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Les infections suppuratives sont généralement causées par des germes pyogenes et se

caractérisent par la formation d’exsudats purulents (pus).

Ces infections peuvent survenir n’importe ou dans le corps (superficielles ou profondes)

et elles sont de gravite variable.

Depuis leur découverte au début du XXéme siecle, les antibiotiques ont permis de grandes
avancées en thérapeutique et contribué a 1’essor de la médecine moderne. L’introduction et
I’utilisation en clinique des premicres classes d’antibiotiques ont considérablement réduit la
mortalité imputable & des maladies autrefois incurables. Si I’apparition de ces antibiotiques
avait suscité un espoir de voir les maladies infectieuses a jamais jugulées, 1’émergence de

bactéries résistantes aux antibiotiques a mis un terme a cette vague d’optimisme.

La résistance bactérienne aux antibiotiques est une problématique majeure de santé
publique, I’augmentation de la résistance aux antibiotiques se traduit dans la pratique
hospitaliére par une élévation du taux de morbidité et parfois de mortalité, ainsi que des co(ts
d’hospitalisation.

Cela doit entrainer une modification des pratiques de prescription des antibiotiques,
particulierement en raison de I’apparition de microorganismes résistants a 1’ensemble des

antibiotiques disponibles ce qui fait craindre un retour a 1’ére pré-antibiotique.

C’est dans ce contexte, que s’inscrit notre étude qui vise a déterminer le profil de
résistance a différents antibiotiques de diverses souches de bactéries isolées de suppurations
(prélevements de pus et liquides de ponction) durant I’année 2020 et la période février-Mars
2021 au niveau du laboratoire de microbiologie au sein du centre hospitalo-universitaire NEDIR

Mohamed a Tizi Ouzou.
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CHAPITRE |

Les produits de suppurations sont parmi les prélevements les plus examinés en
bactériologie, ils peuvent étre des prélévements tissulaires biopsiques, pieces opeératoires,

fistules, liquides d’écoulement, liquides de ponction etc[1].

1. Définition

1.1 Pus

La suppuration désigne la formation du pus.

Le pus du latin “pus” est un liquide pathologique plus ou moins épais, de couleur variable,
résultant d’une inflammation aigué ou chronique. Il est composé de sérum, des particules

graisses, des leucocytes plus ou moins altérés et des micro-organismes[2].

1.2 Liquides de ponction (liquides des séreuses)

Les liquides de ponction sont des liquides d’épanchement correspondant a une quantité
anormale de liquide dans les séreuses. Il s’agit des liquides d’ascite, pleuraux, péricardiques,

articulaires, etc.
Il existe deux types d’épanchement :

- Non inflammatoire (transsudat pauci cellulaire) ;
- Inflammatoire (exsudat riche en polynucléaires).

Les suppurations des séreuses surviennent au cours d'un processus infectieux et peuvent

atteindre toutes les séreuses|[3].

2. Origine et classification des suppurations

Les suppurations peuvent étre d’origines diverses, on distingue :

- Les suppurations primitives : anthrax, furoncle (figure 1) ;
- Les suppurations d’origine hématogene : ostéomyélite, abces hépatiques ;

- Les suppurations secondaires dues a des manceuvres chirurgicales (surinfections a bactéries
opportunistes) a des traumatismes, a des facteurs locaux favorisant : escarres(figure 2),
bralures, ulcére variqueux[1].
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Figurel : Furoncle[4]. Figure 2 : Escarre infectée[5].

Les pus comprennent 1’ensemble des suppurations qu’elles soient superficielles ou

profondes. Trois classes sont distinguées :

*Suppurations de classe | : profondes fermées et stériles, elles ne communiquent pas avec
I'extérieur. Il s'agit le plus souvent d'infections secondaires a une métastase septique ou post-
traumatique. Exemples : os et articulation, abces du cerveau, tissu cellulaire sous cutane, abcés

du poumon, etc.
*Suppurations de classe 11 :

o Profondes fermées : elles communiquent ou ont communiqué avec un site anatomique
contenant une flore commensale susceptible de contaminer les prélevements, exemple :
suppuration d'origine digestive, etc.

o Profondes ouvertes : il peut y avoir contamination avec la flore commensale de la peau,

exemple : abces fistulisé, etc.

« Suppurations de classe Il : superficielles, ouvertes avec une forte colonisation par la flore

commensale cutanée. Exemples : escarres, brilures, morsures, plaies, etc[1,3,6].
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Figure 3 : Localisation anatomique des infections de la peau[7].

3.  Germes isolés

* Suppurations superficielles

Tableau | : Principaux germes isolés en fonction de la nature de lésion[8].

Infections Bactéries responsables
Impetigo, érysipele Streptococcus pyogenes,
Ecthyma Pseudomonas aeruginosa. Staphylococcus aureus.
Entérobactéries, Clostridium
Cellulite Perfringens, autres
anaérobies.

Pasteurella sp, streptocoques, Staphylococcus aureus,
Capnocytophaga sp, Eikenella sp, anaérobies.
Abceés cutané, furoncle Staphylococcus aureus.

Morsures

folliculite
Bralures, Escarre, Pseudomonas aeruginosa, S. aureus, Streptococcus
ulcérations pyogenes.

S. aureus, streptocoques - hémolytiques, entérobactéries,

Infection du pied diabetique P.aeruginosa, les bactéries anaérobies.




*Suppurations profondes
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Tableau Il : Germes isolés des suppurations profondes[1].

Infection

Infection abdominale

Abces du cerveau et du poumon

Abceés du cou

Abceés hépatique

Abceés prostatique
Infection ostéo-articulaire

«Liquides de ponction

Principales bactéries en cause
Entérobactéries (Escherichia coli, Klebsiella
pneumoniae, etc.), anaérobies (Bacteroides,
Clostridium sp), entérocoques
(Enterococcus faecalis, Enterococcus
faecium).

Streptocoque, Staphylococcus aureus, et les
anaérobies.

Streptocoques, bactéries du groupe

HACEK, Staphylocoques et les anaérobies.
Entérobactéries (Escherichia coli, Klebsiella
sp, Enterobacter sp), Streptocoques,
Staphylococcus aureus.

BGN en particulier Escherichia coli.
Staphylocoques, Les anaérobies, BGN.

Tableau 111 : Germes isolés en fonction de type d'épanchement[9].

Tableau clinique

Pleurésies

Péricardites
Péritonites primitives
Péritonites secondaires

Ascite

Avrthrites septiques

Bactéries isolées
Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus
aureus, Haemophilus influenzae,
anaérobies, mycobactéries, Legionella sp,
Chlamydia sp et Chlamydopbhila sp, etc.
Streptococcus pneumoniae et autres
streptocoques, staphylocoques.

E. coli, Streptococcus pneumoniae
Anaérobies, entérobactéries, entérocoques
BGN (E. coli, Klebsiella sp, Enterobacter
sp, etc) et les Cocci a Gram positif
(Streptococcus sp, Enterococcus sp,
Staphylococcus sp, etc)

S. aureus, Streptococcus sp, Neisseria
gonorrhoaeae, entérobacteéries, Brucella sp,
kingella kingae (chez I’enfant),
Mycobacterium sp, etc.
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4. Diagnostic Bactériologique

4.1 Préléevement

Les prélevements sont d'origine tres diverse. La mise en évidence des bactéries
pathogenes dépend de la localisation de la suppuration (proche ou non d'une flore commensale),

du mode de preléevement (seringue, biopsie) et du mode de transport[7].

4.1.1 Les conditions de prélévement

- Les prélevements doivent étre réalisés de préférence avant toute antibiothérapie et dés le début
du processus infectieux.

- Les prélevements sont réalisés avec du mateériel stérile a usage unique.

- lls sont faits par un personnel qualifié.

- Le préleveur doit étiqueter les récipients contenant 1’échantillon biologique au moment du
prélevement, de fagon a éviter toute erreur sur 1’identité de la personne[3,10].

4.1.2 Les modalités de prélevement

*Suppuration de classe I et liquides de ponction :

- Il s’agit essentiellement de ponctions ou de prélévements réalisés lors des actes chirurgicaux.

- Le respect des mesures d’asepsie et des conditions chirurgicales est nécessaire avant la
réalisation du prélevement.

- Apres désinfection soigneuse de la peau, les prélevements sont recueillis a I’aide d’une
seringue qui sera rebouchée hermétiquement et stérilement, ou déversée dans un pot stérile.

- Le recueil des prélevements biopsiques de volume important se fait dans des flacons stériles
fermés hermétiquement, sans conservateur et sans liquide. Pour les petits échantillons il est
recommandé de placer la biopsie au fond d’un tube stérile et d’ajouter 3 a 4 gouttes de sérum
physiologique stérile et d’un milieu tamponné adapté.

- Les liquides de ponction peuvent étre complétés par des hémocultures.

*Suppuration de classe I :

- Le prelevement est effectué a la seringue et doit étre précédé d'une détersion au serum
physiologique stérile et d'une asepsie rigoureuse.

* Suppuration de classe 111 :
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- Nettoyer la plaie, éliminer les exsudats, débrider les tissus nécrosés si nécessaire.
- Rincer a I'eau physiologique stérile.

- Faire une Biopsie de la lésion ou cureter le bord actif de la lésion puis aspirer a l'aiguille fine
le liquide inflammatoire produit par celle-ci.

- Les prélevements par écouvillonnage sont peu fiables, car ils sont de faible volume, sujet a la
dessiccation, fréeguemment contaminés par la flore commensale et non adaptés a la recherche
de bactéries anaérobies. S’il s’agit de la seule possibilité, 1’écouvillon utilis¢ doit étre
accompagné d'un milieu de transport et peut étre humidifié avec de 1’ecau physiologique[6].

4.1.3 Fiche de renseignement

Les échantillons doivent étre acheminés au laboratoire dans un sac hermétique,
accompagneés d'une feuille de renseignements cliniques, sur laquelle sont mentionnées les

informations essentielles pour la prise en charge et I’interprétation de I’examen, a savoir :

- Identité du malade ;

- Identification du type d'infection et de sa localisation ;

- Modalités de prélevement ;

- Contexte clinique global (age, état immunitaire, diabete, corticothérapie, etc.) ;
- Traitement antibiotique éventuel ;

- La demande de recherches particulieres pour les germes qui ne sont pas recherchés en routine
(mycobactéries, mycoplasmes, gonocoque, Chlamydia sp, Nocardia sp, etc.)[3].

4.1.4 Transport et conservation

o Transport

Les échantillons doivent arriver rapidement au laboratoire, dans un délai maximal de
2 heures a température ambiante afin d'optimiser la recherche des bactéries anaérobies. Si ce

délai doit étre dépasse, il est recommandé d'utiliser un milieu de transport.

Le produit pathologique est lui-méme un excellent milieu de transport, si la quantité prélevée a
la seringue est supérieure a 2 ml, et si le patient n'a pas regu d’antibiotique. Il faut utiliser un

milieu de transport si la quantité prélevée est <a 2 ml, ou si le transport est différeé.
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Un bon milieu de transport doit protéger les bactéries anaérobies de I'oxygéne de I'air, empécher
la dessiccation du produit pathologique, et préserver la multiplication ultérieure des bactéries

aerobies ou anaérobies.
Pour les liquides internes le transport se fait a 20°C et ne doit pas dépasser les 30 minutes[3-4].
o Conservation

Les échantillons précieux (prélevés a la seringue, les biopsies et piéces opératoires) doivent étre
conserveés, idéalement par congélation en présence d'un cryoprotecteur comme le glycérol et a
une température de —20°C a —80°C[3].

4.2 Examen cytobactériologique du pus et des liquides de ponction
4.2.1 Préparation de I'échantillon

Les échantillons solides (les pieces opératoires, les biopsies) sont d’abord découpés puis
broyés stérilement sous hotte a flux laminaire. Pour les échantillons prélevés sur écouvillons,

I'un d'entre eux est réservé a I'examen direct et les autres a la culture[3].

4.2.2 Examen macroscopique :

L’aspect macroscopique de 1’échantillon constitue une information importante a noter.

e Pus

On note la couleur, la consistance, ainsi que 1’odeur de I’échantillon.
9 b

- La couleur : elle varie du jaune-vert au rouge-brun, elle peut aussi étre bleu (coloré par la
pyocyanine élaborée par Pseudomonas aeruginosa), ou rougeatre, etc.

- La consistance : le pus peut étre épais, crémeux, séreux, caséeux, sanguinolent.

- L’odeur: le pus peut étre inodore, comme il peut avoir une odeur fétide ou
excrémentielle(oriente vers la présence des anaérobies)[11].

e Liquides de ponction

Le liquide de ponction peut étre clair, trouble, hémorragique, purulent[3].



CHAPITRE |

4.2.3 Examen microscopique du pus et des liquides de ponction

L’examen microscopique est une étape clé dans la démarche diagnostique des infections

bactériennes. 1l se fait en 2 phases.

*Examen a I’état frais : il consiste a I’observation du prélévement entre lame et lamelle sous
microscope optique au grossissement 40, sans fixation préalable par la chaleur ou I’alcool.

Il a pour objectif de :

- Définir certains caractéres bactériens : mobilité et forme des bactéries ;
- D’évaluer I’abondance des germes ;
- Faire une étude cytologique du prélevement (énumération cellulaire) :

Pour les liquides de ponction (des liquides d’ascite, pleuraux, péricardiques, articulaire,
etc.) en I’absence de coagulum ou de purulence une numération des éléments nucléés :

leucocytes, est effectuée sur une cellule de Malassez.

Pour les prélévements du pus une analyse cytologique semi guantitative est réalisée, la
nature des éléments doit étre précise et leur richesse sera évaluée en : trés rares, rares, quelques,

nombreux, trés nombreux[3].

« Examen apreés coloration : sur un frottis fin confectionné a partir du prélevement ou du culot

de cytocentrifugation, sont réalisées les colorations suivantes (technique voir annexe 1) :

- Coloration de Gram : elle permet de classer les bactéries en 2 catégories selon leur affinité
tinctoriale (Gram + ou Gram-), de détecter la morphologie bactérienne et d’observer le mode
de regroupement ;

- Coloration de May-Griunwald-Giemsa (MGG) : permet principalement une meilleure
individualisation des éléments cellulaires tels polynucléaires et lymphocytes et le calcul de leurs
pourcentages (équilibre leucocytaire). Les bactéries peuvent étre néanmoins observées avec
leur capsule comme le pneumocoque ;

- Coloration au bleu de méthyléne : Il sert a colorer des bactéries pour les visualiser au
microscope. Quand il entre dans le cytoplasme d'une cellule vivante, le bleu de méthyléne est
réduit car c'est un environnement réducteur : les cellules vivantes paraissent incolores, cette
coloration permet également d’établir 1’équilibre leucocytaire (différencier entre les
polynucléaires et les lymphocytes) ;

- Coloration de Ziehl —Neelsen : réalisée en cas de suspicion de mycobactéries, a la demande
du clinicien. Il est également conseillé de I’effectuer lorsque le pus ne présente aucune bactérie
ou lorsque seuls des batonnets Gram-positifs corynéformes faiblement colorés sont observés
sur le frottis coloré au Gram [3,12].
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424 Mise en culture

Une grande diversité de bactéries peut étre isolées des suppurations, de ce fait il est
nécessaire d’utiliser des milieux de culture enrichis, ainsi que des milieux sélectifs, notamment

pour les prélevements contaminés par une flore commensale.

Sont ensemencées au minimum :

e Une gélose au sang frais incubée en aérobiose ;
e Une gélose au sang cuit avec supplément poly vitaminique incubée sous COx.

En fonction des modalités de prélévement et de 1’examen microscopique, on peut ajouter :

Une gélose au sang incubée en anaérobiose ;

Un milieu liquide permettant la recherche d'anaérobies (Schaedler, cceur-cervelle, etc.) ;

Une gélose au sang + ANC incubée sous CO; ;

Une gélose ordinaire incubée en aérobiose pour les bactéries a Gram négatif (CLED,

BCP, etc.) ;

e Des flacons d'hémoculture (aérobie et anaérobie) pouvant étre ensemencés au
laboratoire avec les prélevements liquides, si cela n'a pas déja été fait au moment du
prélévement au lit du malade ou au bloc opératoire ;

e Des géloses de Sabouraud : en cas de suspicion d'infection fongique a 1’examen
microscopique ou chez les patients a haut risque d’infection fongique invasive ;

e Gélose Loewenstein Jensen pour la recherche de mycobactéries.

Les milieux de culture sont incubés de 35 a 37 °C au moins 48 heures en aérobiose. Pour
la recherche de bactéries anaérobies ou de croissance lente, les milieux sont incubés en
anaérobiose et sous CO2 pour au moins 5 jours. L'incubation des milieux liquides est poursuivie

au minimum 15 jours[3,6].

4.3 ldentification des bactéries isolées

Apres la mise en culture, 1'aspect des colonies, I’examen microscopique et la coloration
de Gram peuvent orienter 1’identification bactérienne.

4.3.1 Tests d’orientation

¢ Test a la catalase
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La catalase est une enzyme qui permet de dégrader les peroxydes toxiques pour les
bactéries. Elle catalyse la transformation de peroxydes d’hydrogeéne en eau avec libération d’O>

selon la réaction suivante :

2H,0, — 3 2H,0 + 0,4
Catalase

Ce test est utilisé pour I’identification des bactéries Gram +, ainsi pour différencier entre les
staphylocoques (catalase +) et les streptocoques (catalase -), il se fait par la mise en contact
d’une colonie bactérienne avec de 1’eau oxygénée (sur une lame ou dans un tube a hémolyse).

La positivité de la réaction est révélée par la formation de bulles de gaz[13].

Catalase — Catalase +

Figure 4 : Test a la catalase : la méthode sur lame[13].

¢ Test a I’oxydase

Principe

Le test de I’oxydase détecte un type particulier de chaine respiratoire, qui comporte en fin
de chaine un cytochrome c et I’oxydase associée. Les bactéries qui possedent une telle chaine
peuvent oxyder des composés chimiques comme le réactif d’oxydase de Kovacs
(dihydrochlorure de tétrarméthylparaphénylene diamine 1 %). Les électrons sont transférés de
ce réactif au cytochrome c et de 13, via I’oxydase, a I’oxygéne. Ainsi oxydé, le réactif développe

une couleur violette intense.
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Les espéces oxydase-positives donnent une coloration violette immédiatement ou dans
les 10 secondes[14]. Le test de I’oxydase permet de différencier le genre de Neisseria et

Pseudomonas (oxydase +) des entérobactéries (oxydase -)[13].

Figure 5 : Test de I'oxydase [15].

¢ Test a la coagulase

La coagulase est une enzyme produite par les staphylocoques pathogénes (S. aureus) qui
provoque la coagulation du plasma en transformant le fibrinogene en fibrine. Le test de
coagulase peut étre effectué par deux méthodes, sur une lame ou dans un tube, mais cette
derniére est plus fiable.

Une partie d'une colonie bactérienne est mélangée avec du plasma de lapin dans un tube
puis incubée a 37 °C. La formation de caillots au bout de 4 heures indique la présence de cette
enzyme, cependant le tube doit étre vérifié toutes les heures car certains S. aureus peuvent
également produire une enzyme qui dissout les caillots, provoquant un résultat faussement
négatif. L’absence d’une coagulation aprés 24 heures d’incubation est un résultat négatif.

Ce test est utilisé pour différencier S.aureus des autres staphylocoques[16].

Figure 6 : Test a la coagulase : le tube en bas est positif [17].
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4.3.2 ldentification biochimique

4.3.2.1 Lesgaleries API

Les galeries API se composent d'un plateau plat avec une série de puits contenant des
réactifs pour tester les microorganismes pour des réactions biochimiques telles que la

fermentation de certains sucres.

Il s'agit en fait de versions miniaturisées des tests biochimiques en tube utilisés en microbiologie

depuis longtemps.

Plusieurs types de bandes API sont disponibles par exemple : API 20 E (pour I'identification
des Gram négatives), API STAPH (pour I’identification des staphylocoques), et AP1 20 STREP

(pour identifier les streptocoques).

Une suspension standardisée du micro-organisme a tester est ajoutée dans les puits de la bande
qui est ensuite incubée a la température spécifiée et pendant la durée prescrite, généralement 18
a 24 heures[16].

Les profils biochimiques ou numériques sont interprétés a 1’aide de tableaux, de catalogues

analytiques ou de logiciels[14].

4.3.2.2 ldentification automatisée

Actuellement les laboratoires utilisent de plus en plus des automates d’identification et
d’antibiogramme. Ce sont des incubateurs-lecteurs capable a la fois de réaliser I’identification
des bactéries et de déterminer leur résistance aux antibiotiques, citons par exemple le
MicroScanWalk-Away (Siemens), le Phoenix (Becton Dickinson Diagnostic Systems) et le
VITEK-2. Ils comportent des galeries miniaturisées pour l’identification qui repose sur
plusieurs dizaines de caracteres biochimiques et qui est donc fiable. Le résultat de
I’identification est disponible avant celui de I’antibiogramme souvent des la quatrieme heure,
permettant une premiére orientation diagnostique ; la résistance aux antibiotiques est obtenue
ensuite en mesurant I’inhibition de croissance. L’antibiogramme est interprété avec 1’aide de

logiciels experts qui prennent en compte les caracteres de la bactérie étudiee[16].
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4.4  Test de sensibilité aux antibiotiques

Le test de sensibilité aux antibiotiques consiste a déterminer la sensibilité et la résistance
aux antibiotiques d’une bactérie a I’origine d’un processus infectieux. Il peut se faire en milieu

liquide ou solide :

* La dilution en milieu liquide consiste a mesurer des concentrations minimales inhibitrices
(CMI) et a les comparer a des concentrations critiques. Elle est réalisée soit en macro méthode,
soit en micro méthode. Les CMI sont également mesurables par les techniques de bandelettes
a gradient de concentration dont les résultats sont bien corrélés aux méthodes de références ;

* La diffusion en milieu gélosé permet de mesurer des diametres d’inhibition de la croissance
d’une bactérie autour d’un disque imprégné d’antibiotique et de les comparer a des diametres
critiques.

Les bactéries isolées peuvent étre classées en S (sensibles), I (sensibilité intermédiaire) ou R

(résistantes)[18].
« Méthode automatique : Vitek 2.

Prélevement du pus
et de liquide de
ponction

Analyse
cytologique du
e prélévement

Analyse bactériologique
du prélévement

Examen microscopique

(Etat frais et aprés Mise en culture
coloration)
Isolement sur - Enrichissement en
gélose bouillon
Culture
pure
. . Identification
Conservation Antibiogramme bactérienne

Figure 7 : Schéma récapitulatif de la démarche diagnostique.
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4.5 Interprétation

L'interprétation varie selon la localisation anatomique et le type de prélevement.

* Suppuration de classe | et les liquides de ponction :

Si les prélevements sont effectués dans de bonnes conditions d’asepsie, les bactéries
isolées sont directement impliquées dans le processus infectieux ; celles potentiellement
pathogene doivent faire I’objet d’une identification et d’un antibiogramme, en revanche si les
conditions de prélévement sont difficiles (liquides articulaires), 1’interprétation peut étre
délicate surtout lorsqu’il s’agit d’une espéce commensale de la peau (SCN, Corynebacterium
sp, etc.) qui peut étre un contaminant.

Dans ce cas, de multiples isolements d’une méme souche bactérienne (sur plusieurs milieux ou
a partir de plusieurs prélevements) ainsi que son abondance sur les milieux de culture
permettent d’aider a décider de la prise en compte ou non de cette espéce. L’ interprétation doit

prendre en compte la cytologie, I’examen direct et le contexte clinique du patient.

« Suppuration de classe 11 :

Les échantillons peuvent étre contaminés par des bactéries de la flore commensale. Si plus de
trois especes bactériennes sont isolées, la pertinence de I'identification et de I'antibiogramme
systématique est faible. Dans ce cas, il s'agit soit d'une infection poly microbienne, soit de la
présence au niveau du foyer infectieux, de bactéries commensales du fait d'une communication

avec un site colonisé par une flore commensale[3].

* Suppuration de classe 111 :

Les prélevements sont contaminés par la flore commensale de la peau.
Les cultures mixtes (plus de 3 espéces bactériennes) refletent généralement: une
contamination, une colonisation ou un transport différé, sauf pour les prélevements de morsure

qui sont souvent poly microbiens|[6].
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1.  Géneralités sur les antibiotiques
1.1 Définition

Les antibiotiques sont des substances d'origine naturelle, synthétique ou semi-
synthétique, qui agissent a faible concentration sur les bactéries en bloquant certaines étapes
métaboliques indispensables a leur survie (bactéricides) ou a leur croissance

(bactériostatiques)[19].

1.2 Classification et mode d’action des antibiotiques

Les antibiotiques peuvent étre classés selon leurs :

- Origine : naturelle, semi-synthétique ou synthétique ;

- Spectre d’activité : les antibiotiques sont actifs sur les bactéries a Gram positif ou a
Gram négatif (spectre étroit) ou sur les deux a la fois (spectre large) ;

- Structure chimique (Tableau 1) : tres variable, elle est basée souvent sur une structure
de base (ex : cycle B lactame) sur laquelle il y a hémi syntheése ;

- Mode d’action : la plus courante[20].

Tableau IV : Classification des antibiotiques[20].

Classe DCI
Bétalactamines
G : benzylpénicilline (et forme retard)
V : phénoxymeéthylpénicilline
M : cloxacilline, oxacilline
A : amoxicilline, ampicilline
Carboxypénicillines : ticarcilline
Uréidopénicillines : pipéracilline
Apparenté : pivmecillinam
Temocilline
1¢¢ génération : céfaclor, céfadroxil, céfatrizine, céfalexine,
céfazoline
2¢me génération : céfamandole, céfuroxime
3¢Me génération (injectable) : céfotaxime, ceftazidime, ceftriaxone
Céphalosporines 3¢me génération (orale) : céfixime, cefpodoxime, céfotiam,
ceftazidime-avibactam
4éme génération : céfépime
Autres cephalosporines : ceftobiprole, ceftaroline, ceftolozane +
tazobactam

Pénicillines

Céphamycines Céfoxitine
Carbapénemes Imipénem, ertapénem, méropénem
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Monobactame Aztréonam

Acide clavulanique, tazobactam
—amoxicilline + acide clavulanique
— ticarcilline + acide clavulanique
— pipeéracilline + tazobactam

— ceftolozane + tazobactam

Glycopeptides

Inhibiteurs de béta
lactamases

Vancomycine, teicoplanine, télavancine (AMM européenne)

Polypeptides
Polymyxines Polymyxine B, colistine (polymyxine E)
Lipopeptides Daptomycine

Quinolones
Quinolones 18" génération : Acide pipémidique, fluméquine

Norfloxacine, ofloxacine, péfloxacine, ciprofloxacine,
lévofloxacine, moxifloxacine, loméfloxacine
Rifamycines

Fluoroquinolones

Rifampicine, rifabutine
Sulfamide
Sulfaméthoxazole — triméthoprime
Nitro-imidazolés
Métronidazole, ornidazole
Aminosides

Tobramycine, gentamicine, amikacine
Tétracyclines
Cyclines Minocycline, doxycycline
Glycylcyclines Tigécycline
MLSK : macrolides, lincosamides, synergistines, kétolides

Erythromycine, azithromycine, clarithromycine, josamycine,
roxithromycine, spiramycine
Lincosamides Clindamycine, lincomycine
Synergistine-
Streptogramine
Kétolide Telithromycine
Oxazolidinones

Macrolides

Pristinamycine

Linézolide, tédizolide
Phénicolé
Thiamphénicol
Divers

Acide fusidique, fosfomycine, nitrofurantoine
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» Mode d’action des antibiotiques

Les antibiotiques agissent sur les bactéries de diverses manieres.

1.2.1 Action sur la paroi bactérienne

Le peptidoglycane, constituant principal de la paroi bactérienne représente une cible pour
certains antibiotiques qui bloguent sa voie de biosynthése et donc la formation de la paroi
bactérienne, cette derniére est un composant essentiel qui joue un réle dans le maintien de la

forme des bactéries et la protection de celle-ci contre la pression osmotique.

Exemples : Les béta-lactamines ont pour cible les enzymes intervenant dans la derniére étape
(la transpeptidation) de la synthése du peptidoglycane qui compose la paroi bactérienne. Ces
enzymes sont appelées PLP (protéines liant la pénicilline) ou PBP (penicillin-binding proteins).
En se fixant sur les PLP par analogie structurale avec le substrat de ces enzymes, les béta-
lactamines bloquent la transpeptidation et inhibent ainsi la réticulation du peptidoglycane. Ce
dernier n'est alors plus apte a résister aux pressions osmotiques qui entrainent la lyse
bactérienne. La mort cellulaire est accélérée par la bactérie elle-méme qui produit des

autolysines capables de détruire la paroi déja existante[21].

Autre molécules :Glycopeptide, fosfomycine[22].

1.2.2 Action sur la Membrane bactérienne

La colistine et la polymyxine B ont une activité antimicrobienne principalement dirigée

contre la membrane cellulaire bactérienne.

Les polypeptides cationiques de la colistine et de la polymyxine B interagissent avec un
lipopolysaccharide anionique (LPS) dans la membrane externe des molécules Gram-négatives
ce qui entraine le déplacement du calcium (Ca?*) et du magnésium (Mg?*) qui stabilisent la
membrane du LPS, provoquant ainsi un déréglement de la membrane cellulaire et donc une
augmentation de la perméabilité de cette derniére, la fuite du contenu des cellules, et finalement
la mort cellulaire[23].
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1.2.3 Action sur la synthese protéique

Certains antibiotiques agissent sur la synthése protéique plus particulierement sur le
ribosome qui est un complexe composé de protéines et d’ARN, permettant la fabrication de
protéines par décodage de I’ARN messager. Il est composé de deux sous-unités : la petite
appelée 30S (ARNr 16S + 21 protéines) et la grosse sous-unité 50S (ARNr 23S et 5S + 34

protéines).

Exemple : les aminosides se fixent sur le ribosome spécifiquement au site A de I'ARN
ribosomal 16S qui compose le ribosome bactérien 30S et provoquent la fixation d'un ARN
transfert incorrect sur I'ARN messager ce qui induit la synthése de protéines erronées[24].

Le linézolide est un antibiotique synthétique qui empéche la synthése des protéines
bactériennes en se liant a I'ARNT des sous-unités ribosomiques 30S et 50S. Il inhibe la formation
du complexe d'initiation, ce qui peut réduire la longueur des chaines peptidiques développées

et diminuer la vitesse de traduction[25].

1.2.4 Action sur les acides nucléiques

Certains antibiotiques ont une action directe ou indirecte sur I’ADN bactérien et
empéchent le phénomeéne de synthése de nouvelles molécules d’ADN ou sa réplication et la

transcription.

Exemple : Les quinolones pénetrent dans le cytoplasme par la voie des porines et par diffusion
passive. Leurs cibles intracytoplasmiques sont les topo-isomérases de type Il : ADN-gyrase et
topo-isomérase 1V, elles inhibent la transcription et la réplication de I'ADN par formation d'un

complexe ADN-gyrase-quinolone indissociable, entrainant la mort rapide de la bactérie[26].

La rifampicine bloque [l'initiation de la transcription de I'ADN en se fixant de facon
covalente sur la sous-unité B de I'ARN-polymérase ADN-dépendante bactérienne, enzyme
responsable de la transcription. L'effet bactéricide pourrait s'expliquer par la stabilité de cette
liaison qui aboutit & la formation de radicaux libres toxiques pour I'ADN bactérien[20].
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1.2.5 Action sur la synthése d’acides nucléiques

Les sulfamides et le triméthoprime agissent par inhibition compétitive et interférent avec
la synthése des acides nucléiques et cela par I’action des sulfamide, analogue structural de
I’acide dihydrofolique (DHF) sur la dihydroptéroate synthétase (DHPS) et du triméthoprime
Analogue structural de 1’acide dihydrofolique (DHF) sur la dihydrofolate réductase (DHFR),
enzymes nécessaires pour la synthese des acides nucléiques[27].

Synthése de I'acide tétrahydrofolique

(syntheése des purines et des pyrimidines)

Désorganisation de la membrane

Sulfamides

Polymyxines

Membrane externe

(Gram négatif) Inhibition

du peptidoglygane
Peptidoglycane Fosfomycine
Bacitracine
Glycopeptides
Béta-lactamines

Membrane
cytoplasmique

Inhibition de la réplication

fohibsion de n syioes protelale

Aminosides
Tétracyclines
Macrolides
Acide fusidique

Inhibition de la transcription

Figure 8 : Mode d'action des antibiotiques[28].

Résistance aux antibiotiques

2.1 Définition de la résistance bactérienne aux antibiotiques

Une bactérie est dite résistante lorsqu’elle supporte une concentration plus élevée
d’antibiotiques que celle qui inhibe le développement de la majorité des autres souches de la

méme espece[29].
2.2 Types de résistance

Il existe deux types de résistance bactérienne aux antibiotiques :
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2.2.1 Résistance naturelle

La résistance naturelle ou intrinseque peut se definir par la capacité des bactéries du méme
genre ou d’une espece de résister a un antibiotique donné, cette insensibilité aux antibiotiques,

fait partie des caractéristiques génétiques propres a certaines espéces[30].

Ce type de résistance est détecté deés les premiéres études réalisées sur I’antibiotique afin
de déterminer son activité et contribue a définir son spectre antibactérien. Cette résistance peut
étre due a I’inaccessibilité de la cible pour 1’antibiotique, a une faible affinité de la cible pour

I’antibiotique ou encore a I’absence de la cible.

La résistance bactérienne naturelle est permanente et d’origine chromosomique[31].

2.2.2 Résistance acquise

La résistance acquise résulte de la capacité des bactéries de s’adapter a la pression exercée

par les antibiotiques en modifiant leur génome soit par :

- Mutation chromosomique (dont elle présente les caractéristiques : spécificité,
spontanéité, rareté, indépendance, et transmissibilité) ;

- Acquisition de genes « étrangers » a partir d’autres bactéries (transfert horizontal de
genes de résistance) par I’intermédiaire de plasmides, de transposons, ou d’intégrons
(résistance extra chromosomique) grace a des processus aussi différents que la
conjugaison, la transformation et la transduction[30].

+ Bactérie multirésistante
Les Bactéries multirésistantes aux antibiotiques (BMR) sont des bactéries qui conjuguent

plusieurs mécanismes de résistance a aux moins trois familles majeures d’antibiotiques, ce qui

limite les possibilités thérapeutiques en cas d’infection[32].
Des termes définis sont utilisés pour décrire I'étendue de la résistance :

La résistance étendue aux médicaments (XDR) est une résistance a au moins un agent dans

toutes les catégories d'antibiotiques sauf deux ou moins.

La pan-résistance ou toto-résistance (BPR ou BTR) est une résistance a tous les agents de toutes

les catégories d'antibiotiques[33].
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2.3 Meécanismes de résistance aux antibiotiques

Il existe quatre mécanismes principaux par lesquels les micro-organismes développent de la

résistance.

= Inhibition enzymatique

Certaines bactéries synthétisent des enzymes qui inhibent I’action des antibiotiques en
dégradant ou en modifiant ces derniers diminuant ainsi leurs affinités vis-a-vis de leurs cibles.
La production enzymatique peut étre induite par un facteur externe (un autre antibiotique) ou
constante (non affectée par stimuli externes). Les enzymes qui réalisent le blocage et/ou la

dégradation des antibiotiques sont diverses[30,32].

= Altération (ou modification) des sites de liaison

Ce mécanisme de résistance réduit I’affinité de 1’antibiotique pour son site d’action, il

s’agit d’un phénoméne engendré par des chromosomes ou des plasmides.
Parmi ces mécanismes de résistance on peut citer :

1- Altération des protéines de liaison aux pénicillines (PLP) ;
2- Altération des sites de liaison ribosomaux ;

3- Alteration de I’ADN-gyrase et de la topoisomérase ;

4- Alteration des enzymes cibles ;

5- Alteration des précurseurs cibles de la paroi cellulaire bactérienne.

* Les pompes d’efflux

Les pompes d’efflux sont des protéines utilisées par les bactéries comme mécanisme
d’extrusion de composés considérés toxiques (détergents, antiseptiques et des antibiotiques).
Ces mécanismes conduisent au rejet de ces molécules vers le milieu extérieur, assurant ainsi un

niveau de concentration intracellulaire faible, en dessous du seuil d’efficacité.

Les génes codant pour ces structures protéiques sont présents chez presque toutes les bactéries

et se localisent sur le chromosome ou sur un plasmide[35].
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= Réduction de la perméabilité cellulaire

Les bactéries sont des micro-organismes unicellulaires : une membrane cytoplasmique
sépare leur cytoplasme du milieu externe, le passage des antibiotiques se fait par diffusion

passive a travers les canaux que forment les protéines caniculaires nommées porines.

Les mutations des porines joueraient un role important dans I’émergence d’une résistance,
particuliérement a la suite d’une réduction du calibre des canaux ou du nombre de porines cela
aura pour conséquence une réduction ou un blocage de la pénétration de I’antibiotique jusqu’a

son site d’action[36].

3. Le mécanisme de résistance aux antibiotiques des bactéries les plus fréequemment
isolées des suppurations

3.1 Staphylocoques

+ Résistances naturelles

Les staphylocoques sont naturellement résistants au mécillinam, a I’aztréonam, aux

quinolones et a la colistine. A ces résistances s’ajoute :

- Pour Staphylococcus saprophyticus : une résistance a la fosfomycine et a la novobiocine.

- Pour Staphylococcus cohnii et Staphylococcus xylosus : une résistance a la novobiocine et a
la lincomycine[37].

+ Résistances acquises

o PB-lactamines

Elle repose essentiellement sur deux grands types de mécanismes :

» Résistance par production de béta-lactamase

La pénicillinase est retrouvée chez 90% des isolats de staphylocoques. Cette enzyme est codée
par le gene blaZ qui peut étre porté par un transposon ou un plasmide, et sa production le plus
souvent est inductible[38].

» Résistance par une protéine de liaison a la pénicilline additionnelle
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La résistance a la méticilline est conférée par 1’acquisition d’une cassette chromosomique
SCCmec portant le gene mecA, qui code une protéine membranaire additionnelle (Plp2a) dont

I’affinité pour les béta-lactamines est trés faible et en particulier pour la méticilline[39].

Les souches de S. aureus possédant le géne mecA sont résistantes a toute la famille des béta-
lactamines, ainsi qu’aux inhibiteurs de béta-lactamase, a I’exception des nouvelles
cephalosporines actives sur les SARM récemment mises sur le marché (Ceftaroline,
ceftobiprole).

Un nouveau variant de mecA a été décrit chez S. aureus, appelé mecC qui est également
responsable de résistance a la méticilline (PIp2c additionnelle)[3].

o Aminosides

» Mécanisme enzymatique

La production d’enzymes inactivatrices est le principal mécanisme de résistance des
staphylocoques aux aminosides. Ces enzymes sont codées par des génes plasmidiques ayant un
fort potentiel de dissémination.

Trois phénotypes majeurs peuvent étre retrouves :
- Phénotype K : résistance de haut niveau a la kanamycine et a 1’amikacine due a une
phosphorylase (APH-3") ;

- Phénotype KT : résistance de haut niveau a la kanamycine, I’amikacine, et a la tobramycine,
due a une adénylase (ANT-4") ;

- Phénotype KTG : résistance de haut niveau a kanamycine, amikacine, tobramycine,
nétilmicine et gentamicine, induit par la présence d’une enzyme bi-fonctionnelle ayant des
activités de phosphorylation et d’acétylation (APH-2"’-AAC-6).

» Mutations chromosomiques
La résistance a la streptomycine est médiée par un mécanisme de mutation de la cible de cet

antibiotique.

L’activité de la streptomycine n’est pas altérée par la présence des enzymes inactivant les

autres aminosides car cette molécule appartient a un groupe chimiquement distinct[40].

o Glycopeptides
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La sensibilité diminuée aux glycopeptides chez les souches de staphylocoques nommées
VISA (Vancomycin intermediate S. aureus) ou GISA (glycopeptide intermediate S. aureus) est
due a I’épaississement de la paroi résultant d’une réorganisation complexe du métabolisme du
peptidoglycane liée probablement a des mutations dans de multiples génes. Ces réorganisations

pourraient empécher 1’acces de la vancomycine a sa cible.
Une autre hypothése non exclusive serait I’hyperproduction de précurseurs du peptidoglycane.

Plus récemment, de rares souches de S. aureus VRSA (vancomycin resistant S.aureus) ont
présenté une résistance aux glycopeptides a haut niveau qui est lié a 1’acquisition de 1'opéron
van A[41].

o Macrolides-lincosamides -streptogramines

» Résistance par modification de la cible de I’antibiotique

Ce mécanisme de résistance est le plus fréquent. Il est lié a la modification du ribosome
due a la méthylation de 1’adénine de I’ARN ribosomal 23S. Les génes codant une méthylase
sont nommeés erm (erythromycin ribosomemethylase). Chez S. aureus, les deux principaux
genes identifiés sont erm(A) et erm(C). L’expression de ces geénes peut étre inductible ou

constitutive.

Dans le premier cas, la méthylase n’est synthétisée qu’en présence d’un inducteur (Seuls les

macrolides a 14 et 15 atomes sont inducteurs et sont inactifs).

En revanche lorsque I’expression des genes erm est constitutive, la méthylase est synthétisée

en permanence (Les macrolides, lincosamides et streptogramines B ne sont donc pas actifs)[41].
» Autres mecanismes

- Production d’enzymes inactivatrices.

- Systéeme d’efflux[40].

o Quinolones

La résistance de staphylocoque aux quinolones est due principalement a la modification
de la cible (gyrase et topoisomérase 1V), suite a des mutations ponctuelles qui siégent le plus
souvent dans une courte région conservée appelée QRDR (quinolone resistance determining

region).
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Elle peut étre aussi liée a un systeme d’efflux[41].
3.2 Streptocoques
3.2.1 Pneumocoque

+ Résistances naturelles

Comme tous les coques a Gram positif, S. pneumoniae est naturellement résistant au
mécillinam, & I’aztréonam, aux quinolones (sauf fluoroquinolones anti-pneumococciques) et a

la colistine. 1l est également résistant a bas niveau aux aminosides[42].

+ Résistances acquises

o p-lactamines

La résistance des pneumocoques aux B-lactamines est due a la modification qualitative et
quantitative de leurs cibles : les protéines de liaison plasmatique (PLP), suite a une mutation
ponctuelle ou a une recombinaison génétique par transfert de génes de PLP issus d’especes

voisines de la sphére oro-pharyngée) qui aboutit a la formation de PLP mosaiques.

o Macrolides, lincosamides, et streptogramines

Les souches de pneumocoques de sensibilité diminuée aux pénicillines sont souvent
porteuses de mécanismes de résistance associés, avec parmi ceux-ci, une forte prévalence de la
résistance aux macrolides selon un phénotype MLSB puisque prés de 80 % des souches

résistantes aux pénicillines sont également résistantes a 1’érythromycine[40].
» Modification enzymatique de la cible

Les souches de pneumocoque résistantes a I’érythromycine produisent une méthylase qui
modifie I’ARN ribosomal 23S (cible de 1’antibiotique). Cette résistance est sous la dépendance
du géne erm B ou plus rarement erm TR (sous-groupe de erm A).

L’expression de cette résistance est inductible le plus souvent ou constitutive[42].

» Efflux des antibiotiques
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Le géne mefA est impliqué dans 1’efflux des macrolides. Il engendre un phénotype M

(résistance aux seuls macrolides)[40].
o Fluoroquinolones
» Résistance par mutation chromosomique

La résistance aux fluoroquinolones se développe aprés apparition d’une mutation
chromosomique affectant 1’un et/ou ’autre des génes codant pour les différentes sous-unités

des enzymes cibles, gyrA et/ou gyrB d’une part, parC et/ou parE de 1’autre[40].
> Résistance par efflux

Le mécanisme d’efflux est li¢ a la mise en jeu de pompe(s) qui empéche(nt) certaines
fluoroquinolones comme la ciprofloxacine et la norfloxacine d’accéder a leurs cibles. Il ne
concerne a ce jour aucune des fluoroquinolones anti-pneumococciques dont nous

disposons[42].

3.2.2 Entérocoques
+ Résistances naturelles

Les entérocoques se caractérisent par une résistance naturelle aux pénicillines et une
résistance naturelle de bas niveau aux aminosides et aux céphalosporines. L’espéce E. faecalis

se caractérise en plus par une résistance naturelle aux lincosamides et aux sulfamides[40].
+ Résistances acquises
o P-lactamines

> Production de béta-lactamase

Ce mécanisme ne concerne a ce jour presque exclusivement qu’E. faecalis. Le support de
cette résistance est un gene proche du gene blaZ codant pour la pénicillinase du S. aureus,
exprimé de maniéere constitutive. Cette résistance est le plus souvent associée a une résistance
de haut niveau aux aminosides.

» Hyperproduction de la PLP5
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Ce mécanisme de résistance est associé a des CMI de la pénicilline G de 8 a 32 pg/ml.
> Mutation de la PLP5

Ce mécanisme, di a des mutations survenant pres du site actif de la PLP5 chez E. faecium,
conduit a des CMI de la pénicilline supérieure a 32 pg/ml chez E. faecium par diminution
d’affinité de cette PLP pour les B-lactamines[40].

o Aminosides

La résistance acquise des entérocoques aux aminosides repose sur deux mécanismes
principaux, des mutations chromosomiques de la sous-unité 30S du ribosome qui affectent en
particulier la sensibilité a la streptomycine et I'acquisition par transfert horizontal de génes

codant pour des enzymes inactivatrices des aminosides.
o Macrolides, lincosamides et streptogramines (MLS)

» Résistance par modification de la cible

Elle est le fait d’une méthylase codée par les génes ermA ou ermB. Ces génes présentent
100 % d’homologie avec les déterminants erm impliqués chez S. aureus et entrainent des

phénotypes de résistance MLSB constitutifs ou inductibles.

» Existence d’un mécanisme d’efflux

Deux déterminants sont impliqués chez les entérocoques :

— Le genemsrC : il est retrouvé de maniere ubiquitaire chez les E. faecium. Ce géne,
chromosomique, code pour une protéine impliquée dans I’efflux de 1’érythromycine, de la
pristinamycine et de la virginiamycine (composé A) ;

— Le gene mef : ce géne est retrouvé de fagon irréguliére selon 1’origine géographique des
isolats d’entérocoques. Il est analogue au déterminant présent chez les staphylocoques et
détermine le phénotype M[40].

o Glycopeptides
La résistance aux glycopeptides est due a la production de précurseurs de la paroi

modifiés (terminés par D-alanyl-D-lactate ou D-alanylD-sérine) et a I’élimination des

précurseurs naturels de haute affinité (terminés par D-Ala-D-Ala).
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Cette modification de cible résulte de la coopération de plusieurs génes organises en
opéron codant pour I’ensemble des enzymes nécessaires a la reprogrammation du
peptidoglycane.

Neuf types de résistance aux glycopeptides ont été décrits a ce jour, sur des criteres
phénotypiques et génotypiques. Huit correspondent a un mécanisme de résistance acquise
(VanA, VanB, VanD, VanE, VanG, VanL, VanM et VanN) tandis qu’un seul est une
caractéristique intrinséque d’espéce (VanC chez E. gallinarum et E. casseliflavus). Les types
VanA et VanB sont les phénotypes les plus frequemment retrouvés chez les entérocoques
(surtout E. faecium). Les souches VanA sont hautement résistantes a la vancomycine et a la
teicoplanine de facon inductible alors que les souches VVanB présentent des niveaux variables

de résistance uniquement a la vancomycine, seule inductrice[43].

3.3 Entérobactéries

+ Résistances naturelles

Les entérobactéries présentent une résistance naturelle aux macrolides (molécules
volumineuses ne pouvant étre transportées via les porines), aux glycopeptides (molécules

volumineuses ne traversant pas la membrane externe)[20].

Certaines entérobactéries sont naturellement résistantes aux B-lactamines (Tableau V).

Tableau V : Résistance naturelle des entérobactéries aux B-lactamines[44]

Reésistance Espéces bactériennes
Absence du géne codant pour une B-lactamase : Salmonella sp
Groupe 0 S . L
naturellement sensible & tous les B-lactamines. Proteus mirabilis.
Céphalosporinase constitutive de trés bas
niveau : sensibilité intermédiaire aux Shigella sp
Groupe 1 . . B8 mhom kg L .
cephalosporines de 1° géneration et/ou aux Escherichia coli.
aminopenicillines avec et sans inhibiteurs.
s : o Klebsiella pneumoniae
Pénicillinase de bas niveau : résistance aux .
Groupe 2 S s s Klebsiella oxytoca
aminopénicillines et aux carboxypénicillines. . X
Citrobacter koseri.
Céphalosporinase inductible : résistance aux Enterobacter cloacae
aminopénicillines seules ou associées aux Serratia marcescens
Groupe3d | . . . o - .
inhibiteurs et une résistance aux Citrobacter freundii

céphalosporines de 1% génération. Morganella morganii.
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Céphalosporinase inductible + enzyme sensible Serratia fonticola
aux inhibiteurs. Yersinia enterocolitica.
Résistance aux aminopénicillines, aux
Groupe 5 | céphalosporines de 1% génération et au

Groupe 4

Proteus vulgaris
Proteus penneri.

céfuroxime.
BLSE de bas Résistantes aux KIUVVEra s
niveau. aminopénicillines, W -
Groupe 6 | BLSE inductible. | Aux carboxypeénicillines, i
aux céphalosporines de 1°" Quelques especes de
génération et au céfuroxime. Citrobacter.

+ Résistances acquises

o pB-lactamines

La résistance des entérobactéries aux béta-lactamines est liée a la modification de la cible
(plp), a la diminution de la perméabilité membranaire ,a 1’excrétion de I’antibiotique par des

systemes d’efflux oua la production de B-lactamases qui est le mécanisme le plus fréquent[44].

Ces enzymes inactivatrices peuvent étre chromosomiques ou plasmidiques et produites d’une

maniére consécutive ou inductible.

La séquence en acides aminés des béta-lactamases permet leur classification en 4 groupes (A,
B, C et D) selon Ambler. Les enzymes des classes A, C et D possedent une serine au niveau de
leur site actif tandis que les enzymes appartenant a la classe B requierent un cation divalent, en

général le zinc comme cofacteur, d’ou leur nom de métallo-enzymes.

Il existe une autre classification plus complexe (Bush-Jacoby-Medeiros) et peu utilisée dans le

monde médical, comprenant de nombreuses sous-classes[45].

Elles sont représentées essentiellement par : les céphalosporinases de type AmpC, les béta

lactamases a spectre élargi et les carbapéenémases (figure 9).
o Aminosides

La résistance aux aminosides chez les entérobactéries repose principalement sur des
enzymes qui inactivent ces antibiotiques en leur greffant différents radicaux : aminoside
phospho-transférase (APH), aminoside acétyl-transférase (AAC), aminoside nucléotidyl-
transférase (ANT)[46].
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o Quinolones :

CHAPITRE II

La résistance chromosomique aux quinolones chez les entérobactéries resulte

essentiellement d’accumulation de mutations dans I’ADN gyrase (GyrA, GyrB), puis dans la

topoisomérase 1V(ParC). De plus, cette résistance peut étre associée a la diminution de la

perméabilité membranaire et/ou a la surexpression des systémes d’efflux[47].
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Figure 9 : Les béta-lactamases intrinseques et acquises chez les entérobactéries[46].
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3.4 Pseudomonas aeruginosa

+ Résistances naturelles

Ce bacille pyocyanique présente un niveau éleve de résistance naturelle aux antibiotiques.
Il est intrinsequement résistant, aux aminopénicillines (amoxicilline et ampicilline), aux
céphalosporines de premiere (C1G) et de deuxiéeme (C2G) génération, a la céfotaxime et a la

ceftriaxone, kanamycine, tétracyclines, chloramphénicol, triméthoprime et quinolones[37].
+ Résistances acquises

o p-lactamines

» Meécanismes enzymatiques

- Surproduction de la céphalosporinase AmpC

Elle résulte d’une dérépression permanente et stable du gene de la céphalosporinase, liée
a une mutation d’un géne de régulation. Elle induit une résistance a toutes les bétalactamines, a

I’exception des carbapénémes. Les niveaux de résistance aux C3G et C4G sont variables[48].
- Production de B-lactamases a spectre élargi (BLSE)

Les BLSE sont des enzymes dont le spectre, plus ou moins large, inclut les C3G et les
CAG (céfépime). Elles appartiennent aux classes A ou D de Ambler. Les BLSE de classe A
ont la particularité¢ d’étre inhibées par 1’acide clavulanique. Plusieurs enzymes distinctes ont

été rapportées chez P. aeruginosa : PER, VEB, GES, SHV2a, BEL...

Les BLSE de classe D sont également appelées « oxacillinases a spectre élargi » (ES-
OXA) par opposition aux « oxacillinases a spectre restreint » et aux oxacillinases a activité
carbapénémase. Pour la plupart, ces BLSE dérivent d’oxacillinases a spectre restreint par des
mutations ponctuelles (OXA-14, OXA-19, OXA-28, OXA-32, OXA-45...). Leur activité
enzymatique, variable sur les uréidopénicillines, les carboxypénicillines, 1’aztréonam et les

C3G, est peu inhibée par 1’acide clavulanique sauf en ce qui concerne OXA-18 et OXA-45[49].
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- Production de carbapénémases

Les carbapenémases les plus répandues et les plus significatives chez cette espéce sont
des métallo-B-lactamases (classe B de Ambler). Elles possédent une activité hydrolytique
importante sur de nombreuses P-lactamines a 1’exception de I’aztréonam et parfois de la

pipéracilline.

Six groupes ont été decrits chez P. aeruginosa : IMP (active sur I’'IMiPenem), VI (Verona
Integron-encoded Metallo-B-lactamase), SPM (Sao-Paulo Metallo-B-lactamase), AIM
(Australia IMipenemase), GIM (German IMipenemase) et plus recemment NDM-1 (New Delhi
Metallo- B-lactamase)[50].

» Mécanismes non enzymatiques

- Altération de la porine OprD

Le principal mécanisme de resistance aux carbapénemes chez P. aeruginosa reste
I’imperméabilité par mutation inactivatrice d’oprD, géne codant la protéine D2. La perte de
cette porine de la membrane externe confére une résistance de haut niveau a 1I’imipéneme et
une diminution variable de la sensibilité¢ au méropénéme et au doripénéme, mais n’affecte pas

I’activité des autres 3 -lactamine[51].
- Surproduction de systéme d’efflux actif

L’efflux actif de type MexA—MexB—-OprM induit une résistance ou une diminution de la
sensibilité a la ticarcilline et a I’aztréonam, alors que la sensibilité a la pipéracilline et a la
ceftazidime est conservée. Avec MexC—MexD—Oprl, c’est la sensibilité au cefpirome et au
céfépime qui est diminuée ou abolie. MexE, MexF, OprN induisent en outre une résistance a

I’imipénéme[48].

o Aminosides

La résistance aux aminosides est liée le plus souvent a 1’acquisition d’enzymes
inactivatrices (notamment AAC(6’)-I1 et APH(3’)-II) et/ou d’un efflux actif (MexXYoprM).
L’acquisition de plusieurs enzymes peut conférer une résistance croisée a 1I’ensemble des
aminosides. Plus rares sont les résistances de haut niveau dues a I’acquisition de méthylases

(ribosomal methyltransferase ou Rmt) de I’ARNTr 168, cible de cette classe d’antibiotiques[51].
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o Fluoroquinolones

La résistance a la ciprofloxacine dans cette espéce est exclusivement chromosomique.
Elle émerge par des mutations des genes des topoisomérases 11 (gyrA) et IV (parC) et/ou de
ceux régulant I’expression des systémes d’efflux. Les mutations de gyrA semblent pouvoir

induire seules une résistance de haut niveau.

Les systemes d’efflux actif sont responsables d’une résistance de bas niveau, sauf lorsque

leur hyperexpression est associée a des mutations de gyrA et/ou de parC[51].










1.

MATERIELS ET METHODES

Objectifs

e Objectif principal

Identifier les bactéries les plus fréqguemment isolées des prélevements de pus et des
liquides de ponction durant 1’année 2020 (étude rétrospective) et durant la période allant du 1
février au 31 Mars 2021 (étude prospective) et de déterminer le profil de sensibilité aux

antibiotiques de ces bactéries.

e Objectif spécifique
Définir grace a des tests complémentaires phénotypiques les mécanismes de résistance

correspondant aux principaux profils dépistés durant I’étude prospective.

Matériels et méthodes

+ Cadre de ’étude

Il s’agit d’une étude statistique rétrospective allant du 1° janvier au 31 décembre 2020 et
une étude prospective allant du 1°" février au 31 mars 2021, réalisées au laboratoire de
microbiologie du CHU NEDIR MOHAMED de TIZI OUZOU.

+ Souches bactériennes étudiées

- Criteéres d’inclusions

Toutes les souches bactériennes isolées a partir des prélevements de pus et des liquides

de ponction.

- Criteéres d’exclusion

Les souches dont le réisolement a échoué pour cause d’une mauvaise conservation

(contamination).
Matériels

- Becbunsen ;
- Pipettes pasteur ;
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- Poire;
- Anse de platine ;
- Boites de Pétri ;
- FEtuve;
- Jarre;
- Pinces ;
- Pied acoulisse ;
- Ecouvillons stériles ;
- Tubes d’eau physiologique 0,9% ;
- Disques d’antibiotiques ;
- Eaude javel ;
- Compresses purifiées ;
- Souche de S. aureus ATCC 25923 sensible a la pénicilline ;
- Souche de S. aureus ATCC 43300 résistant a la pénicilline ;
- Milieux de cultures :
-Gélose nutritive ;
-Gélose Hektoen ;
-Gélose Chapman ;
-Gélose au sang cuit ;
-Gélose au sang frais ;
-Gélose Mueller Hinton (MH).

2.  Meéthodologie

2.1 Analyses microbiologiques

2.1.1 Isolement et identification

L’identification a été faite pour tous les prélevements de suppuration (pus et liquides de

ponction) appartenant aux patients hospitalisés et externes.

2.1.2 Examen cytobactériologique des suppurations

e Examen macroscopique.
e Examen microscopique.
e Mise en culture.

2.1.3 Identification des bactéries

Elle est basée sur :

e L'examen macroscopique des colonies ;
e ['examen microscopique a 1’état frais et apres coloration ;
e Les tests d’orientation : test a la catalase et de I’oxydase ;
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e L'identification biochimique : galerie API (APl 20E, APl STAPH, API 20 STREP...) ;
e Identification automatisée (Vitek).

2.1.4 Test de sensibilité aux antibiotiques (Antibiogramme) (Voir annexe I1)

Le test de sensibilité aux antibiotiques a été réalisé par la méthode de diffusion de disque
apres avoir ensemencer une suspension bactérienne sur milieu MH ou MH additionné au
sang[52].

Il peut étre aussi déterminé a partir du Vitek grace a des cartes prétes a I’emploi VITEK® qui
fournissent des résultats d’antibiogramme et sont congues pour la détection de la résistance chez

les cocci a Gram positif, les bacilles a Gram négatif et les levures cliniquement importants.

2.1.5 Tests complémentaires

2.1.5.1 Recherche de la résistance de staphylocoque a I’oxacilline (\Voir annexe 1V)

o Technique

Ce test se fait dans des conditions standards de 1’antibiogramme en déposant un disque de
cefoxitine 30ug sur une gelose MH.

Incuber la boite 18h a 35°C en atmosphére normale.[52]

o Lecture et interprétation

Le test est considére positif si le diamétre d’inhibition autour du disque de FOX est :

e <21mm pour S,aureus et S.lugdunensis ;
e <24mm pour SCN (sauf S.lugdunensis) .
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Figure 10 : Test a l'oxacilline négatif [53]. Figure 11 : Test a I'oxacilline positif [53].
2.1.5.2 Détection de la résistance inductible a la clindamycine (Voir annexe V)
La détection de la résistance a la clindamycine (CLI) se fait par la technique de diffusion

des disques ou par dilution en milieu liquide.

Cette recherche s’effectue chez toute souche résistante & 1’érythromycine et sensible ou

intermédiaire a la clindamycine[52].
o Technique :

Ce test se fait dans les conditions standards de 1’antibiogramme en déposant un disque d’ERY

(15ug) et un disque de CLI (2ug) espaces de 15 a 26 mm.
Incuber 18h a 35°C.[52]
o Lecture et interprétation

- Un aplatissement de la zone d'inhibition adjacente au disque d'ERY (D-zone) = Résistance
inductible a la CLI.

- Fine culture dans la zone d'inhibition autour du disque de CLI = Résistance a la CLI méme en
I'absence de D-zone apparente.[52]
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PARTIE PRATIQUE

Figure 12 : D-Test positif [53].

2.1.5.3 Recherche B - lactamase chez Enterococcus spp (test de tréfle)

o Technique

- Ensemencer une souche de S. aureus ATCC 25923 sur une gélose MH.

- Appliquer au centre de la boite un disque d’ampicilline dans le cas d’Haemophilus spp,
Enterococcus spp.

- Ensemencer en stries radiales (du centre de la boite a la périphérie) la souche a tester, une
souche témoin négatif (S. aureus ATCC 25923), une souche témoin positif (S. aureus ATCC
43300).

- Incuber la boite 18h a 35°C en atmosphére normale[52].

o Lecture et interprétation

La production de B-lactamase (pénicillinase) par la souche a étudier et la souche témoin
positif induit la culture de la souche témoin négatif (sensible a la pénicilline) jusqu’au contact

du disque d’ampicilline ou de pénicilline[52].
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PARTIE PRATIQUE

Figure 13 : Test de trefle négatif [53].

2.1.5.4 Recherche de la BLSE chez les entérobactéries et Pseudomonas aeruginosa et
Acinetobacter spp

v" Quand rechercher une BLSE ?

On recherchera une BLSE devant un diamétre inférieur aux valeurs suivantes :

- Céfotaxime (CTX a 27mm) ;
- Ceftazidime (CAZ a22mm) ;
- Ceftriaxone (CRO a 25mm) ;
- Aztréonam (ATM a 27mm).

» Test de synergie

®,

< Entérobactéries

o Technique

La recherche de la BLSE se fait dans les conditions standards de I’antibiogramme en
déposant un disque d’amoxicilline + acide clavulanique (AMC 20/10pg) a 30mm centre a

centre d’un disque de C3G (Céfotaxime : CTX 30ug ou Ceftriaxone : CRO 30ug).
Incuber 18H a 35°C[52].

o Lecture
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La production d’enzyme peut se traduire par 1’apparition d’une image de synergie ou

bouchon de Champagne entre les disques :

-AMCetCTX;
-AMC et CAZ;
- AMC et ATM[52].

+ Pseudomonas aeruginosa et Acinetobacter spp

o Technique

La recherche de la BLSE se fait dans les conditions standards de I’antibiogramme en
déposant un disque de ticarcilline+acide clavulanique (TCC 75/10ug) a 30mm (centre a centre)
d’un disque de C3G : Ceftazidime (CAZ 30ug), aztréonam (ATM 30 pg), céfépime (FEP

30pg)[52].

o Lecture
Le test est positif s’il y a apparition d’une image de synergie ou « bouchon de Champagne »
entre les disques :

-TCC et CAZ;
-TCC et ATM;
- TCC et FEP[52].

» Test de confirmation ou technique du double disque (Test espagnol)
Ce test devra étre fait systématiquement devant :

- L’absence de synergie avec diminution des diamétres des C3G ;

- La présence d’une résistance aux molécules suivantes : Ampicilline, ticarcilline, céfazoline
avec un diamétre <6mm, par contre I’AMC présente un diamétre d’inhibition[52].

o Technique

Ce test se fait dans les conditions standards de 1’antibiogramme.
Appliquer les disques d’antibiotiques :

- Pour les entérobactéries :
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Déposer un disque d’AMC et un disque de C3G (CTX ou CRO) a une distance de 30mm (centre

a centre).
- Pour P. aeruginosa et Acinetobacter spp :

Déposer un disque de TCC avec un disque de C3G (CAZ) ou monobactame (ATM) & une
distance de 25mm.

Laisser diffuser les antibiotiques pendant une heure, a tempeérature ambiante (sur la paillasse),

la boite sera déposée couvercle vers le haut.

Aprés 1 heure d’incubation, oter le disque d’AMC (ou de TCC) et le remplacer par un disque
de CTX ou CRO (ou CAZ).

Incuber la boite 18 H a 35°C[52].

o Lecture et interprétation
Le test du double disque est positif quand le diamétre d’inhibition autour du C3G, appliqué

apres diffusion du disque AMC ou TCC est > Smm par rapport au diamétre d’inhibition autour
du disque de C3G[52].

Figure 14 : Test double disque négatif [53]. Figure 15 : Test double disque positif [53].
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2.2 Etude statistique

Le recueil des données a été fait a partir du Whonet 8.6.0 et du registre de laboratoire, et

leurs analyses a été effectuées par ’EXEL 2016.

e WHONET

WHONET est un logiciel gratuit développé par I’OMS pour la surveillance des maladies

infectieuses et de la résistance bactérienne aux antibiotiques au niveau du laboratoire.

Pour chaque résultat enregistré, on mentionne des informations concernant le patient, le service
de provenance, le type de prélevement, le microorganisme en cause ainsi que les valeurs

obtenues dans I’antibiogramme.
e Registre du laboratoire
Il permet I’enregistrement quotidien des informations suivantes :

- Numéro d’identification ;

- Identité du patient ;

- Type de prélévement ;

- Service ;

- Observation macroscopique et microscopique ;
- Antibiogramme ;

- Résultats.






RESULTATS

1.  Etude rétrospective

Dans 1I’étude rétrospective allant du 1*" Janvier au 31 Décembre 2020 ;535 germes ont été
isolés des suppurations dont 524 germes proviennent des prélevements de pus et 11 germes des

liquides de ponction.

1.1 Répartition des bactéries isolées des suppurations (Prélévements de pus et des
liquides de ponction) au niveau du CHU de Tizi-Ouzou.

% Selon le sexe

Tableau V1 : Répartition des bactéries isolées des suppurations au niveau du CHU de Tizi-
Ouzou selon le sexe.

Sexe Nombre d'especes bactériennes | Pourcentage
Homme 325 60,75%
Femme 210 39,25%

Total général 535 100%

Figure 16 : Répartition des bactéries isolées des suppurations au niveau du CHU de Tizi-
Ouzou selon le sexe.

Interprétation

Parmi les 535 espéces bactériennes tous germes confondus, 325 ont été isolées chez les

hommes, avec un sexe-ratio de 1,5 homme pour chaque femme.
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+ Selon I’origine

Tableau VII : Répartition des bactéries isolées des suppurations au niveau du CHU de Tizi-
Ouzou selon I’origine.

Origine Nombre d'especes bactériennes | Pourcentage
Urgences de chirurgie 186 34,77%
Externe 71 13,27%
Traumatologie 39 7,29%
Chirurgie infantile 31 5,79%
Urgences de pédiatrie 27 5,05%
Urologie 24 4,49%
Hématologie 18 3,36%
Néphrologie 18 3,36%
Urgences de médecine 17 3,18%
Infectieux 17 3,18%
Neurochirurgie 16 2,99%
Meédecine interne 13 2,43%
Cardiologie 8 1,50%
Néonatalogie 8 1,50%
Pédiatrie 1 7 1,31%
Chirurgie viscérale 5 0,93%
Gastro-entérologie 5 0,93%
Chirurgie générale 4 0,75%
St :
Réanimation médicale 3 0,56%
Pédiatrie hématologie 2 0,37%
b :
Dermatologie 2 0,37%
Chirurgie c_ardio- 2 0,37%

vasculaire

Pédiatrie 2 2 0,37%
Neurologie 2 0,37%
ORL 1 0,19%
Pneumo-phtisiologie 1 0,19%

Total 535 100%
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Figure 17 : Répartition des bactéries isolées des suppurations au niveau du CHU de Tizi-
Ouzou selon I’origine.

Interprétation

On note que les espéces bactériennes sont principalement isolées au niveau des urgences

de chirurgie et chez les patients externes avec des taux respectivement de 34,77% et 13,27%.

+ Selon les spécialités

Tableau VIII : Répartition des espéces bactériennes isolées des suppurations selon les

spécialités.
Spécialités Nombre | Pourcentage
Urgences 230 49,57%
Spécialités chirurgicales 121 26,08%
Spécialités médicales 93 20,04%
Pédiatries 11 2,37%
Soins intensifs 9 1,94%

Total géneral 464 100%
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Figure 18 : Répartition des especes bactériennes isolées des suppurations selon les spécialités.

Interprétation

Les services d’urgences constituent la principale source des germes avec un taux de

49,57% (Les urgences de chirurgie dominent cette spécialité avec 34,77%)

Les spécialités chirurgicales viennent en deuxiéme position (26,08%) suivies des

spécialités medicales (20,04%).

Les services pédiatriques et les soins intensifs sont classés en derniere position avec

respectivement des taux de 2,37% et 1,94%.

+ Selon le groupe de bactéries

Tableau IX : Répartition des bactéries isolées selon le groupe de bactéries.

Groupe de bactéries Nombre Pourcentage
Cocci Gram positif 220 41,12%
BGNs fermentaires (entérobacteries) 204 38,13%
BGNs non fermentaires 85 15,89%
Autres 26 4,86%

Total 535 100%
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Figure 19 : Répartition des bactéries isolées selon le groupe de bactéries.

Interprétation

Les cocci Gram positif sont le groupe de bactéries le plus isolé des suppurations (41,12%),

suivi des entérobactéries (38,13%), puis des BGNs non fermentaires avec un taux de 15,89%.

1.2 Nombres et pourcentages des différentes espéces bactériennes isolées des
suppurations au niveau du CHU Tizi-Ouzou

Tableau X : Nombres et pourcentages des différentes espéces bactériennes isolées des
suppurations au niveau du CHU de Tizi-Ouzou.

Hospitalisés Externes Total général

Code bEspe_ces NBR | Pourcentage NBR | Pourcentage NBR | Pourcentage
actérienne

Eco | Escherichiacoli | 82 17.67% 7 9,86% 89 16,64%
Staphylococcus

Sau aureus ss. 79 17,03% 17 23.,94% 96 17,94%
aureus

pae | Pseudomonas | . 12,28% 6 8,45% 63 11,78%
aeruginosa

Str Stmptsopcoccus 56 | 1207% | 8 1127% | 64 11.96%
Klebsiella

Kpn | pneumoniaess. 33 7,11% 3 4,23% 36 6,73%
pneumoniae

e | Enterobacter |, 5,17% 5 704% | 29 5,42%

cloacae
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Figure 20 : Pourcentage des différentes espéces bactériennes isolées des suppurations au
niveau du CHU de Tizi-Ouzou.

Interprétation

Au total, 535 souches bactériennes de diversité importante ont été isolées des

suppurations durant I’année 2020.

Chez les patients hospitalisés, on constate que les bactéries a caractere nosocomial sont
les plus fréquemment retrouvées a savoir : Escherichia coli avec 17,67% et Staphylococcus
aureus ss. Aureus avec un pourcentage de 17,03% suivi de Pseudomonas aeruginosa (12,28%)

et de Streptococcus sp (12,07%).

Les germes pyogénes (staphylococcus aureus et streptococcus sp) sont les plus

prédominants Chez les externes, avec des taux de 23,94% et 11,27 % respectivement.
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1.3 Profil de résistance aux antibiotiques des bactéries les plus frequemment isolées du
pus et des liquides de ponction

+ Staphylococcus aureus

96 souches de Staphylococcus aureus ont été isolées des suppurations durant I’année 2020.

Tableau XI : Profil de résistance de S. aureus isolés.

Hospitalisés Externes
Code Antibiotique Nombre N(grz?)re %(R+I) | Nombre N(%T?)re %(R+I)
PEN Pénicilline G 72 71 98,62 11 11 100,00
FOX Céfoxitine 60 36 59,99 14 7 50,00
PRI Pristinamycine 70 32 45,63 14 3 21,43
TCY Tétracycline 62 21 33,90 14 3 21,43
KAN Kanamycine 71 22 30,88 16 4 25,00
OFX Ofloxacine 28 8 28,49 5 1 20,00
ERY Erythromycine 77 19 24,73 16 3 18,75
FUS | Acide fusidique 68 15 22,06 16 6 37,50
CIP Ciprofloxacine 51 11 21,60 13 3 23,08
AMK Amikacine 45 6 13,34 13 2 15,38
CLI Clindamycine 75 9 12,02 16 3 18,75
GEN Gentamicine 67 7 10,33 13 3 23,08
LVX Levofloxacine 42 4 9,50 11 2 18,18
RIF Rifampine 65 4 6,03 15 2 13,33
FOS Fosfomycine 19 1 521 3 0 0,00
o7 | maene, |2 aw w1 |
CHL | Chloramphenicol 53 1 1,87 9 0 0,00
VAN Vancomycine 58 1 1,80 15 1 6,67
TEC Teicoplanine 51 0 0,00 12 0 0,00
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Figure 21 : Profil de résistance de S. aureus isolés.
Interprétation

Un taux de résistance important aux pénicillines (PEN G) et aux C2G (FOX) a été

enregistré chez toutes les souches de S. aureus testées.

Presque tous les staphylocoques testés sont sensibles a la TEC et a la VAN.

+ Escherichia coli

89 souches de Escherichia coli ont été isolées des suppurations durant 1’année 2020.
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AMP
AMC
Cz0
SXT

NAL
CIP
CTX
NIT
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FOX
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Tableau XI1 : Profil de résistance d'E.coli isolés.

Hospitalisés Externes

Antibiotique Nombre N(%T?)re %(R+I) | Nombre N((;erlli)re %(R+I)
Ampicilline 39 39 100,00 5 5 100,00

AmOXICI”In?/ACIde 12 11 91,66 1 1 100,00
clavulanique
Céfazoline 42 31 73,88 3 2 66,67
Trimethoprime/ 66 39 59,13 5 4 80,00
Sulfamethoxazole

Acide nalidixique 24 12 50,00 0 0 0,00
Ciprofloxacine 62 18 29,05 6 3 50,00
Céfotaxime 62 16 25,81 6 1 16,67
Nitrofurantoine 32 7 21,89 2 0 0,00
Aztréonam 28 5 17,79 2 0 0,00
Céfoxitine 61 9 14,71 7 0 0,00
Gentamicine 72 5 6,93 6 0 0,00
Ertapenem 18 1 5,60 0 0 0,00
Chloramphenicol 66 3 4,51 5 1 20,00
Imipenem 38 1 2,59 3 0 0,00
Amikacine 57 1 1,79 3 0 0,00
Colistine 42 0 0,00 2 0 0,00
Fosfomycine 22 0 0,00 3 0 0,00
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Figure 22 : Profil de résistance d'E. coli isolées.
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Interprétation

Les résultats de notre étude ont montré :

- Des taux de résistance importants des souches d’E.coli testées vis-a-vis de I’AMP (100% et
100%), AMC (91,66% et 100%), CZO (73,88% et 66,67%), SXT (59,13% et 80%)

respectivement chez les patients hospitalisés et chez les externes.

- Un faible taux de résistance envers CTX, FOX, ATM chez les souches hospitaliéres, en outre
aucune résistance n’a été observée vis-a-vis des deux derniers antibiotiques chez les souches

extrahospitaliéres.

- Les souches d’E.coli testées sont totalement sensibles a la COL et a la FOS, elles restent

sensibles aussi vis-a-vis de I’ETP et de ’IPM.
+ Streptococcus sp

Le nombre de Streptococcus sp isolé des prélevements de pus et des liquides de ponction
est de 64.

Tableau XI1I : Profil de résistance de streptococcus sp isolés.

Hospitalisés Externes

Code Antibiotique Nombre N(%Ttl))r ¢ %(R+I) | Nombre N(%T?)re %(R+I)
TCY Tetracycline 46 31 67,41 1 1 100,00
CLI Clindamycine 59 31 52,56 4 2 50,00
PRI Pristinamycine 53 27 51,03 4 1 25,00
ERY | Erythromycine 61 23 37,64 4 2 50,00
LVX | Levofloxacine 39 3 7,75 3 0 0,00
CHL | Chloramphenicol 40 2 5,04 2 0 0,00
VAN | Vancomycine 56 1 1,74 5 0 0,00
PEN Penicilline G 48 0 0,04 3 1 33,33
AMP Ampicilline 30 0 0,00 1 0 0,00
CTX Céfotaxime 43 0 0,00 3 0 0,00
OFX Ofloxacine 28 0 0,00 1 0 0,00
RIF Rifampine 20 0 0,00 1 0 0,00
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Figure 23 : Profil de résistance de streptococcus sp isolés.

Interprétation

D’apres nos résultats on note :

- Un pourcentage de résistance élevé des souches testées de streptococcus sp a la TCY
(67,41%), a la CLI (52,56%) et a la PRI (51,03%) chez les patients hospitalisés.

- 100 % de souches de streptococcus sp extrahospitaliéres sont résistantes a la TCY, et environ
la moitié est résistante a la CLI et ERY, et 33,33% a la PEN G, en revanche aucune résistance

n’a été constatée a ce dernier chez les hospitalisés.

- Ces souches que ce soit d’origine hospitaliéres ou extrahospitaliéres restent sensibles vis-a-
vis de AMP, CTX, OFX, RIF VAN, CHL eta la LVX.

+ Pseudomonas aeruginosa

Durant I’année 2020, 63 souches de Pseudomonas aeruginosa ont été isolées des suppurations.



Code
TIC
TCC

CAZ
FOS
PIP
ATM
LVX
CIP
IPM
NET
GEN
AMK
COL
TOB

Tableau X1V : Profil de résistance de Pseudomonas aeruginosa isolés.

Ticarcilline/Acide

Ciprofloxacine

100,00

Pourcentage (R+l)
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Ticarcilline

clavulanique
Ceftazidime
Fosfomycine
Piperacilline
Aztréonam

Levofloxacine

Imipenem
Netilmicine
Gentamicine
Amikacine
Colistine
Tobramycine

TIC TCC CAZ FOS PIP ATM LVX CIP

Nombre
52
43

49
9
56
29
30
42
31
26
52
32
28
54

Hospitalisés

Hospitalisés
Nombre
(R+1)
26 49,92
20 46,46
17 34,66
3 33,33
15 26,80
6 20,71
4 13,33
4 9,56
2 6,49
1 3,88
1 1,94
0 0,00
0 0,00
0 0,00
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Figure 24 : Profil de résistance de Pseudomonas aeruginosa isolés.
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Interprétation

Aucune des souches de Pseudomonas aeruginosa testées n’est revenue résistante a 1’ IPM,
ATM, PIP et aux aminosides (GEN, AMK, TOB, NET) chez les externes.

Une résistance faible (20%) est constatée vis-a-vis des carboxypénicillines (TIC et TCC).

Pour les souches hospitaliéres, les taux de résistance pour tous les antibiotiques testés ne
dépassent pas les 50% avec un pourcentage faible pour les quinolones (LVX 13,33%, CIP
9,56%) et nul vis-a-vis de I’ AMK et de la TOB.

La totalité de P. aeruginosa testé s’est avéré sensible a la COL.
2.  Etude prospective

Durant 1’étude prospective s’étalant du 1°" février au 31 mars 2021 ,147 souches
bactériennes ont été isolées des suppurations dont 143 ont été isolées des prélevements de pus

et 4 des liquides de ponction.

2.1 Répartition des bactéries isolées des suppurations (Prélévements de pus et des
liquides de ponction) au niveau du CHU de Tizi-Ouzou.

+ Selon le sexe

Tableau XV : Répartition des bactéries isolées des suppurations au niveau du CHU de Tizi-
Ouzou selon le sexe.

Sexe Nombre d'especes bactériennes Pourcentage
Homme 101 68,71%
Femme 46 31,29%

Total général 147 100%
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68,71%
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Figure 25 : Répartition des bactéries isolées des suppurations au niveau du CHU de Tizi-
Ouzou selon le sexe.

Interprétation

101 souches ont été isolées chez des patients de sexe masculin (68,71%), contre 46 chez des

patients de sexe féminin (31,29%), soit un sexe-ratio de 2,2.

+ Selon I’origine

Tableau XV1 : Répartition des bactéries isolées des suppurations au niveau du CHU de Tizi-
Ouzou selon I’origine.

Origine Nombre d'especes bactériennes Pourcentage
Urgences de chirurgie 70 47,62%
Externe 17 11,56%
Urologie 7 4,76%
Médecine interne 7 4,76%
Traumatologie 7 4,76%
Néphrologie 7 4,76%
Infectieux 6 4,08%
Gastro-entérologie 5 3,40%
Urgences de médecine 5 3,40%
Neurochirurgie 3 2,04%
Réanimation médicale 2 1,36%
Chirurgie infantile 2 1,36%
Urgences de pédiatrie 2 1,36%
Néonatologie 2 1,36%
Pédiatrie 2 1,36%
Hématologie 1 0,68%
ORL 1 0,68%
Regnlmfatlon 1 0,68%
chirurgicale

Total géneral 147 100%
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Figure 26 : Répartition des bactéries isolées des suppurations au niveau du CHU de Tizi-
Ouzou selon I’origine.

Interprétation
Environ la moitié (47,62%) des bactéries ont été recensées dans les urgences de chirurgie
et 11,56% chez les patients externes.
+ Selon les spécialités

Tableau XVII : Répartition des espéces bactériennes isolées des suppurations selon les
spécialités.

Spécialités Nombre d'especes bactériennes Pourcentage
Urgences 77 59,23%
Spécialités médicales 29 22,31%
Spécialités chirurgicales 19 14,62%
Pédiatries 2 1,54%
Soins intensifs 3 2,31%

Total 130 100%
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Figure 27 : Répartition des especes bactériennes isolées des suppurations selon les spécialités.

Interprétation

Les urgences constituent la principale source de germes avec un taux de 58,33% a leur
téte les urgences de chirurgie (47,62%), suivis des spécialités meédicales (21,97%) puis
chirurgicales (14,39%).

+ Selon le groupe de bactérie

Tableau XVIII : Répartition des bactéries isolées selon le groupe de bactéries

Groupe de bactéries Nombre Pourcentage
BGNs fermentaires 64 43,54%
Cocci Gram positif 58 39,46%

BGNs non fermentaires 25 17,01%

Total 147 100,00%
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Figure 28 : Répartition des espéces bactériennes isolées selon le groupe de bactéries.
Interprétation

Durant la période d’étude, nous avons colligé 147 isolats bactériens, répartis en bactéries Gram
négatif fermentaires (44%), cocci Gram positif (39%) et en BGNs non fermentaires avec un

taux de 17%.

2.2 Nombre et pourcentage des différentes espéces bactériennes isolées des
suppurations (Prélévements de pus et des liquides de ponction) au niveau du CHU
de Tizi-Ouzou.

Tableau X1X : Nombre et pourcentage des especes bactériennes isolées des suppurations au
niveau du CHU Tizi-Ouzou.

Hospitalisés Externes Total général

Code Especes NBR Pourcentage NBR Pourcentage NBR Pourcentage

bactériennes
sau  Swphylococcus  og o) ghgp 3 17.65% 31  21.09%
aureus
Eco Escherichia coli 21 16,15% 0 0,00% 21 14,29%
3
2

Str Streptococcus sp. 12 9,23% 17,65% 15 10,20%

Pae Pseudomonas 11 8,46% 11,76% 13 8,84%

aeruginosa
Ecl Enterobacter 9 6.92% 2 11,76% 11 7.48%
cloacae
Kpn Klebsiella 8 6.15% 2 11,76% 10 6,80%
pneumoniae
Aba Acinetobacter 7 5.38% 0 0,00% 7 4,76%

baumannii
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Staphylococcus,

Scn coagulase 4 3,08% 1 5,88% 5 3,40%
négative
Ps- Pseudomonas sp. 4 3,08% 0 0,00% 4 2,712%
Autres Autres 4 3,08% 1 5,88% 5 3,40%
Mmo Mn?g?ggﬁ::a 5  3.85% 0 000% 5  3.40%
Efm E”?:L%?S;C“S 3 2.31% 0 000% 3 204%
Kl- Klebsiella sp. 3 2,31% 0 0,00% 3 2,04%
Sma Serratia 2 1,54% 2 11,76% 4 2.72%
marcescens
Efa Enterococcus 1,54% 0 000% 2 1.36%
faecalis
Eae Enterobacter | 1,54% 0 000% 2  136%
aerogenes
Se- Serratia sp. 1 0,77% 0 0,00% 1 0,68%
Pr- Proteus sp. 1 0,77% 0 0,00% 1 0,68%
Cfr C:fr"eoubn"*d"itier 1 0,77% 1 588% 2 1,236%
Ent Entercoccus sp. 1 0,77% 0 0,00% 1 0,68%
Pmi Proteus mirabilis 1 0,77% 0 0,00% 1 0,68%
Total général 130 100% 17 100% 147 100,00%
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Figure 29 : Pourcentage des especes bactériennes isolées des suppurations au niveau du CHU
Tizi-Ouzou.
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Interprétation

Chez les patients hospitalises, Staphylococcus aureus était 1’espéce la plus fréquemment
retrouvée avec un pourcentage de 21,54% suivi d’Escherichia coli avec 16,15%, de

Streptococcus sp (9,23%) et de Pseudomonas aeruginosa (8,46%).

Chez les externes, les cocci Gram positif « Staphylococcus aureus et Streptococcus sp »
partagent la premiere position avec un taux de 17,65%, viennent en deuxieme position les
souches de Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae et Serratia marcescens avec un
taux de 11,76%.

2.3 Profil de résistance aux antibiotiques des bactéries les plus fréquemment isolées de
pus et des liquides de ponction

+ Staphylococcus aureus

31 souches de S. aureus ont été isolées des suppurations durant 1’étude prospective chez
les personnes hospitalisées et externes.

Tableau XX : Profil de résistance de S. aureus isolés.

Hospitalisés Externes
Code Antibiotique Nombre N(%T?)re %(R+I) Nombre N(%T?)re %(R+I)
PEN Penicilline G 24 22 91,67 2 0 0,00
ERY  Erythromycine 18 10 55,56 3 0 0,00
FOX Céfoxitine 8 4 50,00 1 0 0,00
TCY Tetracycline 5 2 40,00 0 0 0,00
CIP Ciprofloxacine 24 8 33,33 3 0 0,00
FUS  Acide fusidique 6 2 33,33 0 0 0,00
PRI Pristinamycine 24 7 29,17 3 1 33,33
AMK Amikacine 20 5 25,00 1 0 0,00
FOS Fosfomycine 5 1 20,00 1 0 0,00
CLI Clindamycine 11 2 18,18 2 0 0,00
LVX Levofloxacine 13 2 15,38 2 0 0,00
KAN Kanamycine 25 3 12,00 2 1 50,00
GEN Gentamicine 24 2 8,33 3 0 0,00
sxT _lrimethoprime/ 17 1 5,88 0 0 0,00
Sulfamethoxazole

RIF Rifampine 22 1 4,55 2 0 0,00
VAN Vancomycine 27 1 3,70 3 0 0,00
CHL  Chloramphenicol 25 0 0,00 3 0 0,00
OFX Ofloxacine 0 0 0,00 0 0 0,00
TEC Teicoplanine 24 0 0,00 3 0 0,00



RESULTATS

100,00
90,00
80,00
70,00
é 60,00
>
g 50,00
c
3
5 40,00
o
30,00
20,00
10,00 I I I I l
0,00 Loe_ __
AR T IR SRR SRR S) A s O L > G &
EF I L T ‘4‘1'@ O G”“@c?é‘”@&cﬁ‘& NG

Antibiotiques
m Hospitaliseés ~ Externes

Figure 30 : Profil de résistance de S. aureus isolés.

Interprétation

Les résultats de notre étude ont montré que les antibiotiques les plus actifs restent les
glycopeptides (VAN et TEC).

Les souches de S. aureus hospitaliéres testées sont revenues résistantes aux béta

lactamines : 91,67 % & la pénicilline G et 50% a la céfoxitine (représentant les souches SARM).
Pour le CHL, 100% des souches testées sont avérées sensibles.
+ Escherichia coli

Durant 1’année 2021, 21 souches d’E.coli ont été isolées des suppurations, aucune d’entre elles

ne provient des patients externes.
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Tableau XXI : Profil de résistance d'E. coli isolés.

Code Antibiotique Nombre N((;intl))re %(R+I)
ATM Aztréonam 2 2 100,00
AMP Ampicilline 13 10 76,92
AMC  Amoxicilline/Acide clavulanique 13 7 53,85
CzO Céfazoline 9 3 33,33
SXT  Trimethoprime/Sulfamethoxazole 13 4 30,77
NAL Acide nalidixique 7 1 14,29
CIP Ciprofloxacine 15 2 13,33
FOX Céfoxitine 15 1 6,67
NIT Nitrofurantoine 16 1 6,25
AMK Amikacine 16 0 0,00
CHL Chloramphenicol 4 0 0,00
COL Colistine 1 0 0,00
CTX Céfotaxime 12 0 0,00
ETP Ertapenem 13 0 0,00
FOS Fosfomycine 6 0 0,00
GEN Gentamicine 13 0 0,00
IPM Imipénem 16 0 0,00
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Figure 31 : Profil de résistance d'E. coli isolées.
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Interprétation

Aucune résistance aux carbapénemes (IPM et ETP), aux C3G (CTX), aux polypeptides
(COL) et aux aminoglycosides (GEN et AMK) n’a été enregistrée pour les souches d’E.coli
testées, ces derniéres sont par contre résistantes aux monobactames (ATM) et aux pénicillines
(AMP 76,92% et AMC 53,85%).

+ Streptococcus sp

12 souches de Streptococcus sp ont été isolées des suppurations durant 1’¢tude prospective.

Tableau XXII : Profil de résistance de streptococcus sp isolés.

Hospitalisés Externes

Code Antibiotique Nombre N(oRrrlli)re %(R+I) Nombre N(ORT?)re %(R+I)
CLI Clindamycine 2 2 100,00 0 0 0,00
TCY Tetracycline 6 5 83,33 0 0 0,00
ERY Erythromycine 12 8 66,67 2 1 50,00

PRI Pristinamycine 12 8 66,67 3 2 66,67
LVX Levofloxacine 7 1 14,29 1 0 0,00
AMP Ampicilline 6 0 0,00 2 0 0,00
CHL  Chloramphenicol 7 0 0,00 3 1 33,33
CTX Céfotaxime 0 0 0,00 0 0 0,00
OFX Ofloxacine 0 0 0,00 0 0 0,00
PEN Penicilline G 12 0 0,00 3 0 0,00
RIF Rifampine 3 0 0,00 2 0 0,00
VAN VVancomycine 10 0 0,00 3 0 0,00
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Figure 32 : Profil de résistance de streptococcus sp isolés.



RESULTATS

Interprétation

Les souches de Streptococcus sp. hospitalieres et extra-hospitaliéres testées sont
complétement sensibles aux béta-lactamines (PEN G, CTX, AMP) et aux glycopeptides
(VAN).

Une forte résistance a la CLI, la TCY, I’ERY et la PRI avec des pourcentages de résistance
de 100%, 83,33%, 66,67% et 66,67% respectivement a été constatée chez les souches

hospitaliéres.

On note également que les souches extra-hospitaliéres sont résistantes a I’ERY (50%) et
ala PRI (66,67%).

+ Pseudomonas aeruginosa

11 souches de P. aeruginosa ont été isolées des suppurations durant 1’étude prospective chez
les personnes hospitalisées et externes.

Tableau XXIII : Profil de résistance de Pseudomonas aeruginosa isolés.

Hospitalisés Externes
Code Antibiotique Nombre N(c;mtl))r € %(R+I) Nombre N(%T?)re %(R+I)
TCC TlcarC|II|ne_/AC|de 11 7 63.64 9 1 50,00
clavulanique

TIC Ticarcilline 2 1 50,00 0 0 0,00
ATM Aztréonam 9 1 11,11 2 0 0,00

PIP Piperacilline 10 1 10,00 1 0 0,00
CAZ Ceftazidime 11 1 9,09 2 0 0,00
AMK Amikacine 9 0 0,00 2 0 0,00
CIP Ciprofloxacine 8 0 0,00 1 0 0,00
COL Colistine 5 0 0,00 1 0 0,00
FOS Fosfomycine 0 0 0,00 0 0 0,00
GEN Gentamicine 9 0 0,00 2 0 0,00
IPM Imipenem 11 0 0,00 2 0 0,00
LVX Levofloxacine 4 0 0,00 0 0 0,00
NET Netilmicine 0 0 0,00 0 0 0,00
TOB Tobramycine 11 0 0,00 2 0 0,00
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Figure 33 : Profil de résistance de Pseudomonas aeruginosa isoles.

Interprétation

On remarque que les souches extrahospitalieres testées sont entierement sensibles a tous
les ATB utilisés sauf a la ticarcilline (résistance a 50%).

Toutes les souches de Pseudomonas aeruginosa testées sont revenues sensible a IPM.

Les souches hospitaliéres sont moyennement résistantes aux carboxypénicillines (TCC 63,64%
et TIC 50%), faiblement résistantes aux monobactames (ATM), aux uréidopénicilline (PIP),
aux C3G (CAZ) et totalement sensibles au reste.

2.4 Tests complémentaires

2.4.1 Résistance du Staphylococcus spp a la méticilline

» Staphylococcus aureus

Tableau XXIV : Résistance du Staphylococcus aureus a la meticilline.

Hospitalisés Externes
Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage
MRSA 16 57,14% 1 33,33%
MSSA 12 42,86% 2 66,67%

Total 28 100,00% 3 100,00%
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Figure 34 : Résistance du Staphylococcus aureus a la méticilline.

» Staphylocoques coagulase négatif

Tableau XXV : Résistance de SCN a la méticilline

Hospitalisés Externes
Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage
SCN résistant a la meticilline 0 0,00% 0 0,00%
SCN sensible a la méticilline 4 100,00% 1 100,00%
Total 4 100,00% 1 100,00%
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Figure 35 : Resistance de SCN a la méticilline.




RESULTATS

Interprétation

Le taux de résistance a la méticilline de S. aureus est de 55,17% parmi les 28 souches
testées chez les patients hospitalisés et de 33,33 % sur les 3 souches testées chez les externes
(MRSA+).

Par contre aucune résistance a la méticilline n’a été observée pour les souches de SCN

qu’elles soient d’origine hospitalieres ou extra hospitalieres.

2.4.2 Reésistance inductible du Staphylococcus sp a la clindamycine

Aucune résistance inductible a la CLI n’a été observée chez les cinq souches de SCN testées.

Tableau XXV1 : Nombre et pourcentage de la résistance inductible a la clindamycine chez les
Staphylococcus aureus.

Hospitalisés Externes
Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage
Résistance inductible a la CLI + 3 10,71% 0 0,00%
Résistance inductible a la CLI - 25 89,29% 3 100,00%
TOTAL 28 100,00% 3 100,00%
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Figure 36 : Pourcentage de la résistance inductible a la clindamycine chez le S. aureus.



RESULTATS

Interprétation

Trois souches seulement de S. aureus (10,71%) présentent une résistance inductible a la
CLI parmi les 28 souches testées chez les patients hospitalisés, en revanche aucune résistance

inductible n’a été constatée chez les externes.

2.4.3 Reésistance par production de BLSE chez les entérobactéries, Pseudomonas sp et
Acinetobacter baumannii

Tableau XXVII : Nombre et pourcentage des BGNs producteurs de BLSE.

Nombre BLSE Pourcentage

Bacterie total ¥ BLSE+

Enterobacter cloacae 9 6 66,67%

BGNs f i Escherichia coli 21 2 9,52%

(Entsérc?tr)iarligr?elgs Morganella morganii 5 2 40,00%

Klebsiella pneumoniae 8 1 12,50%

Klebsiella sp 3 1 33,33%

Pseudomonas 0
BGNs non aeruginosa 1 2 18,18%
fermentaires Acmetobac_t_er 7 1 14.29%
baumannii
100,00%
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80,00%
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Figure 37 : Pourcentage des BGNSs producteurs de BLSE.



RESULTATS

Interprétation
On remarque que

- Toutes les souches revenues BLSE positives proviennent des suppurations prélevées chez les

hospitalises.

- Les entérobactéries sont le groupe qui produit le plus de BLSE : Enterobacter cloacae
(66,67%) ; Morganella morganii (40%) ; Klebsiella sp (34%).

- Les BGNs non fermentaires produisent la BLSE a des taux relativement faibles :

Pseudomonas aeruginosa (18,18%) et Acinetobacter baumannii (14,29).

NB : Le test de contrdle de qualité n'a pas pu étre effectué a cause du manque de souche de
K.Pneumoniae ATCC700603 productrice de BLSE.

2.4.4 Recherche de la p -lactamase chez les Enterococcus (Test de tréfle)

Pour les souches d’Enterococcus spp, la recherche de la sécrétion de P-lactamase est

obligatoire.
Tableau XXVIII : Pourcentage de production des pénicillinases.
Nombre d'especes bactériennes = Pourcentage
Négatif 6 100%
Positif 0 0%
Total général 6 100%
100%
100%
o 80%
I
£ 60%
8
5 40%
&
20%
0%
0%
Négatif Positif

Figure 38 : Pourcentage de production des pénicillinases.

Interprétation
Toutes les souches d’Enterococcus spp testées sont avérees non productrices de pénicillinases.






DISCUSSION

Notre étude portait sur 535 bactéries isolées des suppurations durant 1’année 2020 et 147

durant la période allant du 1° février 2021 jusqu’au 31 mars 2021.

S. aureus et E.coli, ont été les germes prédominants avec respectivement des pourcentages
de 17,94% et 16,64% ; pour I’année 2020 et de 21,62% et 14,19 % ; pour la période de février-
mars 2021. Des études menées a Dacca au Bangladesh[54], Katmandou au Népal[55],
Pondichéry en Inde [56] et Franceville au Gabon [57] ont montré des résultats semblables.

Le Streptococcus sp. (11,96% ;10,20%) et le P. aeruginosa (11,78% ;8,84%) ont occupé

la 3™ et la 4°™ place durant I’étude rétrospective et prospective respectivement.

Selon les données de la littérature, le staphylocoque et le streptocoque sont les germes les
plus incriminés dans les infections suppuratives car ils sont des germes pyogénes, leur paroi est
riche en muréine (composant majeur de la paroi des Gram +) ce qui attire d’une maniére

massive les polynucléaires au si¢ge de I’infection donc le pus sera abondant.

Pour nos deux études le sexe ratio a été en faveur des hommes (1,5 pour I’année 2020 et
2,2 pour la période de 2021), ces resultats concordent avec une étude réalisée dans un centre de
soins tertiaires au Rajasthan en Inde qui a montré aussi une prédominance masculine ou le taux
a été de 1,4[58].

Nos résultats montrent que la majorité des bactéries proviennent des urgences
chirurgicales avec des taux de 34,77% (étude rétrospective) et 47,62% (étude prospective), cela
peut étre dd a la prédisposition du patient aux infections et aux conditions opératoires (mauvaise

stérilisation du matériels médicales).

Comportement de Staphylococcus aureus vis-a-vis des antibiotiques

Le Staphylococcus aureus occupent toujours une place de choix dans les infections
hospitalieres et extra-hospitalicres, c’est le cas de nos deux études (rétrospective et prospective)
ou le staphylocoque doré a dominé la liste des espéces bactériennes isolées des suppurations
avec respectivement des taux de 17,94% et 21,62%, cela peut étre di probablement au caractére

pyogene de ce germe.

Pour ce qui est du profil de résistance aux ATB : Des taux de résistance tres importants
(dépassant les 90%) a la PEN ont été enregistrés durant nos deux études. Ce constat a été aussi
observé au Katmandou « Népal » (96,2%)[55], Guanzhou « Chine » (93,9%)[59] et a Andhra
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Pradesh « Inde » (100%)[60]. Cette forte résistance concorde avec les données de la littérature
et peut étre expliquée par la production de penicillinases qui constitue le mécanisme le plus
largement diffusé de résistance a la pénicilline rendant son indication obsoléte dans le cadre

d’une infection a S. aureus.

Chez les Staphylococcus aureus, la résistance a la méticilline (SARM) est liée a
I'acquisition d'une nouvelle cible la PLP 2' ou PLP2a, protéine de liaison a la pénicilline
présentant une faible affinité pour cette molécule. 57,14% de S. aureus isolées des patients
hospitalisés sont revenus résistants a la méticilline (SARM+) durant la période février-mars
2021, ce taux est tres proche de celui enregistré au CHU de Constantine 57,77% (AARN
2019)[61] et relativement éleveé par rapport a celui constaté a Trivandrum en Inde (29,7%)[62] ;
CHU de Béni-Messous 23,18% (AARN 2019)[61] ; et au Maroc (32%)[63].

Notre étude prospective a montré que la prévalence des SARM dans les infections
suppuratives communautaires été de 33,33% mais ce taux reste non significatif en raison du

faible nombre de S. aureus isolés chez les patients consultants a titre externe.

10,71% de Staphylococcus aureus ont exprimé une résistance inductible a la clindamycine, taux

qui n’a pas pu étre comparé par manque de donnees dans la littérature.

D’apres le réseau algérien de surveillance de la résistance des bactéries aux antibiotiques
AARN (2019)[61], nos deux études et d’autres réalisées en Chine (Guanzhou) [59] et en Inde
(Trivandrum), les glycopeptides (VAN et TEC) restent actifs sur les souches de S. aureus avec
des taux de sensibilité atteignant presque les 100%. Contrairement ; une résistance
intermédiaire a la teicoplanine (50%) et a la vancomycine (67%) a été constatée a Andhra
Pradesh (Inde)[60], ces souches sont définies par le terme GISA pour (glycopeptide
intermediate S. aureus), leur apparition est due probablement a I’utilisation abusive de la VAN

dans le traitement des infections a SARM.

Comportement de Escherichia coli vis-a-vis des antibiotiques

Parmi les 204 entérobactéries isolées dans notre étude rétrospective et les 64 dans la
prospective on retrouve respectivement 87 (42,64%) et 21(32,81%) d’E. coli, ce qui en fait

I’entérobactérie la plus retrouvée dans les suppurations.
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Concernant les profils de résistance d’E. coli les taux de résistances retrouvés durant la
période allant du 1°" février au 31 mars 2021 sont revenus relativement inférieurs a ceux de
I’année 2020, une résistance envers les mémes antibiotiques a été retrouvée chez les patients
hospitalisés et externes durant la période rétrospective en I'occurrence les pénicillines, avec des
taux supérieurs a 90% avec AMP(100% ;100%) et AMC(91,66% ;100%), ces résultats sont en
accords avec les données de ’AARN de I’année 2019[61] et une étude en Inde a Andhra
Pradesh[64] ou on retrouve relativement les mémes taux de résistances pour ces antibiotiques
AMP (85,17%), AMC (74,4%) on a noté aussi une forte résistance de ces bactéries envers les
céphalosporines de 1% génération CZO(73,88% ; 66,67%) ces taux sont plus élevés par rapport
a ceux publiés par ’AARN 2019 CZO(43,11% ; 32,12%)[61].

Une résistance inférieur & 26% a été observeée vis-a-vis du CTX (C3G) durant nos deux
périodes, avec des taux semblables a ceux constatés par le Rapport d’évaluation de I’AARN de
I’année 2019[61] et une étude a Mumbai[65].

La sensibilité envers les carbapénémes a été tres importante chez les souches isolées
IMP(97,41% ; 100%) ,elle est en accord avec des études réalisées au sud de 1’Inde[66] (97,9%)
et a Sfax en Tunisie (98,5%)[67], il en est de méme pour I’amikacine qui présente une bonne
efficacité, avec un taux de résistance inférieur a 2% qui est en concordance avec d’autres études
notamment celle de AARN de 2019[61], Dhaka en Inde et au CHU de Sidi Bel Abbes[68] ou
la résistance ne dépasse pas les 5%, ces résultats peuvent étre expliqués par la faible utilisation

des aminosides lors des infections dues a E. coli[69].

Le taux de production de béta-lactamases a spectre étendu (BLSE) par les souches de E.
coli durant I’étude prospective ne dépasse pas les 10% contrairement & celui annoncé par
I’AARN 2019[61] et une étude a Meknes[70] qui surpassent les 19%, cela peut étre di au
nombre restreint des souches testées (23) dans notre travail.

Comportement de Streptococcus sp vis-a-vis des antibiotiques

D’aprés les résultats de nos deux études le streptocoque a été isolé en 3™ position avec
un pourcentage de 11,96% pour I’année 2020 qui est proche de celui de la période février-mars
2021 (10,20%).

Ce qui est du profil de résistance, le streptocoque présente plus de 37% de résistance a

I’ERY et environ 50% (1’étude rétrospective) a la CLI.
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Une étude menée a Mumbai[65] a montré des résultats légerement inférieurs aux nétres
vis-a-vis de ces antibiotiques (30,77% pour ’ERY et 46,15% pour la CLI). La méme étude et
une autre faite au sud de I’Inde[71] ont rapporté une sensibilité de 1’ordre de 100% envers la
vancomycine ce qui est en accord avec nos résultats qui montrent que cet antibiotique reste actif

sur la plupart des souches testées.

Une résistance importante aussi a été constaté avec TCY (83%), nos résultats sont un peu
élevés par rapport a ceux trouvés dans une étude faite a Pendjab (50%)[72] et supérieurs a ceux
trouvés dans I’étude du sud de I’Inde (34%)[71].

Selon les données de la littérature la résistance aux B-lactamines n’a pas été décrite chez
les streptocoques pyogenes a l'exception de S. agalactiae. Ce qui est en conformité avec nos
résultats ou toutes les souches de Streptococcus sp testées sont revenues sensibles a la PEN, a
I’AMP et au CTX.

Pour ce qui est des entérocoques, le test de tréfle nous a permis de constater que toutes
les souches testées sont non productrices de pénicillinase , nos résultats sont en concordance
avec ceux d’une étude menée dans un hopital universitaire au Koweit[73] et d’une étude réalisée
en Arabie saoudite[74], mais la comparaison reste non significative car on a testé uniquement

6 souches d’Enterococcus sp durant notre étude prospective.

Comportement de Pseudomonas aeruginosa vis-a-vis des antibiotiques

Les deux études menées au laboratoire de microbiologie au CHU de Tizi-Ouzou montrent
que le Pseudomonas aeruginosa est incriminé en quatrieme position dans les infections

suppuratives.

A propos de la sensibilité aux béta-lactamines, environ la moitié des souches hospitaliéres
est résistante a la TIC et a la TCC ce qui est en accord avec les résultats publiés par ’AARN
2019[61] ou les taux de résistance ne dépassaient pas les 50%. Quant a I’ATM, 20,71% de
résistance est rapporté durant 1’étude rétrospective et 11,11% durant la prospective chez les
patients hospitalisés (ce taux était nul pour les externes), ces taux sont inférieurs a ceux d’une
étude menée au Liban (24,5%)[75].

En ce qui concerne la sensibilité aux carbapénémes, nos deux études ont rapporté que

quasiment toutes les souches testées a I’IPM y sont sensibles, sauf celles isolées des hospitalisés
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durant 1’année 2020 qui sont a 6,49% résistantes a cet antibiotique, ces taux de résistance sont
plutdt bas compares aux résultats publiés par AARN 2019[61] (17,46% chez les hospitalisés et
8,51% chez les externes), a une étude faite en Chine ou le pourcentage de résistance était de
26,6% (en 2016)[76], ou & une étude faite & Beyrouth qui a révélé des taux de résistance
relativement élevés chez les patients hospitalisés (47%)[75]. Les taux élevés de sensibilité
observés dans ces études peuvent étre expliqués par la rare production des carbapenémases par

les souches de P. aeruginosa[50].

Les aminosides restent actifs chez le P. aeruginosa, les taux de résistance sont nuls avec
toutes les molécules sauf la GEN (1,94% chez les hospitalisés durant 1’année 2020)
contrairement aux résultats publiés par I’AARN 2019[61] ou les pourcentages de résistance aux
aminosides étaient beaucoup plus importants chez les hospitalisés (de 10 a 19%) et chez les
externes (9 a 14%), la colistine y est totalement active, comme en Bulgarie ou les taux de
sensibilité a cet antibiotique était de 100%[77].

Les P.aeruginosa isolés et testés durant nos études sont a 18,18% BLSE positifs, ces
résultats sont relativement bas comparés a une étude menée a Lucknow en Inde (25%)[78]et a
la Mecque (29,9%)[79], des taux plus bas de production de la BLSE ont été rapportés en Iran
(9,2%)[80] et a Bathinda en Inde[81].






L'infection suppurative est due a I'évolution spontanée d'une infection a germes pyogenes et se

caractérise par plusieurs inflammations locales avec formation de pus.

Notre étude conclut que le staphylocoque et le streptocoque ont été les germes les plus
fréqguemment isolés des suppurations, cependant des bactéries a caractere nosocomial (E. coli

et P. aeruginoasa) ont été aussi retrouvées avec une grande prévalence.

A la suite de cette étude il ressort que ces germes isolés présentent des taux de résistances

variables vis-a-vis des ATB.

Le staphylocoque présente une forte résistance envers les béta lactamines contrairement aux
souches de streptocoques testées qui sont averées sensibles vis-a-vis de ces derniers mais
résistantes a la CLI1 et TCY.

Pour ce qui est des souches d’E.coli, on a obtenu des taux de résistance élevés a 1’égard de
I’AMP, AMC, CZO.

Des pourcentages de résistance éleves vis-a-vis de TIC et TCC ont été enregistrés avec

P.aeruginosa.

Tandis que les tests complémentaires ont montré une prévalence importante de SARM
notamment chez les hospitalisés. Des taux de BLSE préoccupants chez les BGNs ont été
également rapportés.
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L'émergence et la propagation de la résistance bactérienne représentent une menace grave en
milieu hospitalier et pour faire face a cette situation inquiétante plusieures politiques de lutte

nationales et internationales ont été mises en place et cela a plusieurs niveaux :
e Au niveau individuel
Pour prévenir et combattre la propagation de la résistance aux antibiotiques, vous pouvez :

- N’utiliser ces médicaments que s’ils sont prescrits par un professionnel de santé qualifié ;
- Toujours respecter les conseils du soignant lorsque vous utilisez des antibiotiques ;

- Ne jamais partager vos antibiotiques avec d’autres personnes ou utiliser les médicaments qui
Vous restent ;

- Prévenir les infections en vous lavant réguliérement les mains, en suivant les régles d’hygiéne
pour la préparation de la nourriture, en évitant les contacts proches avec des malades et en tenant
VOs vaccinations a jour.

- Eviter ’auto infection et la propagation des souches multirésistantes en respectant les regles
d’hygiene.
e Les professionnels de santé

Pour prévenir et combattre la propagation de la résistance aux antibiotiques, ils peuvent :

- Faire de la prévention en veillant a la propreté des mains, des instruments et de leur
environnement ;

- Ne prescrire et délivrer des antibiotiques que quand ils sont nécessaires, en application des
directives en vigueur ;

- Signaler les infections résistantes aux antibiotiques aux équipes de surveillance ;

- Isolement technique et géographique des patients infectés par les souches multirésistantes afin
d’éviter la contamination croisée ;

- Parler a leurs patients de la prise correcte des antibiotiques, des résistances et des dangers d’un
usage abusif ;

- Parler a leurs patients de la prévention des infections (par exemple, par la vaccination, le
lavage des mains ou en se couvrant la bouche et le nez pour éternuer).

e Le secteur des soins de santé

Pour prévenir et combattre la propagation de la résistance aux antibiotiques, il peut : investir
dans la recherche et le développement de nouveaux antibiotiques, vaccins, produits de

diagnostic et autres outils[82] .
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Annexe |

Différentes techniques de coloration réalisées sur les prélevements [3]

Coloration au bleu de méthyléne

» Technique

Réalisée Sur un frottis correctement fixé comme suit

Recouvrir la lame avec le bleu de méthyléne et le laisser agir pendant 1 minute ;
Effectuer un lavage a I’eau du robinet ;
Sécher entre deux feuilles de papier buvard puis observer a I’immersion[7].

Coloration de Gram
Technique

Les étapes de coloration de Gram :

Confection d’un frottis bactérien ;

Coloration par le violet de gentiane : couvrir totalement le frottis fixé de colorant
primaire le violet de gentiane filtré et le laisser agir pendant une minute ;

Rejeter le violet de gentiane et recouvrir la lame avec la solution de lugol (le mordant),
le temps de contact est d’une minute ;

Décoloration par 1’alcool-acétone : décolorer la lame avec le mélange alcool-acétone
jusqu'a ce que I’alcool - acétone n’entraine plus le colorant ;

Lavage a I’eau de robinet ;

La contre- coloration : recolorer le frottis avec la fuchsine diluée au 1/10°™ pendant 10
a 20 secondes ;

Rincer la lame colorée a I’eau, et sécher ;

Observer a I’objectif a immersion (grossissement x 1000).

Les bactéries Gram positif (+) : apparaissent en violet foncé, ils gardent leur coloration primaire
apres la décoloration par I’alcool.

Les bactéries Gram négatif (-) : apparaissent en rose, décolorées par 1’alcool, sont teintées par
le contre- colorant : la fuchsine diluée[14].

Coloration de Ziehl-Neelsen

» Technique

Sur un frottis fixé a la chaleur puis a I’alcool méthylique :

Recouvrir la lame de fuchsine : chauffer par intermittence pendant 10 a 15 minutes,
jusqu'a émission de vapeurs ;

Laver a I'eau de robinet ;

Décolorer a I'acide sulfurique dilué au quart : 1 minute ;

Laver al’eau ;

Décolorer a lI'alcool a 95° pendant 10 minutes ;

Laver al’eau ;

Contre colorer au bleu de méthyléne pendant 2 minutes ;



- Laveraleau;
- Sécher ;
- Examiner a I'immersion.

Les bacilles acido-alcoolo-résistants apparaissent roses sur fond bleu [7].
e Coloration de May-Grinwald-Giemsa (MGG)

> Méthode manuelle
= Etapes pre-analytiques : sechage rapide et fixation au méthanol absolu

Les frottis u les appositions en couche mince doivent étre séchés immédiatement apres leur
réalisation par agitation a 1’air, séche-cheveux sur position froid ou ventilation sous hotte
chimique

Les frottis ou les appositions doivent étre fixés apres séchage pendant 3 a 10 min dans le
méthanol absolu ou le May-Grunwald pur en solution alcoolique

= FEtapes analytiques :
- Premier temps : May-Griinwald pur (fixation)

On verse le nombre de gouttes (ou de ml) de May-Griinwald nécessaire pour que les frottis /
appositions soient entierement couverts : 3 a 10 min

- Deuxiéme temps : coloration de May-Griinwald
On ajoute autant d’eau tamponnée a pH 6,8 (v/v) que de May-Grinwald : 3 a5 min
- Troisieme temps : coloration de Giemsa

On élimine le May-Griinwald dilué et, sans laver, on passe les lames dans la solution de Giemsa
Durée de la coloration : 10 a 30 min

Les frottis sont ensuite lavés sous un fort courant d’eau (1 a 2 minutes), puis séchés Il est
recommandé d’utiliser une eau tamponnée : tampon de PH optimal 6,8 ou PBS Préparation
extemporanée de la coloration de Giemsa.

30 ml d’eau tamponnée + 15 gouttes de Giemsa (ou Giemsa a 10 % dans le tampon).
Frottis si possible a la face inférieure pour éviter des précipités sur les lames
» Meéthode automatisée : Hématek[83].

Annexe Il
Test de sensibilité aux antibiotiques (Antibiogramme)[52]

e Milieu pour antibiogramme

- L’antibiogramme se fait sur milieu MH ou MH additionné au sang.
- Il doit étre coulé en boites de Pétri sur une épaisseur de 4 mm.
- Les géloses doivent étre séchées avant 1I’emploi.



e Préparation de I’inoculum

A partir d’une culture pure de 18 a 24 h sur milieu d’isolement approprié, racler a I’aide d’une
anse de platine quelques colonies bien isolées et parfaitement identiques. Dans le cas de
Streptococcus spp et d’Haemophilus spp utiliser un écouvillon pour prélever plus facilement
les colonies bactériennes.

Bien décharger I’anse ou 1’écouvillon dans 5 a 10 ml d’eau physiologique stérile a 0,9%.

Dans le cas de Neisseria gonorrhoeae, décharger I’anse dans 1 a 2 ml de tampon phosphate
stérile a pH 7,2.

Bien homogéneiser la suspension bactérienne, son opacité doit étre équivalente a 0,5 MF ou a
une D.O. de 0,08 4 0,10 lue a 625 nm. L’utilisation d’un densitomeétre est fortement souhaitable.

e Ensemencement

- Tremper un écouvillon stérile dans 1’inoculum ;

- L’essorer en le pressant fermement (et en le tournant) contre la paroi interne du tube, afin de
décharger au maximum ;

- Frotter I’écouvillon sur la totalité de la surface gélosée, seche, de haut en bas, en stries serrées ;

- Répéter ’opération 2 fois, en tournant la boite de 60° a chaque fois, sans oublier de faire
pivoter I’écouvillon sur lui-méme. Finir I’ensemencement en passant 1’écouvillon sur la
périphérie de la gélose ;

- Dans le cas ou I’on ensemence plusieurs boites de Petri, il faut recharger I’écouvillon a chaque
fois.

e Application des disques d’antibiotiques

11 est préférable de ne pas mettre plus de 6 disques d’antibiotique sur une boite de 90 mm.

Pour les bactéries exigeantes (Streptococcus spp., Neisseria gonorrhoeae, Neisseria
meningitidis, Haemophilus spp...), ne pas mettre plus de 4 disques par boite de 90 mm.

Presser chaque disque d’antibiotique a 1’aide de pinces bactériologiques stériles et ne pas
déplacer les disques aprés application.

e |ecture

- Mesurer avec précision les diamétres des zones d’inhibition a I’aide d’un pied a coulisse.

- Pour les bactéries testées sur MH simple, les mesures seront prises en procédant par
transparence a travers le fond de la boite de Petri fermée

- Pour les bactéries testées sur MH au sang, les mesures de diamétres de zones d’inhibition
seront prises, boite de Petri ouverte et bien éclairée.

- Comparer les résultats obtenus, aux valeurs critiques figurant dans les tables de lecture
correspondantes.

- Classer la bactérie dans 1’une des catégories S(sensible), R(résistant) ou I(intermédiaire).



Annexe 11 : La liste des antibiotiques a tester selon la bactérie isolée[52].

Entérobactéries
Ampicilline (10p9)
Amoxicilline + Acide
clavulanique (20/10p9)
Aztréonam (30uQ)

Céfazoline (30ug)

Céfoxitine (30uQ)
Céfotaxime (30uQ)
Imipénéme (10ug)
Méropénéme (10ug)
Ertapéneme (10pg)
Amikacine (30ug)
Gentamicine (10uQ)
Acide nalidixique (30ug)

Ciprofloxacine (5ug

Colistine (10ug)

Chloramphénicol (30ug)

Furanes (300u9)

Triméthoprime +

sulfaméthoxazole
(1.25/23.75u9)
Fosfomycine (200ug)

Enterococcus spp.

Ampicilline (10ug)
Gentamicine (120ug)
Streptomycine (300ug)
Erythromycine (15ug)
Pristinamycine (15ug) /
Quinupristine —
Dalfopristine (15ug)
Furanes (300u0)

Tetracycline (30uQ)
Vancomycine (30uQ)
Teicoplanine (30ug)
Lévofloxacine (5uQ)
Rifampicine (5u9)
Fosfomycine (200u9)

Pseudomonas spp.
Ticarcilline (75uQ)
Ticarcilline + acide
clavulanique (75/10u9)
Pipéracilline (100ug)
Pipéracilline + Tazobactam
(110u9)
Céftazidime (30uQ)
Aztréonam (30uQ)
Imipénéme (10ug)
Méropénéme (10ug)
Amikacine (30ug)
Gentamicine (10ug)
Tobramycine (10ug)
Nétilmicine (30ug)
Ciprofloxacine (5ug)
Lévofloxacine (5ug)

Fosfomycine CMI

Colistine CMI

Streptococcus spp.
Groupe viridans

Pénicilline (CMI)
Ampicilline (CMI)
Céfotaxime (30uQ)
Pristinamycine (15ug)
Tétracycline (30uQ)

Gentamicine (CMI pour
infections graves)

Vancomycine (30uQ)
Chloramphénicol (30ug)
Rifampicine (5ug)
Erythromycine (15ug)
Ofloxacine (5ug)
Lévofloxacine (5ug)

Acinetobacter spp.
Ticarcilline (75uQ)
Ticarcilline + acide
clavulanique (75/10u9)
Pipéracilline (100ug)
Pipéracilline + Tazobactam
(110u9)
Céftazidime (30uQ)
Imipénéme (10uQ)
Méropéneme (10ug)
Amikacine (30ug)
Gentamicine (10ug)
Tobramycine (10ug)
Nétilmicine CMI seulement
Ciprofloxacine (5ug)
Lévofloxacine (5uQ)
Doxycycline (30ug)
Triméthoprime +
sulfaméthoxazole
(1.25/23.759)
Colistine CMI

Streptococcus B-
hémolytique

Pénicilline (10UI)
Ampicilline (10UI)
Erythromycine (15ug)
Clindamycine (2ug)
Pristinamycine (15ug)
Quinupristine —
Dalfopristine (15ug)
Tétracycline (30uQ)

Ofloxacine (5uQ)
Lévofloxacine (5ug)
Vancomycine (30uQ)
Chloramphénicol (30ug)
Gentamicine (500u9)



Chloramphénicol (30ug) Clindamycine (2ug)
Tigécycline CMI

Staphylococcus spp.
- Pénicilline (10UI)
- Oxacilline CMI seulement
- Céfoxitine (30ug)
- Amikacine (30ug)
- Gentamicine (10ug)
- Kanamycine (30pg)
- Erythromycine (15u9)
- Clindamycine (2119)
- Pristinamycine (15ug) /
Quinupristine —
Dalfopristine (15ug)
- Ofloxacine (5uQ)
- Ciprofloxacine (5ug)
- Lévofloxacine (5uQ)
- Chloramphénicol (30ug)
- Vancomycine (CMI)
- Teicoplanine (CMI)
- Rifampicine (5u9)
- Triméthoprime +
sulfaméthoxazole
(1.25/23.75u9)
- Tétracycline (30uQ)
- Acide fusidique (10uQ)
- Fosfomycine (50pQ)

- Composé vibriostatique
0/129

Annexe IV : test de la détection de la résistance a la méticilline chez Staphylococcus sp[52].

Screening test Résistance a I’OXA due au gene mecA par le disque FOX
Méthode Diffusion du disque
Groupe de micro- S,aureus et SCN (sauf S.lugdunensis)
organisme S.lugdunensis
Milieu Gélose MH

Concentration d’ATB | Disque de FOX a 30ug

Inoculum 0,5MF



Condition
d’incubation

Durée d’incubation

Résultats et

interprétation
Rendu des résultants
et commentaires

33-35°C ; atmosphere ordinaire

16-18h 24h (18h si R)

>22mm : mecA (-) >25mm : mecA (-)

<2Imm : mecA (+) <24mm : mecA (+)

La céfoxitine est utilisée pour détecter la résistance a 1’oxacilline
médiée par le géne mecA

Les souches mecA (+) doivent étre reportées OXA R (et non FOX
R) les autres B-lactamines (a I’exception de celles ayant une activité
anti-MRSA) doivent étre reportées R ou ne pas les reporter

Annexe V : Détection de la résistance inductible a la clindamycine par la méthode de

Technique
Bactéries

Milieu
Concentration

d'antibiotique
Inoculum

Conditions
d'incubation
Durée
d'incubation
Résultat et
interprétation

Rendu des
résultats
commentaires

diffusion des disques[52].

Diffusion des disques
S. aureus S. lugdunensis et SCN

Gélose MH

Disques ERY (15ug) et CLI (2ug) espacés de 15 a 26 mm

0,5 Mf ou inoculum riche a partir d'une culture pure

35 + 2°C ; atmosphére ordinaire
16- 18 heures

- Aplatissement de la zone d'inhibition adjacente au disque d'ERY (D-
zone) = Résistance inductible a la CLI

- Fine culture dans la zone d'inhibition autour du disque de CLI =
Résistance a la CLI méme en I'absence de D-zone apparente.

Les souches présentant une résistance inductible a la CLI doivent étre
interprétées CLI Reésistant.

Un commentaire peut étre inclus : « Cet isolat est présumé résistant sur la
base de la détection de la résistance inductible a ta CLI ».
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Abstract

The samples of pus and puncture fluids constitute a large part of the activity of a microbiology

laboratory.

The objective of our study was to identify bacterial strains isolated from suppurations of patients
hospitalized in different departments of CHU Tizi Ouzou and those consulting on an external
basis and to determine their sensitivity to some antibiotics. During the year 2020 (retrospective
study) and the period February-March 2021 (prospective study) a total of 682 strains were
isolated, S. aureus, E. coli and Streptococcus sp occupied the three first places. Our results
showed a predominance of the male sex in suppurative infections and that the services most

concerned are the emergency services.

Staphylococcus aureus showed strong resistance to PEN and complete sensitivity to

glycopeptides. AMP and AMC were not effective on more than 90% of E.coli tested.

Additional tests performed during the prospective study reported that 54.83% of golden
staphylococcus were resistant to methicilin (MRSA) and that 23.91% of the tested

Enterobacteriaceae were producers of extended spectrum B-lactamase (ESBL).

Keywords: Infection; suppuration; Antibiotics; bacterial resistance



Résumé

Les prélévements de pus et des liquides de ponction constituent une grosse part de 1’activité

d’un laboratoire de microbiologie.

L’objectif de notre travail était d’identifier les souches bactériennes isolées des suppurations
chez des patients hospitalisés dans différents services de CHU Tizi Ouzou et ceux consultants
a titre externe et de déterminer leur sensibilité vis-a-vis de quelques antibiotiques. Durant
I’année 2020 (étude rétrospective) et la période Février-Mars 2021 (étude prospective) un total
de 682 souches a été isolé, S. aureus, E. coli et le Streptococcus sp ont occupé les trois premieres
places. Nos résultats ont montré une prédominance du sexe masculin dans les infections

suppuratives et que les services les plus concernés étaient les services d’urgences.

Le staphylocoque doré a présenté une forte résistance a la PEN et une sensibilité compléte
envers les glycopeptides. L’AMP et AMC sont revenus inefficaces sur plus de 90% des E.coli
testés.

Les tests complémentaires effectués au cours de 1’étude prospective ont rapporté que 54,83%
de staphylocoque doré ont été résistants a la méthiciline (MRSA) et que 23,91% des

entérobacteries testés étaient productrices de p-lactamase a spectre élargi (BLSE).

Mots clés : Infection, suppurations, antibiotique, résistance bactérienne.



