsi que sur la peau et les muqueuses près des 

ouvertures naturelles. D’après Faure, (2009), elle constitue l'espèce principale de la flore 

intestinale aérobie, contribuant ainsi à maintenir la barrière intestinale. Elle se présente sous 

forme de bacille à bout arrondi, Gram négatif, et ne possède ni capsule ni spores (Haouzi, 

2013). 

        Certaines souches peuvent devenir pathogènes, entraînant des infections gastro-

intestinales, urinaires ou du système nerveux central (SNC), même chez des individus en bonne 

santé. Ces infections, devenues un problème majeur en milieu hospitalier, font d'E. coli la 

cinquième cause la plus courante de bactériémies nosocomiales aux États-Unis, avec un taux 

de mortalité élevé (Laupland et al., 2008). Les infections sanguines à E. coli sont souvent des 

complications d'infections urinaires ou gastro-intestinales et peuvent également se présenter 

comme des bactériémies primaires sans source identifiable. De plus, E. coli est une cause 

importante d'infections graves telles que la septicémie et la méningite chez les nouveau-nés. 

L'augmentation de la résistance aux antimicrobiens est une préoccupation croissante, 

notamment avec l'émergence de souches portant des β-lactamases de type AMPc et des BLSE 

(Laupland et al., 2008). 

       Selon Faure, (2009), E. coli est l'agent pathogène le plus courant parmi les isolats cliniques 

responsables d'infections chez les humains.  

       Une étude menée par Mills et al., (2022), concernant E.coli isolé en milieu hospitalier a 

révélé que la majorité (93%) des isolats provenaient d'infections urinaires, suivies par des 

infections sanguines (2%) et des infections des plaies (2%).  

2.1.2. Klebsiella pneumoniae   

       Klebsiella pneumoniae, une bactérie à Gram-négatif en forme de bacille, est naturellement 

présente dans la flore intestinale humaine et est souvent impliquée dans les infections 

contractées à l'hôpital (Huang, 2019). 

       Selon Vuotto et al., (2014), Klebsiella pneumoniae est une cause fréquente d'infections 

urinaires nosocomiales, particulièrement chez les patients avec des cathéters urinaires. Ces 

infections peuvent devenir compliquées et difficiles à traiter en raison de la résistance aux 

antibiotiques 

       Klebsiella devient de plus en plus préoccupante en tant que pathogène opportuniste, 

déclenchant des infections nosocomiales chez les nouveau-nés et les adultes, avec environ 80% 

des épidémies impliquant des infections sanguines ou urinaires. La transmission 

interpersonnelle est la plus fréquente, et les souches multi-résistantes peuvent être fatales chez 
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les personnes immunodéprimées. Klebsiella est associée à une gamme d'affections, de la colite 

à l'endocardite infectieuse, en plus des infections urinaires et respiratoires courantes. Sa 

pathogénicité est liée à la production de cytotoxines telles que la tilivalline et la tilimycine. De 

plus, Klebsiella est signalée comme étant résistante à de nombreux antibiotiques (Nakul et al., 

2021). 

2.1.3. Serratia  

       D’après Monnet et Freney, (2000), le genre Serratia comprend 10 espèces, dont l'espèce 

type est Serratia marcescens. Cette dernière a été associée à de nombreux mystères au fil des 

siècles, passant d'une curiosité de laboratoire à un agent pathogène opportuniste majeur. 

       Selon certaines études, Serratia marcescens représente environ 15 % de toutes les 

infections nosocomiales. Dans les unités de soins intensifs néonatals, la colonisation des 

intestins des nouveau-nés par S.marcescens peut devenir une source d'épidémies, soulignant 

l'importance des pratiques d'hygiène des mains pour contrôler la propagation du pathogène. 

(Sartor et al., 2015 ; Kim et al., 2024).  

2.1.4. Citrobacter   

       D’aprés Brenner et al., (1993) et Janda et Abbott, (1998), depuis 1932, le genre 

Citrobacter, composé actuellement de 11 espèces, a été étudié en raison de son importance en 

tant que pathogène potentiel chez l'homme et dans divers environnements microbiens 

notamment en milieu clinique. Selon les résultats de l'hybridation ADN/ADN, Citrobacter 

freundii et C. koseri sont les deux espèces les plus couramment isolées en clinique.  

       D’après Nouetchognou et al. (2016), les infections nosocomiales causées par Citrobacter 

sont principalement attribuées à Citrobacter freundii. Ces infections incluent les infections 

urinaires, les pneumonies, les septicémies et les méningites. Dans une étude menée en milieu 

hospitalier, Citrobacter représentait environ 3 % des entérobactéries isolées, avec 62 % des cas 

d'infections nosocomiales. Citrobacter présente souvent une résistance multiple aux 

antibiotiques, compliquant ainsi le traitement.  

2.1.5. Enterobacter cloacae  

       Le genre Enterobacter, appartenant à la famille des Enterobacteriaceae, regroupe des 

bactéries Gram-négatives, anaérobies facultatives et en forme de bâtonnet. Les espèces les plus 

fréquemment associées aux infections nosocomiales sont Enterobacter cloacae et Enterobacter 

aerogenes. (Davine-Regli et al., 2015).  

       Selon Pagotto et al., (2003) et Hart, (2006), Enterobacter cloacae, appartenant au genre 

Enterobacter, est fréquemment détecté chez les patients hospitalisés, notamment ceux sous 

traitement antibiotique. Ces bactéries sont souvent associées à des épidémies nosocomiales et 

sont considérées comme des agents pathogènes opportunistes. Elles peuvent causer une variété 

d'infections, incluant des infections des voies urinaires, des infections sanguines, des infections 

respiratoires et des infections abdominales, en particulier chez les patients immunodéprimés ou 

ayant des conditions médicales sous-jacentes. 
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       Une étude menée par Ferry et al., (2020), a montré qu’Enterobacter cloacae est souvent 

impliqué dans des épidémies nosocomiales, notamment dans les unités de soins intensifs 

néonatals, où elles peuvent causer des sepsis avec un taux de mortalité élevé, allant jusqu’à 40% 

dans certains cas.  

2.1.6. Proteus  

       Le genre Proteus, appartenant à la famille des Enterobacteriaceae, regroupe des bactéries 

Gram-négatives, généralement mobiles grâce à leurs flagelles. Les deux espèces les plus 

courantes de ce genre sont Proteus mirabilis et Proteus vulgaris. (Hao et al., 2023).  

       Selon Hafiz et al., (2024), le genre Proteus, en particulier Proteus mirabilis, est souvent 

impliqué dans les infections nosocomiales. Selon une étude P. mirabilis est fréquemment isolé 

dans les échantillons cliniques, notamment dans les urines (54,51%) et les plaies (29,09%). Il 

est particulièrement préoccupant chez les patients porteurs de cathéters urinaires à long terme, 

où il peut représenter environ 40% des isolats d'urine, (Nicole, 2014). 

2.1.7. Morgaella Morganii  

       Le genre Morganella, discuté par Jensen et al., (1992), comprend une seule espèce, 

Morganella morganii, découverte en 1978 et actuellement divisée en deux sous-espèces, M. 

morganii subsp. morganii et M. morganii subsp. sibonii, distinguées par leur capacité à 

fermenter le thréalose. 

       Leur classification repose généralement sur des caractéristiques telles que la positivité à 

l'indole, à la désaminase du tryptophane et à l'uréase, ainsi que la négativité à la gélatinase et à 

l'H2S, et la capacité de fermentation du D-mannose, comme noté par Janda et al., (1996). 

       D’après McDermott et Mylotte, (2016), Gameiro et al., (2023), et Morganella morganii 

est une cause émergente d'infections nosocomiales, notamment des infections urinaires, des 

infections de plaies chirurgicales et des septicémies. Une étude sur les infections nosocomiales 

a montré que Morganella morganii est responsable de 1 à 3 % des infections nosocomiales. Ces 

infections sont souvent associées à des patients ayant des comorbidités ou des dispositifs 

médicaux invasifs, et la bactérie montre une résistance notable aux céphalosporines et aux 

pénicillines. 

2.2. Bacilles à gram négatif non fermentaires                                                                    

2.2.1. Pseudomonas aeruginosa  

       Le genre Pseudomonas appartient à la famille des Pseudomonadaceae. Ce sont des 

bactéries Gram-négatives, mobiles grâce à un ou plusieurs flagelles polaires. Elles sont 

également aérobies strictes et peuvent se trouver dans divers environnements, notamment l'eau, 

le sol et les surfaces hospitalières. (Sanya et al., 2023).  

       Pseudomonas aeruginosa a la capacité de provoquer des infections chez les individus 

immunodéprimés. Elle est souvent associée aux infections nosocomiales du site opératoire. Les 

symptômes caractéristiques incluent une décoloration de la peau autour de la plaie et une 
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pigmentation verte dans la graisse sous cutanée comme noté par Pruitt et al., (1998) et Zaidi 

et al., (2006) 

        Une étude menée par Vivo et al., (2022), entre 2013 et 2018, Pseudomonas aeruginosa 

résistant aux carbapénèmes (CRPA) a été isolé dans 17 073 cultures provenant de 8 204 patients 

uniques. Les infections nosocomiales causées par CRPA ont montré des taux de mortalité de 

24,5% dans les 90 jours et de 40,3% dans l'année suivant la culture positive.  

2.2.2. Acinetobacter  

       Selon Itani et al., (2023), Acinetobacter baumannii est un coccobacille gram-négatif qui 

représente une menace importante pour la santé publique, en particulier chez les patients en état 

critique. Il est responsable d'infections graves avec un pronostic défavorable et un taux de 

mortalité élevé. De plus, cette bactérie a développé une résistance remarquable à une large 

gamme d'antibiotiques. 

       Selon Pogue et al., (2022), les infections nosocomiales à A. baumannii résistantes aux 

carbapénèmes (CRAB) sont plus fréquentes dans les unités de soins intensifs et représentent un 

défi thérapeutique majeur et elle est souvent isolé dans les infections des plaies (35,7%), des 

voies respiratoires (32,1%), du sang (13,7%) et des urines (12,3%). 

       D’après Zhang, (2021), le taux de mortalité chez les patients atteints de pneumonie 

associée à la ventilation mécanique causée par A. baumannii peut atteindre 27,6%. 

2.3.  Cocci à gram positif                                                                                                          

   2.3.1. Staphylococcus  

       Les Staphylocoques sont des bactéries de la famille des micrococcaceae, présentant des 

cellules arrondies à gram positif, généralement disposées en groupes. Ils produisent de la 

catalase, les distinguant ainsi des streptocoques et des entérocoques. Ils peuvent croitre aussi 

bien en présence qu’en absence d’oxygène et poussent facilement sur des milieux de culture 

ordinaire. Malgré son statut de commensal, Staphylococcus aureus est impliqué dans un nombre 

significatif d’infections chez l’homme. Il demeure l’agent pathogène le plus prédominant dans 

tous les sites opératoires, à l’exception de la chirurgie abdominale ou les bactéries à gram 

négatif sont plus fréquentes comme souligné par Misteli et al., (2011) et Sievert et al., (2013). 

       Selon Nouetchognou et al., (2016) et Liu, (2017), et Staphylococcus aureus est une des 

principales causes d'infections nosocomiales, comprenant des infections de la peau, des 

pneumonies, des endocardites et des septicémies. Les infections par le SARM (Staphylococcus 

aureus résistant à la méthicilline) représentent une proportion significative des cas 

nosocomiaux, atteignant jusqu'à 27 % dans certains hôpitaux. Le taux de mortalité associé aux 

infections nosocomiales à S. aureus est élevé en raison de la résistance multiple aux 

antibiotiques. 
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2.3.2. Streptococcus  

       Selon Fauchère et Avril, (2002), La famille des streptococcaceae comprend les genres 

Streptococcus, Enterococcus et Lactococcus, qui sont des Cocci à gram positif, souvent 

disposés en chainettes, sans catalase, et présentant un métabolisme fermentatif. Leur culture en 

aérobiose peut être lente et difficile, nécessitant parfois des milieux enrichis comme la gélose 

au sang. Les streptocoques sont présents partout, possèdent différents antigènes permettant leur 

classification.  

       Selon Martínez et al., (2002) et Albrich et al, (2004), S. pneumoniae est responsable d'un 

nombre significatif d'infections nosocomiales. Les infections par S. pneumoniae et S. pyogenes 

sont particulièrement graves chez les patients immunodéprimés et ceux ayant des dispositifs 

médicaux invasifs. La gestion de ces infections est compliquée par la résistance aux 

antibiotiques, nécessitant souvent des traitements alternatifs plus coûteux et potentiellement 

moins efficaces 

2.3.3. Enterococcus  

       Le genre Enterococcus est composé de Cocci ovoïdes à gram positif, généralement 

disposés en paires ou en chainettes. Ce sont des bactéries aéro-anaérobies facultatives avec un 

métabolisme fermentatif. Ils sont principalement trouvés dans le tractus intestinal humain et 

animal, ainsi que sur les muqueuses génitales et accessoirement dans l’oropharynx et sur la 

peau. Résistants à des conditions difficiles, ils peuvent être présents dans l’environnement, 

témoignant d’une contamination fécale comme mentionné par Fauchère et Avril, (2002). 

Ce groupe comprend plusieurs espèces telles que E. cloacae, E. aerogenes et E. hafniae, et sont 

connus comme des agents pathogènes opportunistes. En milieu hospitalier notamment, ils 

peuvent provoquer des infections urinaires, des bactériémies ou divers types de suppurations. 

(Pinon et al., 1987).  

2.4. Autres microorganismes en cause                                                                                     

2.4.1. Champignons, levures  

       Selon Bougnoux et al., (2018) et Douglas et al., (2023), les champignons et les levures 

sont responsables d'infections nosocomiales significatives, notamment dans les unités de soins 

intensifs et chez les patients immunodéprimés. Les espèces de Candida, en particulier Candida 

albicans, Candida glabrata, et Candida parapsilosis, sont les plus couramment impliquées. 

Elles provoquent des infections comme la candidémie (infection du sang), les infections 

urinaires, et les infections des plaies. Les infections à Candida représentent environ 70 à 90 % 

des infections fongiques nosocomiales. La candidémie est associée à une mortalité élevée, 

atteignant jusqu'à 40 % chez certains groupes de patients. 

       Pour ce qui est du genre Aspergillus, selon Douglas et al., (2023), Aspergillus fumigatus 

est la principale espèce responsable des infections nosocomiales, provoque également des 

infections invasives chez les patients immunodéprimés. Et une mortalité élevée, souvent 

supérieure à 50%.  
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2.4.2. Virus  

       On admet qu’au moins 5% de toutes les infections hospitalières sont causées par des virus. 

Il parait que leur importance est encore sous-estimée. L’homme est l’unique réservoir en milieu 

hospitalier (Oubihi, 2015). Il existe une possibilité de transmission nosocomiale pour de 

nombreux virus, notamment ceux des hépatites B et C (transfusions, dialyse, injections, 

endoscopie), le virus respiratoire syncytial, les Rotavirus et les Entérovirus (transmis par 

contact main bouche et par voie feco-orale). D’autres virus comme le cytomégalovirus, le VIH, 

le virus Ebola, les virus grippaux, les Herpes virus et le virus varicelle zona, sont également 

transmissibles (Kernane et al., 2013). 

       Concernant l’épidémie mondiale du covid-19, selon Oladipo et al., 2020, des études ont 

documenté que les infections nosocomiales de SARS-CoV-2 étaient souvent dues à des lacunes 

dans les mesures de contrôle des infections, comme l'insuffisance des équipements de 

protection individuelle (EPI) et une formation inadéquate du personnel de santé. Ces facteurs 

ont contribué à la propagation du virus au sein des hôpitaux, affectant à la fois les patients et le 

personnel de santé. De plus, une étude réalisée au Royaume-Uni par Ponsford et al., (2021), a 

révélé que les infections nosocomiales à COVID-19, provoquées par le SARS-CoV-2, 

augmentaient le risque de mortalité chez les patients hospitalisés. Les patients ayant contracté 

le virus à l'hôpital présentaient un risque de mortalité 1,301 fois plus élevé que ceux ayant 

contracté l'infection dans la communauté. Ce risque était particulièrement élevé chez les 

patients immunodéprimés. 
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3. Résistance des infections nosocomiales aux antibiotiques                                                

3.1. Définition des antibiotiques  

       Les antibiotiques, selon Bosgiraud, (2003), sont des substances spécifiquement 

antibactériennes, agissant de manière sélective avec une toxicité ciblée. Leur efficacité est 

notable à faible concentration et leur origine peut être naturelle ou synthétique. Chaque 

antibiotique cible une partie précise de la bactérie et peut être bactéricide ou bactériostatique. 

3.2. Familles des antibiotiques 

       Les antibiotiques se regroupent en diverses familles, chacune caractérisée par un 

mécanisme d'action spécifique et un spectre d'activité distinct, la plupart des découvertes ayant 

été réalisées entre 1936 et 1962. (Robert, 2000 ; Chardain et al., 2006).  Le tableau II, donne 

un aperçu des principales familles d'antibiotiques et de leurs caractéristiques : 

Tableau II : Résumé des familles d'antibiotiques et de leurs principales caractéristiques. 

Famille 

d'antibiotiques 

Caractéristiques principales Références 

Bêtalactamines Bactéricides, perturbent la fabrication du 

peptidoglycane, composant essentiel des parois 

cellulaires des bactéries à Gram (+) et à Gram (-). 

(  Narendrakumar et 

al., 2023) 

Aminoglycosides Très puissants et agissent rapidement, Utilisés en 

milieu hospitalier, efficaces contre les BGN. 
(Mouton et al., 2000) 

Glycopeptides Destinés à un usage exclusivement hospitalier et 

sont réservés pour traiter les infections graves, 

efficaces contre les bactéries à gram (+). 

(Poupon et al., 2020) 

Macrolides Utilisés pour traiter les infections des voies 

respiratoires supérieures et inférieures, leurs spectre 

d'action inclut les bactéries gram (+), ainsi que 

certains germes gram (-). 

(Bardou, 2023) 

Quinolones Synthétiques à large spectre, hautement efficaces 

contre diverses bactéries, utilisées dans le traitement 

de diverses infections 

(Millanao et al., 2021) 

Tétracyclines Large spectre antimicrobien, efficaces contre une 

variété de bactéries (Gram (+) et Gram (-).  
(Association des 

enseignants de 

pharmacol, 2022) 

Phénicolés Fréquemment bactériostatiques, spectre 

antibactérien large  
(Gazengel et 

Orecchioni, 2013) 

Sulfamides Synthétiques, bactériostatiques, théoriquement 

efficaces contre une variété d'espèces bactériennes  
(Kezzal, 1993) 

Acide fusidique Effet bactériostatique, les BGN ont une résistance 

naturelle, actif contre les staphylocoques et d’autres 

bactéries Gram (+). 

(Perlemuter, 2021) 

Polymyxines Actif contre les bactéries gram (-)  (Dubost et al., 2020) 

Fosfomycine Antibiotique naturelle à large spectre d'action, elle 

agit en bloquant la synthèse du peptidoglycane. 

(Cao et al., 2019) 

Rifamycines Large spectre d'action bactéricide, efficaces contre 

les germes à Gram positif et négatif. 

(Kirkiacharian ,2010) 
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3.3. Antibiogramme  

       D’après Leysour De Rohello, (2021), parmi les méthodes manuelles, l'antibiogramme par 

diffusion sur gélose, basé sur la méthode développée par Kirby-Bauer, est la plus couramment 

employée. Cette technique implique d'inoculer une quantité précise de la souche à tester sur une 

gélose, puis de placer un disque contenant l'antibiotique sur celle-ci. L’antibiotique diffuse à 

partir du disque imprégné vers la gélose, créant ainsi un gradient de concentration homogène et 

décroissant (Figure 07). 

Figure 07 : Principe de l’antibiogramme par diffusion sur gélose (Leysour De Rohello, 

2021). 

       Une autre méthode, décrite par Khan et al., 2019, consiste en une microdilution en 

bouillon. Cette technique implique de diluer des antibiotiques dans un milieu liquide, puis 

d'inoculer ce milieu avec la bactérie cible. La concentration minimale inhibitrice (CMI) est 

définie comme la concentration la plus faible d'antibiotique qui inhibe visiblement la croissance 

bactérienne après une période d'incubation. Cette méthode est particulièrement précieuse pour 

déterminer la dose efficace d'un antibiotique contre un microorganisme spécifique. 

3.3.Principaux mécanismes d’action des antibiotiques  

       Les antibiotiques ciblent principalement : 

 La paroi bactérienne (bêta-lactamines, glycopeptides), 

 La synthèse de l'ADN (quinolones, nitro-imidazolés), 

 La synthèse protéique (macrolides, aminosides, cyclines), 
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 L’inhibition compétitive (sulfaméthoxazole et triméthoprime).                           

(Gras et al., 2010) (Figure 08).  

 

 

Figure 08 : Principaux mécanismes d’action des antibiotiques. (Opatowski, 2020). 

3.4.Origine génétique de la résistance et modalités de transfert génétique 

       Selon Lewis, (1995), la résistance bactérienne aux antibiotiques a une origine génétique. 

Les gènes de résistance peuvent se trouver soit sur le chromosome (résistance chromosomique), 

soit sur des éléments mobiles tels que des plasmides, des éléments transposables ou des 

intégrons (résistance chromosomique supplémentaire). Cette résistance peut être naturelle ou 

acquise.  

3.4.1. Résistance naturelle  

       D’après Carle, (2009), les gènes de résistance, sont une composante intrinsèque du 

patrimoine génétique des bactéries, présents naturellement chez toutes les souches d'une même 

espèce. Détectée dès les premières études sur un antibiotique pour évaluer son activité, cette 

résistance est permanente et stable, transmise verticalement à la descendance. Elle peut résulter 

de divers facteurs, tels que l'inaccessibilité de la cible pour l'antibiotique. Par exemple, les 

entérobactéries et Pseudomonas sont naturellement résistantes aux macrolides. Cette résistance 

n'est généralement pas transférable horizontalement entre bactéries. 

3.4.2. Résistance acquise  

       Les bactéries ont la capacité de devenir résistantes à un antibiotique qui était auparavant 

efficace contre elles, ce processus implique des modifications génétiques. Cette résistance est 

fréquemment instable et peut résulter de deux mécanismes : soit une mutation spontanée dans 
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le génome de la bactérie, soit l'acquisition de gènes de résistance provenant d'un autre micro-

organisme comme souligné par Carle, (2009). 

3.5.Mécanismes de résistance aux antibiotiques  

 Imperméabilité membranaire : Le concept d'imperméabilité englobe deux mécanismes 

principaux : la réduction de la pénétration des antibiotiques et l'élimination active des 

antibiotiques par des pompes, qui peuvent être plus ou moins spécifiques.          

(Guillemot et al., 2005). 

 Modification de la cible : La modification de la cible implique que la cible de 

l'antibiotique subit des altérations, ce qui rend impossible la fixation de l'antibiotique 

sur celle-ci (Lai, 2013). 

 Inactivation enzymatique : Ce processus permet à la bactérie de neutraliser l'action des 

antibiotiques en sécrétant des enzymes avant même qu'ils ne puissent entrer dans le 

microorganisme (Bevilacqua, 2011) (Voir figure 09 et tableau III). 

 

Figure 09 : Principaux mécanismes de résistance aux antibiotiques. (Opatowski, 2020). 
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Tableau III : Principaux mécanismes de résistances selon les familles d’antibiotiques (Rahal, 

2017) 

 (-) : absence, (+) : rare, + : existe, ++ : fréquent, +++ : très fréquent. 

3.6. Epidémiologie concernant la résistance des germes nosocomiaux aux antibiotiques 

3.6.1.  Epidémiologie de la résistance aux antibiotiques en Afrique  

        L'OMS, (2014), souligne les variations régionales de la résistance aux antibiotiques en 

Afrique. Pour E. coli, la résistance aux céphalosporines de troisième génération va de 17 % en 

Algérie à 36 % au Burkina Faso, et aux fluoroquinolones de 2 % à 53 % respectivement. Les 

entérobactéries autres qu'E. coli montrent une résistance plus élevée, atteignant jusqu'à 77 % en 

Afrique du Sud, comparé à 7 % pour E. coli. Les taux de résistance aux carbapénèmes varient 

de 0 % au Burkina Faso à 3,8 % en Afrique du Sud. 

       L'étude de Moghnieh et al., (2018) a révélé des taux de résistance élevés aux antibiotiques 

chez les principaux agents pathogènes bactériens dans les pays africains de la Ligue arabe. Les 

entérobactéries montrent une résistance notable aux céphalosporines de troisième génération, 

particulièrement élevée en Égypte (55%) et au Soudan (35%), mais plus faible en Algérie, en 

Tunisie et au Maroc. La résistance aux carbapénèmes a été détectée dès 2009 en Égypte, avec 

des taux plus élevés pour les entérobactéries autres qu'E. coli. Acinetobacter baumannii 

présente une résistance très élevée aux carbapénèmes, en particulier en Égypte (93%) et en 

Libye (88%). Quant à Pseudomonas aeruginosa, les taux de résistance les plus élevés se 

trouvent en Égypte et en Libye, tandis que les plus bas sont observés en Tunisie et au Maroc. 

       D’après Agyepong et al., (2023), et Bunduki et al., (2024), en Afrique, la résistance aux 

antibiotiques dans les infections nosocomiales est un défi croissant. Les germes multi-résistants, 

tels que Acinetobacter baumannii, sont particulièrement préoccupants. Une revue systématique 

a montré que la prévalence de ce pathogène dans les infections hospitalières en Afrique est  

Mécanismes 

 

Antibiotiques 

Inactivation  

Enzymatique 

Modification  

de la cible 

Imperméabilité 

membranaire 

Efflux actif 

Bétalactamines +++ ++ + + 

Aminosides +++ (+) + + 

Quinolones (+) +++ + ++ 

Macrolides (+) +++ (+) ++ 

Tétracyclines (+) +++ (+) +++ 

Phénicolés +++ (+) (+) ++ 

Glycopeptides - +++ - - 

Sulfamides   

et associations 

++ +++ +++ +++ 

Acide fusidique  ++ +++ (+) - 

Polymyxine - +++ - - 

Fosfomycine ++ ++ (+) - 
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élevée, atteignant 4,7% des infections en unités de soins intensifs (USI). Les taux de résistance 

aux antibiotiques varient largement, par exemple, entre 31,8% et 92,1% pour les 

céphalosporines et entre 30% et 90,3% pour les aminoglycosides.  

3.6.2. Epidémiologie de la résistance aux antibiotiques en Europe  

       D’après European Antimicrobial Resistance Surveillance Network (EARS-

Net), (2018), la résistance aux antibiotiques en Europe variait selon les bactéries, les 

médicaments et les régions. Pour E. coli, la résistance était élevée pour les fluoroquinolones, 

les céphalosporines et les aminosides. Les entérobactéries non E. coli montraient des résistances 

similaires plus élevées, y compris aux carbapénèmes. Entre 2014 et 2017, la résistance aux 

fluoroquinolones augmentait tandis que celle aux carbapénèmes baissait chez E. coli. Les BGN 

non fermentâtes avaient une résistance moyenne de 17,4 % aux carbapénèmes en 2017, avec 

des variations importantes entre les pays, certains rapportant des taux de résistance dépassant 

50%.  

      D’après une étude menée par Cerini et al., (2023), en Italie, entre 2019 et 2022, la résistance 

aux antimicrobiens a augmenté : la prévalence des organismes résistants aux carbapénèmes sont 

passés de 2,62% à 4,56%, les SARM de 1,84% à 2,81% et les Enterococcus résistants à la 

vancomycine de 0,58% à 2,21%. L'étude appelle à renforcer les mesures de prévention et de 

contrôle pour gérer ces pathogènes résistants. 

3.6.3.  Epidémiologie de la résistance aux antibiotiques en Asie 

       D’après Khan et al., (2017), les rapports de la région d'Asie du Sud-Est révèlent qu'il y a 

une résistance élevée chez E. coli et K. pneumoniae aux céphalosporines de troisième 

génération et que plus d'un quart des infections à Staphylococcus aureus sont résistantes à la 

méthicilline. 

       D’après l’OMS, (2014), dans la région de la Pacifique occidentale, l'Asian Network for 

Surveillance of Resistant Pathogens (Réseau Asiatique de Surveillance des Pathogènes 

Résistants - ANSORP) a rapporté une résistance d'E. coli aux céphalosporines de troisième 

génération (C3G) dans les isolats sanguins à hauteur de 28,3 %, ainsi qu'une résistance aux 

fluoroquinolones de 36,6 %. Pour les entérobactéries autres qu'E. coli, la résistance aux C3G 

s'élevait à 36,4 % et à l'imipénème à 1,4 %. Dans la région de l'Asie du Sud-Est, la résistance 

d'E. coli aux céphalosporines de troisième génération (C3G) et aux fluoroquinolones dans les 

isolats invasifs est respectivement de 28,3 % et de 36,6 %. Pour les entérobactéries autres qu'E. 

coli, la résistance aux C3G est de 20,2 % et de 1,4 % à l'imipénème. 
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3.8. Prévention et lutte contre la résistance aux antibiotiques des infections nosocomiales :  

       La prévention et la lutte contre la résistance aux antibiotiques des infections nosocomiales 

nécessitent une approche globale et multi-facettes. Voici quelques stratégies clés basées sur des 

recommandations internationales : 

3.8.1. Isolation et précautions de contact 

      D’après Cagle et al, (2022), l'isolation des patients infectés ou colonisés par des organismes 

multi-résistants est crucial. Les précautions de contact, y compris le port de gants et de blouses, 

doivent être strictement respectées pour éviter la propagation de ces germes (AAFP). 

3.8.2. Surveillance et suivi des infections 

       Selon Büchler et al., (2024), la surveillance continue des infections nosocomiales et des 

résistances aux antibiotiques permet d'identifier rapidement les épidémies et de prendre des 

mesures appropriées. Les données de surveillance doivent être utilisées pour informer et adapter 

les stratégies de prévention et de contrôle.   

3.8.3. Formation et sensibilisation 

       Büchler et al., (2024), et Cagle et al., (2022), explique que la formation régulière des 

professionnels de santé sur les mesures de prévention des infections et la gestion des 

antibiotiques est essentielle. La sensibilisation des patients et du public sur l'utilisation 

rationnelle des antibiotiques et les mesures d'hygiène est également importante pour prévenir 

les infections et la résistance.  
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4. Matériel et méthodes                                                                                                          

4.1. Etablissement de stage et durée de l’étude  

       Notre étude a été menée au sein du laboratoire central de l’Etablissement Public Hospitalier 

(EPH) Larbaa Nath Irathen à Tizi-Ouzou. Il s’agit d’un travail de paillasse d’une durée d’un 

mois, suivi d’une étude rétrospective couvrant une période de deux ans (2022-2023) et incluant 

les deux premiers mois de l’année 2024 (Janvier-Février). Cet établissement comprend 

l’ensemble des services administratifs, chirurgicaux et médicaux, comprenant un laboratoire 

central composé de trois unités :  

 Biochimie 

 Hématologie  

 Bactériologie 

4.2. Recueil des données 

       Les données sont extraites des registres, en cas de données manquantes dans le laboratoire, 

elles sont récupérées à partir des archives des différents services. Ces informations incluent les 

services concernés (médecine interne femme, médecine interne homme, chirurgie, maternité, 

pédiatrie), le motif d’hospitalisation des patients, le site de prélèvements, l’âge et le sexe des 

patients, les microorganismes identifiés, ainsi que les résultats des tests d’antibiogramme. Notre 

étude a été menée sur un total de 1539 patients. 

4.3. Matériel                                                                                                                                 

4.3.1. Matériel pour prélèvements 

       Pour effectuer les prélèvements des divers échantillons, le matériel utilisé comprend : 

 Contenants stériles pour échantillons 

 Étiquettes pour identification des échantillons 

 Seringues stériles 

 Flacons d’analyse stériles 

 Poches à urine stériles pédiatrique 

 Flacons d’hémoculture avec bouillon spécifique 

4.3.2. Matériel pour examen macroscopique et microscopique 

       Pour l'examen approfondi macroscopique et microscopique, le laboratoire utilise : 

 Cellule de Malassez 

 Pipettes Pasteur 

 Lames et lamelles propres  

 Bec Bunsen 

 Matériel pour coloration de Gram (violet de gentiane, lugol, alcool à 95%, fuchsine) 

 Microscope optique 
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4.3.3. Matériel pour cultures 

      Pour les cultures microbiennes, différents milieux sont utilisés : 

 La gélose au sang cuit est un milieu spécifique pour les germes exigeants. La gélose est 

fondue à 100°C, et du sang frais est ajouté tant que le milieu est chaud, éliminant ainsi 

les inhibiteurs naturels sensibles à certaines bactéries (Marchal, 1982). 

 La gélose nutritive est composée d'un bouillon nutritif solidifié avec de l'agar agar, 

permettant la croissance des microorganismes (Marchal, 1982). 

 La gélose Chapman est un milieu sélectif pour les staphylocoques. 

 La gélose Hecktoen est utilisée pour isoler sélectivement les bacilles à Gram négatif non 

exigeants. 

 Le matériel nécessaire comprend un bec bunsen, une anse de platine stérilisée, des boîtes 

de Pétri, et une étuve maintenue à 37°C. 

4.3.4. Matériel pour identification biochimique 

       Pour l'identification biochimique, le matériel utilisé comprend : 

 Bec bunsen 

 Galerie API 20E 

 Tube  

 Eau physiologique 

 Anse de platine stérile  

 Seringues pour suspension 

 Huile de vaseline 

4.3.5. Matériel pour antibiogramme 

       Pour effectuer l'antibiogramme, les outils requis comprennent : 

 Bec bunsen  

 Milieu Müller-Hinton (MH) 

 Tube 

 Boîtes de Pétri 

 Écouvillon stérile 

 Pince bactériologique stérile 

 Disques d’antibiotiques 

4.4. Méthodes                                                                                                                                

4.4.1.  Méthodes de prélèvement  

       Pour diagnostiquer les infections nosocomiales, les méthodes de prélèvement varient selon 

le site de prélèvement : 

       Les suppurations superficielles sont prélevées par écouvillonnage, tandis que les 

suppurations profondes nécessitent une ponction avec une seringue. Les urines sont recueillies 

dans des flacons stériles chez les patients sondés tandis-que pour les enfants de 2 à 3 ans les 

prélèvements sont ramenés dans des collecteurs d’urine stérile. Pour les hémocultures, le sang 

est prélevé et injecté dans des flacons contenant un bouillon spécifique.  
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4.4.2. Examen macroscopique  

       L’examen macroscopique dans le diagnostic des infections nosocomiales consiste à 

observer visuellement l’échantillon prélevé à l’œil nu. On regarde la couleur, la texture, l’odeur 

et d’autres caractéristiques visibles pour détecter des signes d’infection comme le cas d’une 

urine trouble ou claire. Cet examen initiale aide à identifier des pistes pour les analyses 

bactériologiques plus poussées.  

4.4.3. Examen microscopique                                                                                                  

4.4.3.1. Examen à l’état frais  

       Cet examen est à la fois une évaluation quantitative des leucocytes par comptage, ainsi 

qu’une évaluation qualitative pour détecter d’autres éléments présents dans l’urine, tels que les 

cristaux, les cellules épithéliales, et la présence éventuelle de germes. Le dénombrement est 

effectué en plaçant une goutte d’échantillon prélevé à l’aide d’une pipette pasteur sur la cellule 

de malassez, puis recouvrir la goutte d’une lamelle. La préparation est examinée au 

grossissement × 40.  

4.4.3.2. La coloration de Gram  

       Avant de procéder à la coloration de gram nous examinerons d’abord l’aspect des colonies 

de manière détaillé, une fois les colonies ont été identifiées nous sélectionnerons celles qui sont 

isolées afin d’entamer la coloration différentielle de gram. La coloration de gram constitue une 

étape cruciale pour l’identification des bactéries permettant de différencier les bactéries Gram 

négatif des bactéries Gram positif en se basant sur les caractéristiques de leurs parois cellulaires. 

Cette méthode fournit des informations sur le type, la forme et le regroupement des bactéries 

présentes. (Singleton, 1994). 

       Dans cette démonstration, le protocole standard pour la préparation d'un frottis bactérien 

ainsi que pour l'application de la coloration de Gram a été suivi, conformément au guide de 

Singleton, (1994). Tout d'abord, une goutte d’eau physiologique stérile est déposée sur une 

lame propre. Ensuite, une pipette Pasteur est utilisée pour prélever une colonie bactérienne et 

la mélanger afin d'obtenir une surface homogène. Le frottis est réalisé en commençant du centre 

de la lame, en effectuant des mouvements circulaires avec la pipette pour obtenir un étalage 

uniforme. Une fois le frottis préparé, il est séché et fixé au-dessus de la flamme du bec Bunsen. 

       Après la fixation, les colorants sont appliqués selon les étapes suivantes, toujours en se 

référant au guide de Singleton, (1994). Du violet de gentiane est appliqué sur le frottis et laissé 

agir pendant une minute, suivi d'un rinçage à l’eau courante. Ensuite, du lugol est ajouté et 

laissé agir pendant une minute avant d’être rincé à l’eau. Une décoloration rapide avec de 

l’alcool à 95% est effectuée pendant 15 à 30 secondes, suivie d’un rinçage à l’eau. Le frottis est 

ensuite recoloré avec de la fuchsine, laissé agir pendant 30 secondes, puis rincé à l’eau. Enfin, 

le frottis est séché délicatement au-dessus de la flamme du bec Bunsen en utilisant du papier 

absorbant, et observé au microscope à l’objectif (×100) à immersion. 
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4.4.4. Culture selon le type de prélèvement  

       Pour la culture microbiologique, la méthode varie selon le type de prélèvement : les urines 

sont ensemencées sur gélose nutritive, le pus sur tous les milieux de culture, et l'hémoculture 

est incubée dans des flacons spécifiques et ensemencée sur gélose au sang cuit.  

4.4.4.1. Urine  

 Dans des conditions stériles, Prélevez à l'aide d'une anse de platine stérilisée 1 μL 

d'urine. 

 Déposez le prélèvement sur la gélose nutritive, puis réalisez des stries serrées en 

haut de la gélose, moins serrées au milieu et desserrez-les en bas. 

 Refermez la boîte de Pétri, puis incubez-la dans l'étuve à 37 °C pendant 18 à 24h 

(Figure 09).  

Figure 10 : Technique d’ensemencement sur gélose par un échantillon d’urine. 

(Zitouni et Bouchama, 2016). 

4.4.4.2. Pus  

 Dans des conditions stériles, déposez une goutte de pus de la seringue sur tous les 

milieux de culture (Chapman, Hecktoen, au sang cuit, nutritif).  

 Ensuite, réalisez des stries d'épuisement. 

 Incubez les boîtes de Pétri dans l'étuve à 37°C pendant 24 heures. 

4.4.4.3.  Hémoculture  

 Dans des conditions stériles, prélevez une goutte d'hémoculture à l’aide d’une 

seringue (Sans ouvrir le bouchon d'hémoculture, insérez simplement la seringue à 

travers le bouchon ; ce dernier ne doit jamais s'ouvrir). 

 Mettez la goutte prélevée sur la gélose au sang cuit, puis réalisez des stries serrées 

selon la technique des quatre quadrants.                                                                                                                                     

 Incubez la boîte de Pétri à 37°C pendant 18 à 24 heures.      

 Si le résultat est positif, un repiquage sur les quatre milieux est effectué pour 

identifier le germe ; si aucune croissance n'est observée, prolongez l'incubation du 

flacon d'hémoculture jusqu'à 5 jours pour un réensemencement. Si le résultat reste 
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négatif, prolongez encore de 5 jours. Au bout du 10ème jour, le résultat est déclaré 

négatif si après réensemencement aucune croissance d'un germe n’est observée. 

 4.4.5. Identification biochimiques                                                                                          

  4.4.5.1 La galerie API 20E  

       L’API 20E est un système qui comprend une bande plastique dotée de 20 mini puits de test. 

Chacun de ces puits contient des milieux déshydratés à composition chimiquement définie, 

utilisés pour détecter l’activité enzymatique, comme la fermentation des glucides ou le 

catabolisme des protéines et des acides aminés chez les organismes inoculés. 

       Dans les conditions stériles, utilisez une anse stérile pour prélever de 1 à 4 colonies 

présentant une morphologie identique, puis réalisez une suspension dans 10 ml d’eau 

physiologique. Remplissez les tubes de test avec la suspension obtenue, en évitant la formation 

de bulles d'air au fond des tubes. Pour ce faire, placez la pointe de la seringue sur le côté de la 

cupule et inclinez légèrement la boîte d'incubation vers l'avant. Remplissez complètement les 

cupules des tests qui comportent un cadre avec la suspension. Ajoutez de l’huile de vaseline 

dans les cupules des tests soulignés. Versez un peu d'eau dans la boîte d'incubation pour éviter 

la dessiccation pendant l'incubation à 37°C pendant 24 heures   (Figure 10). 

Figure 11 : Ensemencement de la galerie API 20E. (Zitouni et Bouchama, 2016). 

       Après une incubation à 37°C pendant 24 heures, interprétez les réactions à l'aide d'un 

tableau spécifique et identifiez les résultats en vous référant au catalogue analytique ou à un 

logiciel d'identification. 

 4.4.6.  Antibiogramme par diffusion des disques  

       Pour réaliser un antibiogramme par diffusion des disques, en conditions stériles le milieu 

Muller Hinton (MH) doit être versé dans des boîtes de Pétri avec une épaisseur de 4 mm et 

préalablement séché. Pour préparer l'inoculum, quelques colonies bien isolées et identiques sont 

sélectionnées à partir d'une culture pure de 18 à 24 heures sur un milieu d'isolement approprié, 

utilisant une anse de platine. Ces colonies sont ensuite transférées dans 10 ml d'eau 

physiologique stérile et la suspension bactérienne est homogénéisée. 

       L'ensemencement est effectué en utilisant un écouvillon stérile imprégné de l'inoculum. 

Après avoir essoré l'écouvillon pour évacuer l'excès de liquide, il est frotté en premier lieu trois 
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fois en mouvement circulaire sur les bords de la boîte de Pétri. Ensuite, il est appliqué en lignes 

serrées de droite à gauche sur toute la surface gélosée. Cette opération est répétée deux fois en 

pivotant la boîte de 60° à chaque passage. Si plusieurs boîtes de Pétri sont ensemencées, 

l'écouvillon est rechargé à chaque fois et frotté également sur la périphérie de la gélose. 

       Une fois l'ensemencement réalisé sur gélose de Muller-Hinton, des disques d'antibiotiques 

sont placés sur la gélose. La diffusion des antibiotiques crée des zones de concentration 

décroissante autour des disques. Il est crucial de ne pas déplacer les disques après leur 

application et de les presser à l'aide de pince bactériologique stérile. 

       Après 24h à 37°C, chaque disque est entouré d'une zone où la croissance bactérienne est 

inhibée. La taille de cette zone, mesurée en millimètres, est directement liée à la concentration 

minimale inhibitrice (CMI) de l'antibiotique. Une zone plus grande indique une CMI plus faible, 

tandis qu'une zone plus petite indique une CMI plus élevée.  
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5. Résultats et discussion                                                                                                    

5.1. Incidence globale des infections nosocomiales.  

       Notre étude a examiné 1539 patients hospitalisés entre les deux années 2022 et 2023, ainsi 

qu'en janvier et février 2024. Parmi ces patients, 116 (8%) ont été diagnostiqués positifs après 

une hospitalisation d'au moins 48 heures, tandis que les 1432 (92%) autres ont été testés négatifs 

(Figure 11). 

 

Figure 12 : Incidence globale des infections nosocomiales selon la culture. 

       Amazian et al., (2010) ont trouvé un taux de prévalence très proche du nôtre avec un 

pourcentage de 8,9 %. Parmi les 4634 cas étudiés, 413 présentaient une ou plusieurs infections 

nosocomiales. Dunia et Mwandi, (2011), ont trouvés une prévalence d’infection nosocomiales 

de 15%, ces résultats sont plus élevés que ceux de notre étude.  

       Selon Gastmeier et al., (1998), et Amrani, (1994), la prévalence des infections 

nosocomiales augmente avec le niveau de technicité et la taille des établissements de santé.  

5.2. Incidence des infections nosocomiales en fonction des services.  

       Les résultats des incidences montrent une distribution significative selon les services 

cliniques. Les services présentant les incidences les plus élevées incluent le service de médecine 

interne pour femmes, avec 55 cas (47%), suivi du service de médecine interne pour hommes 

avec 30 cas (26%), et du service de chirurgie avec 14 cas (12%). À l'inverse, la pédiatrie compte 

12 cas (10%) et la maternité seulement 5 cas (4%) (Voir tableau IV et figure 12).  

8%

92%

Cultures Positives

Cultures Négatives
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Tableau IV : Incidence des infections nosocomiales en fonction des services.  

Figure 13 : Incidence des infections nosocomiales en fonction des services 

       Nos résultats reflètent ceux de Bouafia et al., (2015), qui ont mené une étude dans un 

hôpital du Centre-Est tunisien où les services médicaux étaient les plus touchés (664 cas), suivis 

des services chirurgicaux (439 cas), puis des services de gynéco-obstétrique (213 cas) et enfin 

de la pédiatrie (81 cas). 

       Selon Amazian et al., (2010), en Italie et en Égypte, les infections nosocomiales étaient 

plus fréquentes dans les services de médecine que dans ceux de chirurgie, des résultats 

similaires à ceux de notre étude. Amazian et al., (2010) stipulent également qu'en général, la 

pédiatrie est caractérisée par un faible taux de prévalence des infections nosocomiales, que ce 

soit dans les pays européens ou dans d'autres pays à niveau socio-économique plus bas, c’est 

ce que confirme l’étude d’Ennigrou et al., (1999), en Tunisie et Gikas et al., (2002) en Grèce 

ou les taux d’infections ne dépasse pas 4% en pédiatrie.  
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5.3. Prévalence des infections nosocomiales pour les années 2022 et 2023 

       En analysant les données sur les incidents survenus au cours des dernières années, nous 

observons qu'en 2023, un pic a été atteint avec un total de 58 cas enregistrés, représentant 56 % 

du total. En comparaison, en 2022, 46 cas ont été documentés, soit 44 % (Figure 13). Pour les 

deux premiers mois de l'année 2024, l'incidence reste stable avec 6 cas enregistrés chaque mois. 

Nous avons projeté la tendance actuelle pour estimer approximativement le nombre de cas 

jusqu'à la fin de 2024, en supposant des conditions similaires. Selon cette projection, environ 

60 cas supplémentaires pourraient survenir entre février et décembre 2024, basés sur une 

moyenne de 6 cas par mois observée jusqu'à présent. 

Figure 14 :  Incidence des infections nosocomiales pour les deux années 2022 et 2023.  

       Selon Weber et al., (2010), certaines infections telles que la grippe saisonnière ou d'autres 

épidémies virales peuvent fluctuer d'une année à l'autre, influençant directement le nombre 

d'infections nosocomiales. Harley et al., (1985) ajoutent que les changements dans les 

protocoles de prévention des infections, l'utilisation d'équipements médicaux plus sûrs, et 

l'adoption de meilleures techniques d'asepsie peuvent également avoir un impact direct sur 

l'incidence des infections nosocomiales d'une année à l'autre. Dans notre étude, nous avons 

observé une augmentation de 12% de l'incidence des infections nosocomiales entre 2022 et 

2023. Ces variations soulignent l'importance de surveiller et d'ajuster continuellement les 

pratiques de contrôle des infections pour atténuer les fluctuations annuelles. 

5.4. Incidence des infections selon l’âge   

       L'incidence des infections nosocomiales varie significativement selon l'âge des patients. 

Les personnes âgées de 70 ans et plus représentent la catégorie la plus touchée, avec 53 cas 

(45% des infections), suivies par les adultes âgés de 18 à 69 ans, qui comptent 50 cas (43%). 

En revanche, les nourrissons, enfants et adolescents affichent des taux d'incidence plus faibles, 

avec respectivement 9 cas (8%), 3 cas (3%) et 1 cas (1%) d'infections nosocomiales (Figure 

14). 
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Figure 15 : Incidence des infections nosocomiales selon l’âge des patients 

       Les résultats de notre étude confirment que les patients âgés de 70 ans et plus présentent 

un risque accru d'infections nosocomiales. Cette conclusion est soutenue par plusieurs 

recherches, notamment l'étude menée par Al-Hajje et al., (2011) au Centre Hospitalier Libanais 

de Beyrouth, où 69 % des patients avaient 65 ans ou plus, et celle de Vincent et al., (2009), qui 

a également observé une prévalence élevée chez les personnes âgées. 

       Selon Magill et al., (2014), les personnes âgées sont souvent hospitalisées pour des raisons 

variées, notamment des chutes, des fractures, ou des infections sévères. Leur âge avancé et les 

comorbidités associées augmentent leur vulnérabilité aux infections nosocomiales. Les 

infections urinaires, les pneumonies, et les infections de la peau sont particulièrement 

fréquentes chez les patients âgés hospitalisés. 

       En revanche, l'étude de Dali, (2015), indique une distribution d'âge plus jeune parmi les 

patients infectés contrairement à la nôtre.  

       Selon Branger, (2005), les premiers jours de la vie d'un nouveau-né sont considérés 

comme une période critique, notamment entre 0 et 7 jours, avec un taux d'infection de 78,7 %. 

Cependant, les résultats de notre étude diffèrent de cette observation. 
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5.5. Répartition des patients en fonction du sexe 

       La répartition des infections nosocomiales selon le sexe des patients révèle une 

prédominance chez les femmes, représentant 71 cas (61 %), contre 45 cas (39 %) chez les 

hommes. Ces chiffres soulignent une tendance marquée vers une plus grande incidence chez 

les patientes, avec un sex-ratio femme/homme de 1,58 (Figure 15).  

Figure 16 : Répartitions des patients en fonction du sexe 

       Boncea et al., (2021), ont aussi observé une prédominance féminine, où 49,6 % des patients 

étaient des hommes, tandis que 50,4 % étaient des femmes. L’étude de Gaid et al., (2019), ont 

également observé une prédominance du sexe féminin avec 70 ,7%.  

       Nos résultats sont différents de ceux de Merzougui et al., (2018), ou la population 

prédominante été de sexe masculin, et de ceux de Kassougue, (2021), ou une égalité entre les 

deux sexes a été observé ce qui a donné un sex-ratio de 1.  

       Selon Courtenay, (2000) et Fairweather et al., (2008) les femmes consultent plus 

fréquemment pour des soins préventifs et peuvent être hospitalisées plus souvent pour des 

interventions planifiées, augmentant ainsi leur exposition aux infections nosocomiales. De plus, 

les prévalences différentes de certaines maladies chroniques entre les sexes, comme la plus 

grande susceptibilité des femmes aux maladies auto-immunes, nécessitent des hospitalisations 

fréquentes, ce qui accroît également leur risque d'infections nosocomiales.  

       Certaines infections nosocomiales sont plus fréquentes chez les femmes en raison de 

facteurs anatomiques et physiologiques. Selon Foxman, (2002), Par exemple, les femmes sont 

plus susceptibles de développer des infections urinaires en raison de la proximité de l'urètre 

avec l'anus et de la longueur plus courte de l'urètre par rapport aux hommes. Cette vulnérabilité 

peut être exacerbée en milieu hospitalier, augmentant le risque d'infections urinaires 

nosocomiales. De plus, les femmes hospitalisées pour des interventions gynécologiques ou 

obstétricales courent un risque accru d'infections nosocomiales liées à ces procédures 

spécifiques. (Peleg &Hooper, 2010). 
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5.6. Incidence des infections nosocomiales selon le site d’infection 

       Nos résultats illustrent que certaines catégories d’infections nosocomiales sont plus 

fréquentes que d'autres. Les données montrent que les infections urinaires occupent une place 

prédominante, représentant 81 cas, soit 70% de tous les cas. Les infections aux sites d'insertion 

de cathéters et les infections du site opératoire suivent de près, avec respectivement 17 cas 

(15%) et 14 cas (12%). En revanche, les infections sanguines sont beaucoup moins fréquentes, 

ne représentant que 4 cas, soit 3% du total (Figure 16).  

Figure 17 : Incidence des infections nosocomiales selon le site d’insertion 

       Nos résultats diffèrent de ceux de Kakupa et al., (2016), qui ont observé que les infections 

du site opératoire étaient les plus courantes, suivies des infections pulmonaires et des infections 

urinaires.  

       Selon Ilic et Markovic-Denic, (2017), qui ont mené trois études en 2003, 2005 et 2009, 

les infections du site opératoire (ISO) étaient les plus fréquentes dans la première étude (2003), 

tandis que les infections urinaires (IU) ont prédominé dans les deuxièmes et troisièmes études. 

La prévalence des ISO est restée stable au fil du temps, tandis que celle des IU a augmenté au 

cours de la période étudiée. 

       Les résultats de Al-Hajje et al., (2011), affirme que les infections étaient principalement 

urinaires (42 %) et pulmonaires (28 %). Elles étaient suivies par les bactériémies (19 %) et les 

infections nosocomiales de plaie opératoire (8 %). D'autres localisations étaient également 

observées, notamment cutanées (3 %). 

       D’après Saint et al., (2000), les cathéters urinaires, souvent utilisés chez les patients 

hospitalisés, sont une voie d'entrée directe pour les bactéries dans le système urinaire. La durée 

de la cathétérisation est directement corrélée au risque d'infection. Près de 80% des infections 

urinaires nosocomiales sont associées à la présence de cathéters urinaires. 

       Selon Mangram et al., (1999), la contamination des plaies opératoires peut se produire 

durant la chirurgie ou après l'opération en raison de la manipulation des plaies et de l'utilisation 
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de dispositifs chirurgicaux. La qualité des techniques aseptiques et des soins post-opératoires 

joue un rôle crucial dans la prévention des ISO. 

5.7. Incidence des infections nosocomiales selon le motif d’hospitalisation 

       Les résultats montrent que parmi 116 patients hospitalisés ayant présenté une IN, 15% 

étaient hospitalisées pour des affections cardiaques, 12 % pour des affections pulmonaires, 10 

% pour des infections, et 9 % pour des troubles cérébraux. Les autres motifs d’hospitalisation 

incluent l'altération de l'état général (7 %), le diabète (5 %), les affections rénales et digestives 

(3 % chacun), les tumeurs (2 %), La catégorie "Autres" représente 34 % des hospitalisations, 

illustrant une variété significative de conditions médicales (Figure 17).  

 

 

Figure 18 : Répartition des patients selon le motif d’hospitalisation 

       L’étude de Al-Hajje et al., (2011), montre que les patients hospitalisés avaient des 

antécédents médicaux parmi ces antécédents il y’avait les maladies cardiaques (68%), le diabète 

(46%), antécédents de chirurgie (de plus d’1 an) (31%), antécédents d’insuffisance rénale 

(23%), antécédents de maladies respiratoires (14%), antécédents d’insuffisance hépatique (8%). 

       Selon Bodey et al., (2002), les patients avec un système immunitaire affaibli, y compris 

ceux sous chimiothérapie pour le cancer, ceux atteints de maladies auto-immunes recevant des 

immunosuppresseurs, et les patients VIH positifs, sont particulièrement vulnérables aux 

infections nosocomiales. Leur incapacité à combattre efficacement les infections les rend plus 

susceptibles de développer des complications infectieuses graves. 

       D’après Geerlings et al., (1999), les patients souffrant de maladies chroniques comme le 

diabète, l'insuffisance rénale, et les maladies cardiovasculaires sont également à risque accru. 

Ces conditions peuvent affaiblir leur système immunitaire ou nécessiter des hospitalisations 

fréquentes, augmentant ainsi le risque d'exposition à des agents pathogènes nosocomiaux. 

5.8. Fréquence des principaux agents pathogènes nosocomiaux identifiés 
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       La diversité des principaux agents pathogènes nosocomiaux identifiés est notable. Parmi 

les Entérobactéries, Escherichia coli et Klebsiella pneumoniae représentent les souches les plus 

prédominantes, avec chacune 24% du total. Les autres membres de cette famille comprennent 

Enterobacter sp., Serratia sp., Proteus sp., Citrobacter sp ., et Morganella morganii. Les 

Bacilles gram négatif non fermentaires sont représentés principalement par Pseudomonas 

aeruginosa et Acinetobacter baumannii. Enfin, les Cocci gram positif sont dominées par 

Staphylococcus aureus. Ces résultats mettent en évidence la diversité bactérienne et la 

prédominance des Entérobactéries (Figure 18).  

Figure 19 : Fréquence des principaux agents pathogènes nosocomiaux identifiés 

       Nos résultats sont semblables à ceux de l’étude menée par Guetarni et al., (2016) dans un 

centre hospitalier universitaire de la région ouest de l’Algérie ayant démontré que les 

entérobactéries étaient les plus fréquentes, représentant 45% de l'ensemble des germes 

identifiés, avec une prédominance d'Escherichia coli. Les bacilles à Gram négatif (BGN) non 

fermentaires ont été trouvées dans 25% des cas, incluant 6 Pseudomonas et 4 Acinetobacter 

baumannii. Les bactéries à Gram positif étaient présentes dans 23,5 % des cas, avec une 

prédominance de Staphylococcus aureus. Al hajje et al., (2011) ont également observé une 

prédominance des BGN dans leur étude. Une étude menée par Matta et al., (2018), affirme que 

parmi les germes nosocomiaux identifiés, 110 (64 %) étaient des BGN, tandis que 26 (52 %) 

étaient des pathogènes à Gram positif. 

       Les hôpitaux sont des environnements propices à la survie et à la transmission des BGN. 

Les surfaces hospitalières et les équipements médicaux peuvent héberger ces bactéries, 

facilitant leur transmission nosocomiale. Une étude menée par Weber et al., (2013), a montré 

que les BGN peuvent survivre longtemps sur les surfaces inanimées, augmentant le risque 

d'infection. 
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       D’après Monnet, (2012), en Europe, les Entérobactéries se distinguent comme les 

principaux agents pathogènes, représentant environ 30,7% des cas. Escherichia coli est 

particulièrement prédominant, étant isolé dans près d'un prélèvement sur cinq, soit environ 67% 

des cas. En Amérique du Nord, selon Monnet, (2012), les Entérobactéries sont moins 

fréquemment détectées, représentant environ 21,3% des cas, avec une prévalence d'Escherichia 

coli deux fois inférieure à celle observée en Europe. En revanche les bactéries à Gram positif 

sont plus courantes, avec des prévalences proches de 14% pour Staphylococcus aureus et les 

Staphylocoques coagulase négatif (SCN), et environ 12,1% pour Enterococcus spp. D'autres 

pathogènes, tels que Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter spp., et 

Serratia spp., présentent également des prévalences significatives, chacun contribuant à environ 

7% des cas. L'étude menée par Scherbaum et al., (2014), dans un hôpital rural au Gabon a 

également révélé que les cocci à Gram positif étaient plus fréquents que les bacilles à Gram 

négatif, ce qui contredit les résultats de notre étude. Ceci serait due aux différences 

géographiques et aux pratiques cliniques locales qui influencent également la prévalence des 

germes nosocomiaux. Dans certaines régions, les infections à Gram positif peuvent être plus 

courantes en raison des pratiques médicales spécifiques et de la prévalence locale de certaines 

souches bactériennes. (Sievert el al., 2013).  

5.9. Fréquence des germes nosocomiaux selon les services hospitaliers 

       Les résultats détaillent la fréquence des souches bactériennes dans divers services. Dans le 

service de Médecine Interne Femme, Escherichia coli et Klebsiella pneumoniae sont les 

souches bactériennes les plus fréquemment rencontrées. Représentant respectivement 10% et 

17% des isolats. En Médecine Interne Homme, Enterobacter sp., et S.aureus sont les deux 

bactéries les plus prévalentes avec des fréquences qui sont respectivement de 6% et 5%. En 

maternité, E. coli est la souche la plus fréquente avec une fréquence de 3%. Les services de 

chirurgie et de pédiatrie montrent une diversité bactérienne, avec des pourcentages variés pour 

différentes souches (Figure 19).  
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Figure 20 : Fréquence des germes nosocomiaux selon les services hospitaliers 

5.10. Profil de résistance et de sensibilité des germes nosocomiaux isolés                          
5.10.1. Profil de résistance et de sensibilité des entérobactéries                                          
5.10.2. Profil de résistance et de sensibilité d’Escherichia coli 

       Concernant le profil de résistance et de sensibilité des 24 souches d’E.Coli isolées, on a 

observé une résistance totale à l’acide nalidixique et à la kanamycine, ainsi qu'une résistance 

très élevée à la colistine et à l’amoxicilline/acide clavulanique. Les antibiotiques ayant présenté 

une bonne activité contre ses souches sont l’amikacine avec un taux de sensibilité de 85%, et la 

gentamicine avec un pourcentage de 80% (Figure 20). 
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Figure 21 : Profil de résistance et de sensibilité des souches d’E.Coli 

       En Tunisie, entre 2004 et 2014, Il a été observé une augmentation notable de la résistance 

d'E. coli aux céphalosporines de troisième génération, passant de 4 % à 17 % (OMS, 2022). En 

comparaison à notre étude, ces taux sont encore plus élevés, atteignant 37 % pour la céfotaxime 

et 36 % pour la ceftriaxone. 

       Dans une étude menée par Rakotovao-Ravahatra et al., (2017) en Madagascar, une 

observation a été faite concernant l'association entre l'amoxicilline et l'acide clavulanique ; la 

résistance constatée pourrait résulter d'une diminution de l'efficacité de l'inhibiteur des bêta-

lactamases (l'acide clavulanique), soit par une augmentation de la production de pénicillinase, 

soit par une inactivation de l'inhibiteur lui-même. Ce phénomène est vraisemblablement dû à la 

prescription fréquente et empirique de cette combinaison, en particulier en médecine 

ambulatoire. 

       Dans l’étude de Matta, (2024), un total de 45,2% des E. coli étaient résistants au 

céfotaxime (dont 88,4% produisaient une BLSE), 39,8% à la ciprofloxacine, 37,3 % à la 

gentamicine, 28,9% à la fois au céfotaxime et à la ciprofloxacine, et 15,9% à la combinaison 

céfotaxime, ciprofloxacine et gentamicine. Dans notre étude les souches d’E. coli présente une 

faible résistance à ses antibiotiques contrairement à l’étude mené par Matta. 

5.10.1.3. Profil de résistance et de sensibilité de Klebsiella Pneumoniae 

       Les souches de Klebsiella ont montré une résistance notable à la plupart des antibiotiques 

testés, avec des taux respectifs de résistance de 43% à l’imipenème, de 38% à la ciprofloxacine, 

et de 33% à l’amikacine. Une résistance totale a été observé pour la kanamycine, et une très 

forte résistance a été aperçu pour la colistine avec un taux de 92% (Figure 21). 
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Figure 22 : Profil de résistance et sensibilité de Klebsiella Pneumoniae 

       Ben Achour et al., (2008) ont établi que la résistance de Klebsiella pneumoniae au 

cefotaxime est associée à la production de l'enzyme β-lactamase de type CTX-M. Dans note 

étude une résistance de Klebsiella pneumoniae à la céfotaxime a été observé atteignant 50%, 

une résistante plus importante que celle obsérvé chez E. coli. 

       Les premières observations de bêta-lactamases à spectre étendu (BLSE) ont été signalées 

en Europe et aux États-Unis dès 1988, avec l'émergence d'une nouvelle résistance à la 

ceftazidime et à l'aztréonam chez Klebsiella pneumoniae, comme l'ont souligné Tlamçani et 

al., (2009). Cette étude a révélé des taux de résistance à l'aztréonam et à la ceftazidime de 19,04 

% et 23,8 % respectivement.  

       L’étude de Sekhri, (2011), montres qu’en ce qui concerne les aminosides, une résistance 

significative à la gentamicine, avec un taux de 23,8 %, ce taux de résistance proche du notre 

avec une résistance de 26% à cet antibiotique. En revanche Sekhri, (2011) a observé une 

efficacité notable pour les fluoroquinolones, avec aucun cas de souche résistante à la 

ciprofloxacine, dans notre étude la sensibilité des souches de Klebsiella a cet antibiotique est 

plus bas avec un taux de 62%. 

5.10.1.4. Profile de résistance et de sensibilité de Enterobacter sp. 

       Les antibiotiques les plus efficaces contre les souches d'Enterobacter sp., selon la figure 

ci-dessous, ont été l’imipénème, l’amikacine, la gentamicine et la céfoxitine, avec des taux 

respectifs de 14%, 22%, 25% et 25%. On a observé une résistance totale des souches 

d’Enterobacter à l’acide nalidixique, tandis que la résistance à l’amoxicilline/acide 

clavulanique atteint 83% (Figure 22).  
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Figure 23 : Profile de résistance et de sensibilité de Enterobacter sp. 

       Selon Flandrois et al. (1997), Enterobacter cloacae est résistant aux aminopénicillines 

ainsi qu'aux céphalosporines de première et deuxième génération grâce à la production d'une 

céphalosporinase d'origine chromosomique qui peut être induit. 

       Les résultats de Yan et al. (2024), sur les tests de sensibilité aux antimicrobiens ont montré 

qu'E. cloacae présentait une résistance élevée à la plupart des céphalosporines, notamment la 

ceftazidime (32,8 %) et la cefotaxime (41,6 %). En revanche, la résistance au céfépime était 

relativement faible (15 %). L'amikacine, la polymyxine B, le méropénem et l'imipénem se sont 

avérés être les plus efficaces, avec des taux de sensibilité supérieurs à 90 %.  

       Selon Rahal (2017), quelques entérobactéries tel que Enterobacter sp présentes des 

résistances à l'imipénème sont régulièrement signalées depuis 2007. Notre étude confirme 

également cette tendance, avec un taux de résistance de 14 % pour Enterobacter sp. Envers 

l'imipénème.  

5.10.1.5. Profil de résistance et de sensibilité de Serratia sp.  

       Les 10 souches de Serratia sp., ont démontré une résistance complète à l’amoxicilline/acide 

clavulanique, à la céfotaxime, à la céfazoline et à la colistine. En revanche, l’imipénème s'est 

avéré être l'antibiotique le plus efficace contre ces souches, avec une sensibilité de 100%, suivi 

par la ciprofloxacine (88%) et l’amikacine (83%) (Figure 23). 
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Figure 24 : Profile de résistance et de sensibilité de Serratia sp 

       Dans notre étude les 10 souches de Serratia sp., ont été sensible à l’imipenème et d’après 

Rahal, (2017), en Algérie, des souches résistantes aux carbapénèmes ont été signalées ces 

dernières années. 

       Les résultats d’une étude menée par Zivkovic Zaric et al., (2023), montre que les souches 

de Serratia isolé n’ont montré aucune résistance à l’amikacine, pour la gentamicine 3 souches 

parmi 26 ont montré une résistance, pour la ciproloxacine il y’a eu 2 résistances sur 19 isolats 

testé, et pour la céfotaxime la résistance été importantes avec 13 résistances sur 18 isolats. Dans 

notre étude toutes les souches de Serratia testé ont présenté une résistance à la céfotaxime.  

       Selon Eyquem et al., (2000), certaines souches de Serratia montrent une résistance à toutes 

les ß-lactamines, à l'exception de l'imipénème, qui demeure efficace contre ces bactéries. Notre 

étude le confirme puisque Serratia est totalement sesnsible a cet antibiotique. 

    5.10.1.6. Profil de résistance et de sensibilité de Proteus sp. 

       Les souches de Proteus sp., se sont révélées entièrement sensibles à l’imipénème, à 

l’amikacine et à la céfoxitine. La ciprofloxacine et la gentamicine ont également montré une 

efficacité élevée contre ce germe, avec des taux respectifs de 91% et 82% de sensibilité. En 

revanche, une résistance totale a été constatée pour l’amoxicilline/acide clavulanique et la 

colistine (Figure 24). 
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Figure 25 : Profile de résistance et de sensibilité des souches de Proteus sp.  

       Une étude menée par Almutawif et Eid, (2023), a montré que l'amikacine et le méropénem 

étaient les antibiotiques les plus efficaces contre Proteus spp., avec des taux de sensibilité de 

80,3 % et 73,8 %, respectivement. Dans notre étude les souches de Proteus sont totalement 

sensible à cet antibiotique. Une autre étude menée par Hafiz et al., (2024), affirme également 

que l’amikacine, l’imipénème, et la céfoxitine garde une très bonne activité contre les souches 

de Proteus, par contre une forte résistance a également été observé vis-à-vis de la colisine en 

raison de la résistance naturelle que présente certaines espèces du genre Proteus comme Proteus 

mirabilis.  

5.10.1.7. Profile de résistance et de sensibilité de Citrobacter sp. 

       Les antibiotiques qui ont montré la meilleure activité contre les souches de Citrobacter 

isolées sont la céfoxitine, avec un taux de sensibilité de 100%, suivie par l’amikacine et 

l’imipénème, avec des taux de 80%. En revanche, la colistine et la céfazoline n’ont montré 

aucune activité contre ces souches (Figure 25). 
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Figure 26 : Profile de résistance et de sensibilité de Citrobacter sp. 

       Une étude menée par Liu et al., (2017), montre que tous les isolats de Citrobacter étaient 

résistants à la céfoxitine et sensibles à l'imipénem, au méropénem et à l'amikacine. Nos résultats 

diffèrent des leurs vu que dans notre étude toutes les souches étaient sensibles à la céfoxitine, 

pour ce qui est de l’imipénème et de l’amikacine nos résultats sont similaires aux leurs. 

5.10.1.8. Profile de résistance et de sensibilité de Morganila Morganii 

   Les résultats indiquent que la souche de M. Morganii testée a montré une sensibilité aux 

antibiotiques suivants : gentamicine, ciprofloxacine et amikacine. En outre, elle a également 

présenté une résistance à d'autres antibiotiques testés, notamment la céfazoline, la céfoxitine 

et la colistine (Figure 26).  

Figure 27 : Profile de résistance et de sensibilité de Morganella Morganii 
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       Une étude de six ans menée par Xiang et al., (2021), dans des hôpitaux chinois a révélé 

que sur 335 isolats de M. morganii, environ 11,9 % étaient multidrug-resistant (MDR). Les 

gènes de résistance les plus fréquents incluaient qnrD1, aac(6’)-Ib-cr, blaTEM-104, et blaCTX-

M-162. 

       M. morganii est souvent impliquée dans des infections nosocomiales comme les infections 

urinaires, les infections de plaies et les septicémies. Elle est particulièrement préoccupante en 

raison de sa capacité à acquérir des gènes de résistance via des éléments génétiques mobiles, ce 

qui complique le traitement. (Xiang et al., 2021). 

5.10.1.9. Récapitulatif de sensibilité et de résistance des entérobactéries aux antibiotiques 

       Le tableau ci-dessous offre un récapitulatif global des profils de sensibilité et de résistance 

des entérobactéries aux antibiotiques. Ce récapitulatif inclut les résultats des analyses 

précédentes pour chaque germe traité individuellement, notamment Escherichia coli, Klebsiella 

pneumoniae et Enterobacter sp. Ces entérobactéries montrent des variations dans leur réponse 

aux traitements antibiotiques, avec certaines souches présentant une sensibilité relativement 

élevée à certains antibiotiques, tandis que d'autres montrent une résistance plus marquée 

(Tableau V).  

Tableau V : Profil de résistance et de sensibilité des entérobactéries 

Germe 

 

 

 

ATB 

E.coli K.p Enterobacter 

sp. 

Serratia sp. Proteus sp. Citrobacter 

sp. 

Morganella 

Morganii 

R 

% 

S 

% 

R 

% 

S 

% 

R 

% 

S 

% 

R 

% 

S 

% 

R 

% 

S 

% 

R 

% 

S 

% 

R 

% 

S 

% 

IPM 38% 62% 43% 57% 14% 86% 0% 100% 0% 100% 20% 80% / / 

GEN 20% 80% 26% 74% 25% 75% 29% 71% 18% 82% 50% 50% 0% 100% 

CIP 27% 73% 38% 62% 33% 67% 12% 88% 9% 91% 57% 43% 0% 100% 

AMC 65% 35% 68% 32% 83% 17% 100% 0% 100% 0% 50% 50% / / 

CTX 37% 63% 50% 50% 30% 70% 100% 0% 75% 25% 33% 67% / / 

KZ 50% 50% 46% 54% 33% 67% 100% 0% 60% 40% 100% 0% 100% 0% 

AK 15% 85% 33% 67% 22% 78% 17% 83% 0% 100% 20% 80% 0% 100% 

NA 100% 0% 85% 15% 100% 0% / / / / / / / / 

OFX 75% 25% 75% 25% 25% 75% 25% 75% 0% 100% 0% 100% 100% 0% 

K 100% 0% 100% 0% / / / / / / / / / / 

CS 83% 17% 92% 8% / / 100% 0% 100% 0% 100% 0% 100% 0% 

CTR 36% 64% 56% 44% 45% 55% 50% 50% 50% 50% 45% 55% / / 

R : Résistance / S : sensibilité / ATB : Antibiotique / IPM : Imipénème / GEN : Gentamicine / 

CIP : Ciprofloxacine / AMC : Amoxicilline /Acide clavulanique / CTX : Céfotaxime / KZ : 

Céfazoline / AK : Amikacine / NA : Acide nalidixique / OFX : Céfoxitine / K : Kanamycine / 

CS : Colistine/ CTR : Céftriaxone.  

       D’après Albercht, (2018), les Entérobactéries productrices de ß-lactamases à spectre élargi 

(EBLSE) sont de plus en plus préoccupantes. Elles sont abondantes dans le tube digestif, avec 
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une forte excrétion chez les porteurs, et possèdent des éléments génétiques mobiles favorisant 

la transmission de résistance entre différentes bactéries. L'incidence des EBLSE a augmenté de 

plus de 280% entre 2002 et 2010, principalement avec E. coli, initialement confinées aux 

hôpitaux. 

       Okalla Ebongue et al., (2015), affirme que l'amikacine, autrefois considérée comme 

l'aminoside le plus efficace contre les entérobactéries, a vu son efficacité décliner au fil des 

années. Cette molécule est désormais de plus en plus utilisée en raison de l'inefficacité 

croissante des autres aminosides tels que la gentamicine, la tobramycine et la netilmicine. 

Dans notre étude, nous avons également constaté que l’amikacine présente une activité 

supérieure à celle de la gentamicine contre les entérobactéries. 

       Dans une étude au Cameroun, il a été constaté que la plupart des souches d'entérobactéries 

étaient résistantes à l'amoxicilline et au cotrimoxazole. Cependant, l'association de pipéracilline 

et de tazobactam a montré une meilleure efficacité contre ces souches résistantes que 

l'association amoxicilline et acide clavulanique. Cela pourrait être dû au fait que l'association 

pipéracilline et tazobactam est moins couramment utilisée et testée dans cet hôpital (Gangoue-

Piéboji et al., (2006). 

       Au Nigeria et en Espagne, des résultats similaires ont été observés en matière de résistance 

aux céphalosporines de troisième génération, notamment la céfotaxime et la ceftazidime. Une 

étude menée par Hashemi et al., (2013), a révélé que plus de 44% de résistance était présente, 

contrairement à une sensibilité d'environ 75% dans l'étude de Hashemi et al., (2013). Ces 

antibiotiques sont largement utilisés à l'Hôpital Général de Douala (HGD), en particulier dans 

les services de néonatologie et de réanimation.  

5.10.2.  Profile de résistance et de sensibilité des Cocci à gram positif                                    

5.10.2.1. Profile de résistance et de sensibilité de Staphylococcus aureus 

       Les souches de Staphylococcus aureus ont été évaluées pour leur profil de résistance et de 

sensibilité aux différents antibiotiques testés. La gentamicine, l’acide fusidique, la 

ciprofloxacine et la céfotaxime ont montré une efficacité notable contre ce germe (Voir tableau 

VI et figure 28). 
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Tableau VI : Profile de résistance et de sensibilité de Staphylococcus aureus 

FA : Acide fusidique / VA : Vancomycine / OX : Oxacilline / TC : Ticarcilline / TTC : 

Tétracycline / AT : Aztréoname / RP : Rifampicine. 

           GERME 

 

ATB 

S.aureus 

R% S% 

AK 43% 57% 

GEN 0% 100% 

K 50% 50% 

FA 0% 100% 

CIP 0% 100% 

CTX 0% 100% 

VA 57% 43% 

OX 100% 0% 

TC 100% 0% 

TTC 67% 33% 

AMC 100% 0% 

AT 50% 50% 

RP 67% 33% 
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Figure 28 : Profile de résistance et de sensibilité de Staphylococcus aureus 

       Selon une étude menée par Qodrati et al., (2022), en Iran, la prévalence globale des isolats 

de S. aureus résistants à la méthicilline (MRSA) était de 37,5%. Les taux de résistance des 

isolats de MRSA à l’érythromycine, à la clindamycine, à la ciprofloxacine et à la lévofloxacine 

étaient supérieurs à 80%. Aucun isolat n'a montré de résistance à la linezolide, à la daptomycine 

ou à la tigécycline. Dans notre étude la ciprofloxacine figure comme l’antibiotique ayant été les 

plus efficace.  

       Selon Hiramatsu et al., (2001), Staphylococcus aureus est capable de développer 

différentes résistances aux antibiotiques, notamment via la production de la protéine PLP2a, 

codée par le gène mecA. Cette protéine confère une résistance aux pénicillines, y compris à 

l'oxacilline, et est associée à d'autres gènes de résistance. Cela explique la multi résistance 

observée chez les souches hospitalières de SARM. 

       Une méta-analyse mené par Ezeh et al., (2023), a compilé les données de 98 études sur la 

résistance de S. aureus aux antibiotiques dans différentes régions du Nigeria.La prévalence de 

résistance à la rifampicine était de 24%, tandis que la résistance à la vancomycine était de 13%. 

Les isolats ont montré des taux de résistance variables aux autres antibiotiques, avec une forte 

hétérogénéité entre les études. Notre étude a montré un taux de résistance à la vancomycine et 

à la rifampicine qui sont respectivement de 57%, 68%, des taux très élevé par rapport aux 

résultats des études menées par Ezeh et ses compagnons. 

5.10.3. Profile de résistance et de sensibilité des bacilles à gram négatifs non fermentaires.                                                                                                                      

5.10.3.1. Profile de résistance et de sensibilité de Pseudomonas aeruginosa 

       Les données du tableau et des figures montrent que les 5 souches de Pseudomonas 

aeruginosa présentent une résistance significative à la plupart des antibiotiques testés. Les seuls 

antibiotiques ayant conservé une efficacité contre ce germe sont la ciprofloxacine, la 

gentamicine, l’amikacine, la ticarcilline et l’aztréoname. En revanche, pour Acinetobacter 

baumannii, les 3 souches ont montré une résistance à tous les antibiotiques testés (Voir tableau 

VII et figure 29 et 30).  
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Tableau VII : Profile de résistance et de sensibilité de Acinetobacter baumannii et de 

Pseudomonas aeruginosa.  

GERME 

 

ATB 

 

 

Pseudomonas Aeruginosa 

 

Acinetobacterbaumannii 

 

R% 

 

S% 

 

R% 

 

S% 

 CIP 0% 100% 100% 0% 

GEN 0% 100% 100% 0% 

AK 0% 100% 100% 0% 

CL 100% 0% / / 

CTR 67% 33% 100% 0% 

AF 100% 0% / / 

AMC 100% 0% 100% 0% 

TC 0% 100% / / 

RP 100% 0% / / 

IPM 0% 100% 100% 0% 

CS 100% 0% / / 

TTC 100% 0% / / 

OFX 100% 0% / / 

AT 0% 100% / / 

FOS 100% 0% / / 

CL : Céfalexine / FOS : Fosfomycine. 
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Figure 29 : Profile de résistance et de sensibilité de Pseudomonas aeruginosa 

       Selon Bouvier-Slekovec, (2013), Pseudomonas aeruginosa présente une résistance 

naturelle à de nombreux antibiotiques, tels que les β-lactamines, les fluoroquinolones et les 

aminoglycosides, ce qui limite les options thérapeutiques disponibles contre les infections à 

P.aeruginosa. De plus, cette résistance peut être renforcée par la surexpression de mécanismes 

naturels ou l'acquisition de nouveaux mécanismes de résistance.  

 

       Les résultats de notre étude confirment que les souches de Pseudomonas sont entièrement 

sensibles à l’aztréoname et à l’imipénème. D’après Courvalin et al., (2006), Cette sensibilité 

est en accord avec le caractère intrinsèquement sensible de P. aeruginosa aux monobactames, 

tels que l’aztréonam, ainsi qu'aux carbapénèmes, comme l’imipénème et le méropénème. 

       D’après Rahal, (2017), en ce qui concerne Pseudomonas aeruginosa isolé en milieu 

hospitalier, on constate une augmentation significative des pourcentages de résistance, 

notamment pour ciprofloxacine (1,1 à 12.02%). Dans notre étude les souches de Pseudomonas 

aeruginosa sont totalement sensible à cet antibiotique.  
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5.10.3.1. Profile de résistance et de sensibilité d’Acinetobacter baumannii 

 

Figure 30 : Profile de résistance et de sensibilité d’Acinetobacter baumannii 

       Dans notre étude, nous avons constaté que les souches d’Acinetobacter étaient résistantes 

à tous les antibiotiques testés, ce qui corrobore les résultats de l'étude menée par Rahal, (2017) 

dans le pays. Cette étude souligne une augmentation significative du taux de résistance à la 

plupart des antibiotiques, en particulier une nette augmentation des pourcentages de résistance 

pour l'Imipénème (passant de 2,3 % à 78,95 %) et pour les fluoroquinolones (passant de 27,4 

% à 81,18 %).  

       Par ailleurs, en 2014, la résistance aux aminosides était également élevée, dépassant les 60 

% pour l'amikacine, avoisinant les 70 % pour la tobramycine et atteignant près de 80 % pour la 

gentamicine. (Rahal, 2017). 

       La résistance acquise aux carbapénèmes chez A. baumannii pose un problème majeur, car 

ces molécules sont généralement considérées comme le traitement privilégié des infections 

impliquant ce pathogène. Lorsque A. baumannii devient résistant aux carbapénèmes, les options 

thérapeutiques se réduisent considérablement. Plusieurs mécanismes peuvent être à l'origine de 

cette résistance, comme décrit par Figueiredo, (2011). 

       En ce qui concerne la résistance aux quinolones, le principal mécanisme est attribuable à 

des mutations au niveau des gènes gyrA et parC. Ces gènes codent respectivement pour l'ADN 

gyrase et la topoisomérase IV, enzymes essentielles au maintien de l'intégrité de l'hélice pendant 

le processus de réplication de l'ADN. Les mutations induites par ces mécanismes provoquent 

des cassures dans l'ADN, conduisant ainsi à la mort bactérienne. De plus, certains organismes 

possèdent des systèmes d'efflux qui jouent également un rôle important dans la résistance aux 

fluoroquinolones, comme décrit par Cattoir, (2012). 

       La résistance aux aminosides chez A. baumannii est principalement causée par l'acquisition 

de plasmides, d'intégrons ou de transposons, qui sont responsables de la production d'enzymes 

inactivant les aminosides. Trois types d'enzymes inactivantes ont été identifiés chez A. 
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baumannii : l'aminoside acétyltransférase AAC, l'aminoside nucléotidyl-transférase ANT, et 

l'aminoside phosphotransférase APH (Nemec et al., 2004). 
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Conclusion 

       L'étude menée au laboratoire central de l’Établissement Public Hospitalier (EPH) Larbaa 

Nath Irathen à Tizi-Ouzou a fourni une documentation exhaustive des pratiques et des résultats 

des diagnostics microbiologiques entre 2022 et les deux premiers mois de 2024. Les méthodes 

incluent diverses techniques, de la macroscopie et microscopie aux cultures microbiennes, tests 

biochimiques et antibiogrammes. Ces approches sont essentielles pour l'identification précise 

des agents pathogènes et la détermination de leur sensibilité aux antibiotiques, cruciales pour 

traiter efficacement les infections nosocomiales. 

       Les résultats ont permis d'identifier les microorganismes prédominants dans divers services 

hospitaliers ainsi que leur profil de résistance aux antibiotiques. Ces données constituent une 

base solide pour évaluer les pratiques actuelles et développer des stratégies améliorant la prise 

en charge des infections nosocomiales. 

       Les perspectives futures recommandent le renforcement de la surveillance continue des 

infections nosocomiales et de la résistance aux antibiotiques pour détecter précocement les 

tendances émergentes. Des sessions de formation régulières sont également préconisées pour 

le personnel hospitalier, afin de perfectionner les techniques de prélèvement, l'interprétation des 

résultats et les mesures préventives. L'investissement dans des technologies de diagnostic 

avancées est suggéré pour accroître la précision et la rapidité des analyses, incluant 

l'automatisation des antibiogrammes et de l'identification des microorganismes. Enfin, la 

promotion de la collaboration interdisciplinaire entre les services hospitaliers et le laboratoire 

central est encouragée pour une gestion optimale des infections nosocomiales, favorisant ainsi 

une approche cohérente et efficace dans leur prévention et leur traitement. 
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Résumé  

       Les infections nosocomiales représentent un défi majeur pour les établissements 

hospitaliers en raison de leur impact sur la santé des patients et de l'augmentation de la 

résistance aux antibiotiques. Cette étude, menée à l’Etablissement Public Hospitalier (EPH) de 

Larbaa Nath Irathen, vise à évaluer l'incidence de ces infections, à identifier les principaux 

agents pathogènes responsables et à analyser leur profil de résistance aux antibiotiques. Elle 

s’est concentrée sur un échantillon de 1 539 patients hospitalisés entre 2022 et février 2024, en 

examinant la répartition des infections nosocomiales au sein de divers services hospitaliers. Les 

infections nosocomiales, contractées après 48 heures d'hospitalisation, sont particulièrement 

préoccupantes en raison de leurs conséquences sur la durée des séjours et les coûts des soins. 

Les résultats montrent que 8 % des patients étudiés ont développé une infection nosocomiale, 

soit 116 sur les 1 539. La répartition des infections par services hospitaliers révèle que les 

services de médecine interne sont les plus touchés, avec 47 % des cas dans le service des 

femmes et 26 % chez les hommes. La chirurgie est également concernée à hauteur de 12 %, 

tandis que la pédiatrie et la maternité sont moins affectées, représentant respectivement 10 % 

et 4 % des cas. Par ailleurs, l’âge des patients semble jouer un rôle crucial : les patients de 70 

ans et plus sont les plus vulnérables, représentant 45 % des infections totales. 

Les résultats révèlent également une répartition inégale selon le sexe, avec 61 % des femmes 

touchées contre 39 % des hommes. Les principaux agents pathogènes identifiés sont 

Escherichia coli et Klebsiella pneumoniae, qui montrent une résistance notable à plusieurs 

antibiotiques, notamment l'acide nalidixique et la kanamycine. Parmi les germes les plus 

résistants, Acinetobacter baumannii et Pseudomonas aeruginosa se démarquent 

particulièrement. 

En conclusion, l’étude souligne l'urgence de renforcer les mesures de prévention et de contrôle 

des infections nosocomiales. La formation continue du personnel et la modernisation des 

techniques de diagnostic sont essentielles pour réduire l’incidence de ces infections et lutter 

contre la résistance croissante aux antibiotiques. 

Mots clés : Infections nosocomiales, Hospitalisation, Escherichia coli, Klebsiella 

pneumoniae, Acinetobacter baumannii, Pseudomonas aeruginosa, germes résistants. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 ملخص

المكتسبة في المستشفيات تحدياً كبيرًا للمؤسسات الصحية بسبب تأثيرها على صحة المرضى وزيادة مقاومة تمثل العدوى 

، إلى تقييم الاربعاء ناث ايراثنفي  المضادات الحيوية. تهدف هذه الدراسة، التي أجريت في المؤسسة العمومية الاستشفائية

ئيسية، وتحليل نمط مقاومتها للمضادات الحيوية. ركزت الدراسة معدل حدوث هذه العدوى، وتحديد العوامل المسببة الر

، حيث تم فحص توزيع العدوى 2024وفبراير  2022مريضًا تم إدخالهم إلى المستشفى بين عام  1,539على عينة من 

صدر قلق ساعة من الدخول إلى المستشفى م 48المكتسبة في المستشفى عبر مختلف الأقسام. تعتبر العدوى المكتسبة بعد 

 .خاص بسبب تأثيرها على مدة الإقامة وتكاليف الرعاية الصحية

من أصل  116% من المرضى الذين شملتهم الدراسة أصيبوا بعدوى مكتسبة في المستشفى، أي 8أظهرت النتائج أن 

ن الحالات % م47لأكثر تأثرًا، حيث سجلت . وكشف توزيع العدوى حسب الأقسام أن أقسام الطب الداخلي كانت ا1,539

%، في حين كانت أقسام الأطفال والأمومة أقل 12% في قسم الرجال. كما تأثرت أقسام الجراحة بنسبة 26في قسم النساء و

% من الحالات على التوالي. علاوة على ذلك، يبدو أن عمر المرضى يلعب دورًا حاسمًا؛ إذ أن 4% و10تأثرًا، حيث مثلت 

% من إجمالي العدوى45امًا فأكثر كانوا الأكثر عرضة للإصابة، حيث شكلوا ع 70المرضى الذين تبلغ أعمارهم  . 

% للرجال. وتم 39% مقابل 61كما كشفت النتائج عن توزيع غير متساوٍ بين الجنسين، حيث كانت نسبة النساء المصابات 

ومة ملحوظة لعدة مضادات حيوية، تحديد الإشريكية القولونية والكلبسيلا الرئوية كأهم العوامل المسببة، حيث أظهرت مقا

سودوموناس وبما في ذلك حمض الناليديكسيك والكاناميسين. ومن بين الجراثيم الأكثر مقاومة، تبرز الأسينتوباكتر بومانياي 

بشكل خاص أيروجينوزا . 

المكتسبة في المستشفيات. إن في الختام، تؤكد الدراسة على الحاجة الملحة لتعزيز إجراءات الوقاية والسيطرة على العدوى 

التدريب المستمر للطاقم الطبي وتحديث تقنيات التشخيص أمران أساسيان للحد من معدل هذه العدوى ومكافحة المقاومة 

 .المتزايدة للمضادات الحيوية

لبسيلا الرئوية، العدوى المكتسبة في المستشفيات، الإقامة في المستشفى، الإشريكية القولونية، الك :الكلمات المفتاحية

الجراثيم المقاومة ،أيروجينوزاسودوموناس الأسينتوباكتر بومانياي،  . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Abstract 

       Nosocomial infections represent a major challenge for hospitals due to their impact on 

patient health and the growing resistance to antibiotics. This study, conducted at the Public 

Hospital Establishment (PHE) of Larbaa Nath Irathen, aims to evaluate the incidence of these 

infections, identify the main responsible pathogens, and analyze their antibiotic resistance 

profile. It focused on a sample of 1,539 patients hospitalized between 2022 and February 2024, 

examining the distribution of nosocomial infections across various hospital departments. 

Nosocomial infections, contracted after 48 hours of hospitalization, are particularly concerning 

due to their impact on the length of hospital stays and the associated healthcare costs. 

The results show that 8% of the patients studied developed a nosocomial infection, representing 

116 out of 1,539. The distribution of infections by hospital department reveals that internal 

medicine services are the most affected, with 47% of the cases in the women's ward and 26% 

in the men's. Surgery is also affected by 12%, while pediatrics and maternity are less impacted, 

representing 10% and 4% of cases, respectively. Furthermore, the age of patients appears to 

play a crucial role, with patients aged 70 and above being the most vulnerable, accounting for 

45% of total infections. 

The results also show an unequal distribution by gender, with 61% of women affected compared 

to 39% of men. The main pathogens identified are Escherichia coli and Klebsiella pneumoniae, 

which exhibit notable resistance to several antibiotics, including nalidixic acid and kanamycin. 

Among the most resistant bacteria, Acinetobacter baumannii and Pseudomonas aeruginosa 

stand out. 

In conclusion, the study highlights the urgent need to strengthen preventive and control 

measures for nosocomial infections. Continuous staff training and the modernization of 

diagnostic techniques are essential to reduce the incidence of these infections and combat the 

growing resistance to antibiotics. 

Keywords: Nosocomial infections, Hospitalization, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, 

Acinetobacter baumannii, Pseudomonas aeruginosa, resistant bacteria. 

 


