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 ملخص

لها بين لفة ويمكن حمبأسطح مخت من ناحية أخرى لها القدرة على الالتصاق، لمضادات الحيويةلة ومقاوم للأمراض مسببة هي المستشفيات بكتيريا

امعي ي المركز الجلدقيقة فدراستنا على مستوى معمل الأحياء ا أجُريتشكل خطرًا عامًا. خارج المستشفى، مما يمن ثمَ إلى و الاستشفائية الأقسام

ية  مية الإستفائالعموؤسسة على مستوى المللطاقم الطبي طبية غير البالنعامة لهدف تحديد وتقييم مقاومة البكتيريا المعزولة سابقاً من المعدات 

لجنة  وصياتوفقاً لت ةحيويال اتمضادختبارات باللالات المعزولة لاالس تخضع (API20E) .تم تحديد السلالات بواسطة معرضبالنعامة. 

 ، ت مختلفةالمستعملة تنتمي إلى عائلا المضادات الحيوية .(-2020EUCAST) المضادات الحيوية بالجمعية الفرنسية للأحياء الدقيقة

(aminosides, β-lactamines et cyclines)أظهرت الدراسة أن جنس الزائفة . (Pseudomonas) ثل نصف هو الأكثر انتشارًا، حيث يم

التي تم  (β-lactamineتامبن )لاك-يتاة للبمقاومالفي دراستنا.  استشفائية" نادرًا ما يتم عزلها في بيئة"العينات التي تم تحليلها. تم تحديد ثلاث أنواع 

ن نستنتج م عزولة.ن ضد جميع السلالات الميفعال ين حيوي ينمضاد الجنتاميسين والدوكسيسيكلينومن جانب آخر  ٪(.80) في حدودالكشف عنها 

 .مشكلة صحية عامة كبيرة بسبب تطور المقاومة للمضادات الحيوية المختلفة تشكل بكتيريا المستشفى ذلك أن

 .طبيةغير الالمعدات  ، الحيوية المضادات ، المقاومة ، المستشفى بكتيريا :المفتاحية الكلمات

 

Abstract 

Bacteria of hospital origin are pathogenic and resistant, they attach themselves to different surfaces and can be 

carried between departments and outside the hospital, posing a public danger. Our study is being carried out in 

the Microbiology lab of the University Center-Naâma. This study focused to identify and evaluate the resistance 

of bacteria previously isolated from non-medical equipment of nursing staff in Naâma hospital. The 

identification of strains is carried out by the API 20E gallery. The isolates are subjected to a standard 

antibiogram according to "Antibiogram Committee of the French Society of Microbiology (EUCAST-2020)" 

against different families of antibiotics, β-lactams, aminoglycosides, and cyclins. The study showed that 

Pseudomonas is the most dominant, accounting for half of the samples analyzed. Three species, rarely isolated 

in hospitals, are identified in our study. Resistance to β-lactams is found to be highly (80%). However, 

gentamicin and doxycyclin are effective against all isolates. Thus, hospital bacteria constitute a major public 

health problem due to the development of resistance to antibiotics. 

Keywords: Hospital bacteria, Resistance, Antibiotics, Non-medical material. 

 

Résumé 

Les bactéries d’origine hospitalière sont pathogènes et résistantes, elles se fixent sur différentes surfaces et 

peuvent être véhiculées entre les services ainsi qu’à l’extérieur de l’hôpital, ce qui représente un danger public. 

Notre étude est menée au niveau du laboratoire de microbiologie de centre universitaire de Naâma, elle s’inscrit 

dans le but de l’identification et l’évaluation de la résistance des bactéries préalablement isolées du matériel non 

médical du personnel soignant au niveau de L’EPH de Naâma. L’identification des souches est réalisée par la 

galerie API20E. Les souches isolées sont soumises à un antibiogramme standard selon le Comité de 

l’antibiogramme de la Société Française de Microbiologie (EUCAST-2020) vis-à-vis de différentes familles 

d’antibiotiques, β-lactamines, aminosides et cyclines. L’étude a montré que le genre de Pseudomonas est le plus 

dominant, il représente la moitié  des échantillons analysés. Trois espèces, rarement isolées dans les milieux 

hospitaliers, sont identifiées dans notre étude. La résistance détectée aux β-lactamines est importante (80%). La 

gentamicine et la doxycycline ont montré leur efficacité contre toutes les souches isolées. Par conséquent, la 

résistance des bactéries hospitalières aux antibiotiques constituent un grand problème de santé publique. 

Mots clés : Bactéries hospitalières, Résistance, Antibiotiques, Matériel non médical. 
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Le monde microbien est formé d’un ensemble d’organismes microscopiques vivants. Ceux-ci 

varient par leur morphologie, leur physiologie, leur mode de reproduction et leur écologie. La 

plupart des microorganismes sont non pathogènes, malgré cela certains le sont et provoquent 

des maladies chez l’hôte qu’ils infectent. Ces infections se manifestent par une série des 

symptômes liés au caractère virulent des bactéries, tels que la synthèse de métabolites 

toxiques (Hacker, 2008).  

La thérapie clinique, à l’aide d’antibiotiques, a pour but la lutte contre ces microorganismes 

et/ou leur pathogénie. Cependant, les bactéries peuvent acquérir des résistances suite à 

l’utilisation répétée des antimicrobiens. Les souches sensibles peuvent, alors, devenir 

résistantes par le biais de mutations de gènes existants ou par l’acquisition de gènes de 

résistances provenant d’un autre organisme déjà résistant (Lemaoui et al., 2017). 

Les bactéries d’origine hospitalière sont pathogènes et résistantes, elles se fixent sur 

différentes surfaces et peuvent être véhiculées entre les services et à l’extérieur de l’hôpital, ce 

qui représente un danger public.  

Sous la lumière de toutes ces données nous nous sommes intéressés à l’évaluation de la 

résistance des bactéries isolées de L’EPH de Naâma.  Ces germes, potentiellement 

pathogènes, ont été préalablement isolés à partir de matériel non médical (téléphones mobiles) 

du personnel soignant. Pour cela nous nous sommes fixés les objectifs suivant : 

 Identification des souches isolées des surfaces des  téléphones mobiles. 

 Évaluation de la résistance aux antibiotiques largement utilisés dans l’EPH de Naâma. 

 



 

 

 

 



Synthèse bibliographique 
 

Page | 3  
 

Le premier antibiotique, la pénicilline G, a été fortuitement découvert en 1928 par le 

biologiste écossais Alexander Fleming. Ce chercheur observa qu’en présence des colonies de 

moisissures, le staphylocoque déjà ensemencé n’a pas pu se développer. Il émet alors 

l’hypothèse que les champignons en sont directement responsables et supposa qu’ils auraient 

sécrété une substance qui aurait empêché le développement du staphylocoque. Alexander 

Fleming nomme cette substance "pénicilline" (Wainwright, 1990). 

Les antibiotiques sont des agents antibactériens à effet relativement lent en faible 

concentration. Ils ont une origine naturelle ou peuvent être obtenus par synthèse chimique 

totale ou partielle. Chaque antibiotique possède un mode d’action spécifique et une cible bien 

déterminée. En fonction de leur concentration et du temps de contact avec les bactéries, les 

antibiotiques peuvent avoir un effet bactéricide ou bactériostatique. Les différentes molécules 

antimicrobiennes sont répertoriés en plusieurs familles (Lechat, 2007 ;  Werth, 2020) la 

figure suivante en donne un aperçu. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 01 : Aperçu général des différentes familles d’antibiotiques avec exemples 

d’antibiotique. 

 

 

Familles 

Des 

Antibiotiques 

2. Aminoglycoside 

Amikacine 

 

4. Phénicol 

Amphenicols 

7. Rifamycine 

Rifampicine 

8. Polypeptide 

Polymixines 

5. Macrolide 

Azithromycine 

6. Synergistine 

Pristinamycine 

3. Tétracycline 

Doxycycline 

9. Fluoroquinolone 

Péfloxacine 

12. Nitro imidazolé 

Métronidazole 

10. Glycopeptide 

Vancomycine 

11. Nitrofurane 

Nitrofurantoine 

1. β-lactamine 

-Les pénicillines 

- Les céphalosporines 

 

https://www.msdmanuals.com/fr/professional/maladies-infectieuses/bact%C3%A9ries-et-m%C3%A9dicaments-antibact%C3%A9riens/rifamycines#v1004410_fr
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Les bêta-lactamines constituent la famille d'antibiotiques la plus importante, aussi bien par le 

nombre et la diversité des molécules utilisables que par leurs indications en thérapeutique et 

en prophylaxie des infections bactériennes. Cette famille, qui regroupe les pénicillines, les 

céphalosporines, les carbapénèmes et les monobactames, est caractérisée par la présence 

constante du cycle bêta lactame associé à des cycles et des chaînes latérales variables. Ces 

derniers expliquent les propriétés pharmacocinétiques et le spectre d'activité des différents 

produits (Cavallo et al., 2004).  

Les synergistines sont des antibiotiques bien actifs et très bien tolérés, ces antibiotiques sont 

apparentés aux macrolides. Ces derniers sont constitués d’un macrocycle porteur d'une 

fonction lactone actif principalement contre les bactéries à Gram positif. Les phénicolés 

quand à eux, sont des antibiotiques à large spectre mais leur usage est actuellement limité à 

cause de leur toxicité médullaire. Les tétracyclines, produites par hémi-synthèse, sont des 

antibiotiques bactériostatiques à très large spectre.  Les rifamycines sont des médicaments de 

choix contre les infections à mycobactéries (Van Bambeke et al., 2008). 

Les différents antibiotiques exploités en médecine thérapeutique peuvent être classés selon 

leurs structures ou alors selon leurs modes d’action. Pour qu'un antibiotique fonctionne de 

manière optimale, il doit accéder puis interagir efficacement avec une cible spécifique active. 

Généralement, les antibiotiques agissent sur la paroi, la membrane, l’acide nucléique et les 

ribosomes des micro-organismes (Figure 02). 

La paroi bactérienne est une structure rigide composée de peptidoglycane. Les antibiotiques 

qui agissent sur la paroi sont essentiellement des inhibiteurs de la synthèse de ce composé. Il 

s’agit d’un réseau tridimensionnel d’acides aminés et de chaînes polysaccharidiques, 

constituées de N-acétylglucosamine (NAG) et d’acide N acetyl-muramique (NAM) 

(Schumann, 2011). 
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Figure 02 : Cibles bactériennes des antibiotiques et exemples d’agents intervenants (figure 

reproduite selon Archambaud, 2009 ; Alain et Lozniewski., 2017). 

 

Les β-lactamines efficaces, principalement contre des bactéries à Gram positif, sont des 

inhibiteurs de la transpeptidase. Les glycopeptides inhibent la polymérisation des 

peptidoglycanes, alors que la fosfomycine se comporte comme un analogue du 

phosphoénolpyruvate et inhibe la pyruvyl-transférase, par conséquence, l’inhibition de la 

formation de l’acide N-acétyl-muramique  (Schneider et Sahl, 2010 ; Murray, 2008). 

      

Certains antibiotiques, tels que les polypeptidiques, sont des molécules naturelles produites 

par des bactéries du genre Bacillus. Ils ont pour cible la membrane plasmique bactérienne. 

Cependant, ces antibiotiques présentent une toxicité lors de leur administration (Epand et al., 

2016). 

Les polymyxines agissent comme des détergents cationiques grâce à leur caractère 

amphipathique, elles s'insèrent aux phospholipides de la membrane bactérienne et détruisent 

son intégrité. Ceci provoque la fuite des substances intracellulaires et engendre la mort de la 

bactérie (Shacoori, 2019). 

ADN 

 Quinolones 

 Rifamycines 

 Nitroimidazolés  

 Sulfamides 

 

Membranes 

 Polymyxines  

 Lipopeptides 

 

Ribosome 

 Aminosides  

 Macrolides 

 Synergistines  

 Tétracyclines  

 Acide fusidique 

 Phénicolés 

 

Paroi 

 β-lactamines 

 Glycopeptides 

 Fosfomycine 
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Par ailleurs, les antibiotiques qui ont pour cible les ribosomes interfèrent avec la synthèse 

protéique en induisant des erreurs de synthèse ou en inhibant cette synthèse (Yonath, 2005). 

Certains antibiotiques agissent sur la sous unité 30S des ribosomes, cas des tétracyclines et 

des aminosides.  

La streptomycine, un aminoside, se fixe à une protéine spécifique de la sous unité 30S et 

bloque l’étape de l’initiation. Cet antibiotique provoque également des erreurs dans la lecture 

du code génétique en formant des protéines anormales qui sont létales pour les bactéries 

(Murray, 2008). 

D’autres antibiotiques agissent sur la sous unité 50S du ribosome, tels que les phénicols, les 

macrolides et les lincosamides. Ces molécules empêchent l’étape d’élongation de la chaîne 

peptidique (Mayer et Camberlein, 2013). 

Pour les antibiotiques qui ciblent l’ARN, des molécules hémi synthétisées de la famille des 

rifamycines et de rifabutines sont impliquées. En se liant à l’ARN polymérase, ces 

antibiotiques bloquent la formation de la chaîne d’ARN messager et, par conséquent, l’arrêt 

de la synthèse protéique. Les rifamycines sont des antibiotiques actifs sur les bactéries à Gram 

positif, sur Mycobacterium et sur quelques bactéries à Gram négatif (Cella et al., 1989 ; 

Murray, 2008). 

Certains antibiotiques inhibent la réplication de l’ADN bactérien, soit en interférant avec les 

chaînes de l’ADN soit en inhibant les enzymes engagés dans les processus de réplication. 

Les quinolones inhibent l’ADN gyrase, alors que les nitroimidazoles agissent indirectement 

sur l’ADN est provoquent le déroulement et des coupures des brins de l’ADN. Cependant, la 

mitomycine forme des ponts entre les deux chaînes de l’hélice d’ADN et empêche leur 

séparation, ce qui bloque l’action de l’ADN polymérase responsable du processus de la 

réplication (Santos et Lamers, 2020). 

La rifampycine empêche l’initiation de la synthèse de l’ARN. De plus, l’actinomycine 

s’intercale entre deux bases azotées d’ADN et empêche la progression de l’ARN polymérase 

le long de la chaîne d’ADN (Engelberg-Kulka et al., 2004 ; Shacoori, 2019). 

Par ailleurs, les sulfamides inhibent de façon compétitive la formation de l'acide 

dihydrofolique (DHF), nécessaire à la synthèse de l'acide tétrahydrofolique (THF) 

indispensable aux bactéries. Contrairement aux eucaryotes et les entérocoques, les bactéries 

ne peuvent pas utiliser les folates exogènes et doivent les synthétiser (Murray, 2008). 
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       1940          1950           1960           1970           1980           1990           2000           2010 

Fluoroquinolones 

Erythromycin 

 

Tetracycline 

 

Kanamycin 

 

Streptomycin 

 

Pénicilline 

 

Linezolid 

 

Synercid 

 

Vancomycin 

 
 

Lors de la mise sur le marché des pénicillines vers 1944, Fleming constata déjà l’apparition 

des premières résistances. Ce phénomène est plus ou moins rapide après l’utilisation des 

molécules antibiotique (figure 03). Pour les thérapeutes, c’est une véritable difficulté qu’ils 

rencontrent au quotidien (Ventola, 2015). 

 

 

Figure 03 : Échéances d’apparition des premières formes de résistance aux antibiotiques 

(Figure reproduite selon Guedon, 2019). 

 

Pour un traitement, quel qu’il soit, son efficacité à soigner une pathologie est fortement 

menacée par l’apparition potentielle d’une résistance, cette dernière est définie comme étant la 

capacité des bactéries à résister aux effets des antibiotiques ou des biocides, censés les 

contrôler ou les tuer (ANSM, 2012).  

Lorsque les bactéries résistantes se propagent dans un établissement de santé, elles posent des 

problèmes thérapeutiques difficiles (Andremont, 1997), Notamment, Escherichia coli, P. 

aeruginosa, Staphylococcus aureus et Salmonella (Gnanou et Sanders, 2000). 



Synthèse bibliographique 
 

Page | 8  
 

 Les bactéries sont dites multi-résistantes aux antibiotiques lorsque, du fait de l’accumulation 

des résistances naturelles et acquises, ne sont plus sensibles qu’à un petit nombre 

d’antibiotiques habituellement actifs (Brucker, 1998). 

La multi-résistance peut s’expliquer par le fait que les gènes de résistance peuvent être portés 

par le même plasmide, la coexistence de plusieurs mécanismes de résistance ou encore par la 

production de plusieurs types d’enzymes (Gangoue-Pieboji, 2007). 

L’utilisation des antibiotiques conduit dans la plupart des cas à la sélection des populations 

bactériennes résistantes, cette résistance peut être naturelle ou acquise. Les gènes codant pour 

ces mécanismes de défenses sont situés sur le chromosome bactérien ou sur des plasmides 

extra-chromosomiques, et sont transmis à la génération suivante. Les éléments génétiques, 

tels que les plasmides, peuvent également être échangés entre bactéries de différents taxon 

(Schwartz et al., 2003). 

Le phénomène d'antibiorésistance n’est pas nouveau, mais le nombre de micro-organismes 

résistants et multi-résistants, ainsi que les localisations géographiques affectées ne cessent de 

croître selon des proportions inquiétantes (Manus, 2019). 

L’antibiogramme permet d’obtenir l’expression phénotypique de la sensibilité des souches 

vis-à-vis d’un nombre déterminé d'antibiotiques. Si une souche n'exprime que des résistances 

naturelles, elle est dite de phénotype "sauvage" ou sensible. Si elle exprime un phénotype 

acquis de résistance identifiable, le mécanisme doit être déterminé (Caquet, 2010). 

La résistance naturelle à un antibiotique donné est un caractère présent chez toutes les souches 

de la même espèce. Les bacilles à Gram négatif sont naturellement résistants aux antibiotiques 

hydrophobes car ces molécules ont des difficultés à passer la membrane externe des parois. 

Les mycoplasmes, bactéries dépourvues de paroi, présentent une résistance naturelle aux bêta-

lactamines, puisque le mode d’action de cette famille d’antibiotique consiste à inhiber la 

synthèse du peptidoglycane (Normak et Normar, 2002) 

La résistance bactérienne acquise à un antibiotique est un phénomène qui apparaît au niveau 

des souches d’une espèce donnée, normalement sensible à cet antibiotique. C’est l’acquisition 

d’un facteur génétique qui se traduit par une réduction de la sensibilité à la molécule qui lui 

était fatale. Elle peut apparaitre soit par mutation chromosomique, soit par acquisition des 

gènes transférés d’un autre micro-organisme (Lozniewski, 2017). 
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La résistance bactérienne par mutation chromosomique est induite par des modifications 

structurales pouvant se traduire soit par un problème de perméabilité à un ou plusieurs 

antibiotiques, soit en rendant les cibles spécifiques des antibiotiques indifférentes (Martinez 

et Baquero, 2000 ; Levy et Marshall, 2004). 

La résistance par le gain d’ADN extra-chromosomique est souvent un plasmide, fragment 

d’ADN extra-chromosomique qui porte un ou plusieurs gènes de résistance. Ces fragments 

d’ADN peuvent être transmis d’une bactérie donneuse à une autre dite receveuse ; cette 

transmission peut se faire entre deux espèces différentes de bactéries (Bennett, 2009).  

Ce mode d’acquisition de résistance peut se faire selon trois mécanismes différents. La 

transduction grâce à un bactériophage comme vecteur, la transformation et la conjugaison 

(Baudry et Brézellec, 2006). 

Lorsqu’une résistance à un antibiotique engendre une résistance à un autre composé par un 

seul et même mécanisme biochimique, celle-ci est dite résistance croisée. 

Une résistance croisée est observée également lorsque plusieurs antibiotiques utilisent la 

même cible, tels que les macrolides, les lincosamides et les streptogramines B qui agissent 

tous sur le ribosome. En effet, une seule mutation au niveau de la sous-unité 50S de l’ARNr 

provoque une résistance à haut niveau aux trois antimicrobiens (Robicsek et al., 2006 ; 

Muylaert et Mainil, 2012). 

Pour agir, un antibiotique doit, dans un premier temps, pénétrer la bactérie, arriver à sa cible 

d’inhibition via un transporteur ou par diffusion passive, puis se fixer à elle pour produire son 

effet (Jacquier, 2011).  

Les mécanismes de résistance aux antibiotiques peuvent  survenir au niveau de ces étapes. 

La figure suivante résume les différents mécanismes de résistance bactérienne 
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Figure 04 : Mécanismes de résistance aux antibiotiques d’une bactérie Gram négatif. (Figure 

reproduite selon Guardabassi et Courvalin, 2006). 

 

 

Les mécanismes de résistance aux antibiotiques sont multiples. La bactérie synthétise une 

enzyme qui modifie l’antibiotique le rendant inefficace ; il s’agit Souvent de modifications 

entraînant un changement de la conformation structurale du médicament. L’exemple le plus 

connu est celui du couple β-lactamase et le noyau β-lactame  (Cavallo et al., 2004). 

Par ailleurs, la modification structurelle de la cible entraîne la perte d’affinité dans le couple 

cible-antibiotique ; l’antibiotique ne pouvant pas se fixer correctement à sa cible, son action 

sera limitée (Geslin et al., 1992). 

De plus, la bactérie peut synthétiser des cibles additionnelles de structures modifiées et ce, via 

l’apport d’un plasmide. C’est le cas de Staphylococcus aureus résistant à la méthicilline 

(SARM) qui peut exprimer une protéine liant les pénicillines supplémentaires (Cavallo et al., 

2004). 
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Les bactéries peuvent également induire une hyperproduction de la cible ; il s’agit d’un 

phénomène très fréquent. L’antibiotique se retrouve dilué dans ses concentrations normales 

d’utilisation puisque les cibles sont en nombre plus important (Mastouri et al., 2004). 

L’efflux actif est un autre mécanisme de résistance ; il s’agit d’un système d’exportation de 

l’antibiotique en dehors de la bactérie. La bactérie synthétise des protéines qui vont emporter 

l’antibiotique à l’extérieur de la bactérie (Poole, 2005). En effet, la bactérie peut modifier 

qualitativement ou quantitativement une ou plusieurs de ses porines provoquant l’apparition 

d’une résistance (Davin-Regli et al., 2020). 

La perméabilité ou l’imperméabilité d’une bactérie est liée à la diffusion de l’antibiotique, le 

peptidoglycane confère une zone rigide et imperméable sous la membrane externe 

(Gutmann, 1986). 

 

En outre, la résistance par modification du métabolisme bactérien est un autre type de 

résistance qui concerne surtout les sulfamides et le triméthoprime. Les bactéries peuvent 

synthétiser des enzymes avec moins d’affinité pour l’antibiotique (Hammoudeh et al., 2013). 

Dans un autre contexte de la vie communautaire, la résistance des bactéries planctoniques aux 

antibiotiques peut atteindre un niveau plus élevé si elles se présentent sous la forme de 

bactéries sessiles, le mode de vie biofilm (Seddiki  et al., 2014). 

Effectivement, les biofilms sont des communautés microbiennes (agrégats)  associées aux 

surfaces et enrobées dans une matrice extracellulaire. Ces structures sont présentes dans tous 

les environnements naturels où ils jouent, à priori, de nombreux rôles bénéfiques. Ils sont 

également associés à de multiples infections bactériennes ou fongiques et constituent, au 

contraire, un problème majeur de santé. Lorsqu’elles sont comparées à leurs équivalents 

planctoniques, les bactéries sessiles présentent des caractéristiques phénotypiques et 

génétiques originales. En médecine humaine, l’aspect le plus problématique de ces propriétés 

spécifiques du mode de vie biofilm correspond à la capacité à survivre en présence de fortes 

concentrations d’antibiotiques (Lebeaux et al., 2014). 
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La résistance des bactéries du biofilm aux antibiotiques fait intervenir plusieurs mécanismes 

(figure 05). En plus des mécanismes de résistance déjà décrits, la résistance des biofilms est 

accentuée par la synthèse d’une matrice extracellulaire protectrice, la surexpression des gènes 

de résistance, la concentration cellulaire élevée et la diffusion altérée des antibiotiques 

(Ramage et al., 2012 ; Seddiki et al., 2014).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 05 : Tolérance des biofilms aux antibiotiques (Lebeaux et al., 2014). 

 

D’une manière générale, les cellules sessiles sont plus résistantes aux antibiotiques par rapport 

à leur homologues planctonique, cette résistance est observée notamment chez les germes 

hospitalières (Seddiki et al., 2013). 

Les bactéries d’origine hospitalière sont pathogènes et résistantes, elles se fixent sur 

différentes surfaces et peuvent être véhiculées entre les services et à l’extérieur de l’hôpital, ce 

qui représente un danger public. 

Sous la lumière de toutes les données précédentes, nous nous sommes intéressés à 

l’évaluation de la résistance des bactéries préalablement isolées du matériel non médical du 

personnel soignant au niveau de L’EPH de Naâma. Pour cela nous nous sommes fixés les 

objectifs suivants. 

 Identification des souches isolées. 

 Évaluation de leur sensibilité aux antibiotiques. 
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Cette étude  a eu lieu au laboratoire de microbiologie « Centre Universitaire Naâma ». Elle 

porte sur l'étude de la résistance  des bactéries hospitalières l’objectif principal est d'identifier 

et d'évaluer la sensibilité des bactéries prélevées et isolées par Mlle Ghandour à partir du 

matériel non médical du personnel soignant au niveau du service de chirurgie de l'EPH -

Naâma. 

1. Identification  

Vingt cinq souches pures d’entérobactéries, préalablement isolées à partir de matériel non 

médical utilisé par le personnel soignant de l’EPH de Naâma, sont utilisées dans cette étude. 

Une souche de référence, Proteus mirabilis (ATCC 35659), est utilisé pour les tests de 

contrôle. Les souches sont repiquées successivement dans les milieux nutritifs, liquides et 

solides, pour la revification et la vérification de leur pureté. 

1.1. Principe  

Le système d’identification API20E est utilisé pour les tests d’identification. Ce système est 

conçu pour l’identification des entérobactéries et d’autres bacilles à gram négatif. Le système 

consiste en une galerie de 20 micro-tubes contenant les substrats déshydratés. Les micro-tubes 

inoculés avec une suspension bactérienne, donnent des résultats différents selon le virage des 

couleurs dans chaque micro-tube.  

1.2. Technique  

1.2.1. Préparation de la galerie  

Toutes les étapes sont réalisées aseptiquement entre deux becs bunsens.  

 Répartir environ 5 ml d’eau distillée stérile dans les alvéoles pour créer une 

atmosphère humide. 

 Ecrire la référence de la souche sur la languette latérale de la boite de chaque galerie 

API. 

 Sortir la galerie de son emballage puis la placer dans la boîte d'incubation. 

 

1.2.2. Préparation de l’inoculum  

 Les souches jeunes de 18 heurs revivifiées dans des boites de petri, contenant de  la 

gélose nutritive sont utilisées (figure 06). 

 Une suspension bactérienne dense est préparée dans l’eau physiologique stérile, 

environ (6 colonies) avec une mesure de 0.8 à 1 densité optique (selon McFarland).  
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 A’ l’aide d’un colorimètre, la densité optique est ajustée entre 0.8 et 1 à 620 nm, ceci 

correspond à une concentration cellulaire de 108 cellules/ml. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 06 : Souche jeune (SM10) ensemencée sur la gélose nutritive en boite de Petri. 

 

1.2.3. Ensemencement de la galerie 

 A’ l’aide d’une micro-pipette les micro-tubes de la galerie sont remplis de  100µl de la 

suspension bactérienne. Les galeries sont remplis en les tenant inclinées pour évité la 

formation de bulles d’air aux seins des micro-tubes. 

 Pour ADH, LDC, ODC, URE et H2S, la cupule est secondairement remplie d'huile de 

paraffine pour crée l’anaérobiose. 

 Les galeries sont refermées puis misent à incubateur à 37°C pendant 24 heurs. 

 

 

Figure 07: Galerie API20E avant l’incubation. 
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1.3. Révélation   

Après l’incubation, la lecture de la galerie se fait en se référant au tableau de lecture fourni 

avec les galeries (annexe I).  

Les réactifs appropriés sont ajoutés aux tubs des testes  

 Test TDA : ajouter une goutte de réactif TDA. Une couleur marron-rougeâtre indique 

une réaction positive à noter sur la fiche de résultats. 

 Test IND : ajouter une goutte de réactif JAMES. Une couleur rose diffusant dans toute 

la cupule indique une réaction positive à noter sur la fiche de résultats. 

 Test VP : ajouter une goutte de réactif VP1 et VP2. Attendre au minimum 10 minutes. 

Une couleur rose ou rouge indique une réaction positive à noter sur la fiche de 

résultats. Une faible coloration rose apparaissant après 10 minutes doit être considérée 

négative. 

 

1.4. Test d’oxydase  

Les disques oxydase sont utilisés pour détecter la présence de l’enzyme oxydase. 

Le test est réalisé avec des disques prêts à l'emploi. Ces disques sont imbibés  avec de l’eau 

physiologique stérile. Ensuite, une colonie est prélevée puis étalée sur le disque d'oxydase à 

l’aide d’une pipette Pasteur. La réaction est observée dans 5-10 secondes à 25-30 ° C. une 

coloration violet foncé apparait immédiatement sur le disque si le test oxydase est positive 

(Camille, 2007). 

 

NB   

Le test de la recherche de production d’indole doit être réalisé en dernier, car cette réaction 

libère des gaz qui risquent d’altérer l’interprétation d’autres tests de la galerie. Ne pas 

remettre le couvercle d’incubation après l’ajout du réactif. 

Les résultats obtenus sont ensuite reportés sur une fiche d’identification, permettant d’obtenir 

un code propre à la souche étudiée, L’identification est réalisée par consultation du catalogue 

de références fourni. 
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2. Antibiogramme  

L’antibiogramme est un test, in vitro, de sensibilité d’un microorganisme à un ou plusieurs 

antibiotiques. C’est une technique de diffusion sur un milieu gélosé, elle a pour but de guider 

le clinicien dans le choix d’antibiotique pour traiter une infection bactérienne ainsi que 

l’exploitation des données pour la surveillance des résistances bactériennes aux antibiotiques. 

(EUCAST, 2020) 

Le choix des molécules antibactériennes est considéré en fonction des familles d’antibiotiques 

fréquemment utilisées dans l'EPH -Naâma, lieu à partir du quel les souches bactériennes ont 

été isolées (tableau 01). 

Tableau 01: Antibiotiques choisis pour le test antibiogramme. 

Antibiotiques (Symbole) 
Charge de 

disque (µg) 
Familles 

Pénicilline (P) 10  

Amoxicilline (AMX) 25 β-lactamines 

Cefixime (CFM) 5  

Gentamicine (GEN) 10 Aminoside 

Doxycycline (DO) 10 Cycline 

 

2.1. Principe 

Un inoculum bactérien standardisé (0.5 McFarland) est ensemencé sur la surface d'une 

gélose Mueller-Hinton préalablement coulée en boite de Petri. La diffusion d’antibiotique à 

partir de disque imprégné révèle une zone d’inhibition si celui-ci était actif vis-à-vis de la 

soule bactérienne concernée. Selon le diamètre de la zone d'inhibition, la souche est dite 

sensible ; résistante ou alors intermédiaire (EUCAST, 2020). 

 

2.2. Technique 

La méthode utilisée est celle publiée en 2020 par European Committee on Antimicrobial 

Susceptibility Testing - EUCAST. Les étapes suivantes sont suivies. 

 La suspension cellulaire est préparée dans de l’eau physiologique stérile à partir d’une 

culture jeune et pure sur Bouillon nutritif.  

 Le culot (la souche) et le surnageant sont séparés par centrifugation (3000 g, 5 min), 

puis les cellules sont rincées par de l’eau physiologique stérile. 

https://microbiologie-clinique.com/MUELLER%E2%80%93HINTON.html
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 La concentration cellulaire de 108 bactéries/ml environ est obtenue en ajustant 

la densité optique entre 0,8 et 1 à 620 nm. 

 L’homogénéisation de la suspension bactérienne est réalisée par agitation au vortex. 

 L’ensemencement de la suspension est effectué par écouvillonnage. Toute la surface 

de la gélose Mueller-Hinton est alors ensemencée. 

 Cinq disques d’antibiotiques sont placés, à l’aide d’une pince stérile, à la surface de la 

gélose. 

 Les boites sont laissées 20 minutes à la température ambiante pour permettre une pré-

diffusion de l’antibiotique, l’incubation est effectuée pendant 24 heures à 37°C. 

 

2.3. Révélation   

Une zone d’inhibition caractéristique entoure les disques d’antibiotique exerçant un effet 

inhibiteur (figure 08). Plus le diamètre de la zone indemne de colonies bactériennes est grand, 

plus la souche est sensible à l’antibiotique. La souche bactérienne est définie comme sensible 

(S), intermédiaire (I) ou résistante (R), en comparant les différents diamètres d’inhibition 

mesurées au tableau référence de (EUCAST, 2020). 

      

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 08 : Révélation du test d’antibiogramme selon la technique des disques.
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Ce travail rentre dans  le contexte de la recherche et l’évaluation de germes hospitaliers isolés 

de téléphones portables.  

1. Identification 

Les résultats de l’identification biochimique, grâce à l’utilisation des galeries API20E,  a 

révélé l’identité de huit espèces et ce, selon l’aspect des galeries d’identifications. Les 

résultats détaillés de l’identification biochimique sont rassemblés dans l’annexe II.  

Les couleurs des cupules des galeries API 20E reflètent la positivité ou la négativité du test 

(figure 09). 

 

 

 

                         

 

 

 

Figure 09: Résultats de la galerie API 20E des souches PA06 et EC08 respectivement. 

 

Selon cette étude, une diversité d’espèces isolées est notée. Les espèces identifiées sont 

regroupées dans le tableau suivant. 
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Tableau 02 : Nombre et identité des espèces isolées. 

Références Espèces Nombre de 

souches (%) 
PF13 

PF16 

PF19 

PF20 

PF21 

PF23 

PF24 

PF25 

Pseudomonas fluorescens 08 (32) 

EC05 

EC08 

EC11 

EC12 

EC18 

Enterobacter cloacae 05 (20) 

PA06 

PA07 

PA17 

PA22 

Pseudomonas aeruginosa 04 (16) 

AS01 

AS02 

AS03 

Aeromonas salmonicida ssp. Salmonicida 03 (12) 

CS04 

CS14 
Cronobacter spp. 02 (08) 

SM10 Stenotrophomonas maltophilia 01 (04) 

VF15 Vibrio fluvialis 01 (04) 

CI09 Chryseobacterium indologenes 01 (04) 

 

Ces résultats révèlent l’enregistrement d’une prédominance des souches du genre 

Pseudomonas, celui-ci représente presque la moitié des souches isolées (12/25). Pseudomonas 

fluorescens ; à elle seule, 8 souches sont isolées ; tandis que P. aeruginosa représente le reste 

des souches.  

Selon la figure 10, Enterobacter cloacae succède avec un taux d’isolement de 20%. 

Concernant Aeromonas salmonicida ssp. salmonicida et Cronobacter spp.,  trois et deux 

souches sont identifiées, respectivement. En revanche, une seule souche représentative des 

espèces Chryseobacterium indologenes, Stenotrophomonas maltophilia et Vibrio fluvialis est 

enregistrée. 
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Figure 10 : Répartition des espèces identifiées au niveau de l'EPH de Naâma. 

 

Les résultats de Fournier et al., (2016), Debabza, (2015), Renata et al., (2013), Vieira et al., 

(2011), et Elmanama et al., (2006) vont dans le même sens que les nôtres. Pseudomonas spp. 

est, en effet, la bactérie dominante suivie de Enterobacter cloacae. Par contre, Laifaoui et 

kari, (2013) ont rapporté la dominance des souches d'Aeromonas spp., suivie de Pseudomonas 

spp. puis de Enterobacter spp.  

Une autre étude, menée par Cherafa et Ziadi, (2017) sur les bactéries hospitalières, a permis 

également d’isoler Pseudomonas aeruginosa, Pseudomonas fluorescens et Aeromonas spp. 

mais avec un faible taux. 

D’une manière générale, la présence et la fréquence des espèces bactériennes diffèrent d’une 

structure hospitalière à une autre. En plus des espèces enregistrées dans cette étude, Nait-

Daoud et Ouali ont isolé en 2013, au CHU de Tizi Ouzou, Klebsiella pneumoniae, 

Escherichia coli, Citrobacter freundii, Pseudomonas putrefaciens, Erwinia sp. et Serratia sp.  

Baranzelli et al., (2013), Adjide et al., (2010) et Berthelot et al., (2005) ont révélé la  présence 

de Stenotrophomonas maltophilia et Chryseobacterium spp. parmi  leurs isolats. Malgré que 

rares, ces espèces peuvent présenter un danger clinique parce qu’elles présentent des 

caractères de virulence, elles sont associées à différents types d'infections, principalement 

chez les patients immunodéprimés et les nouveau-nés (Freitas et al., 2020). 
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2. Antibiogramme                                                         

Les résultats de l’antibiogramme sont obtenus en mesurant  le diamètre de la zone d'inhibition 

et ce, selon (EUCAST, 2020). 

La figure ci-dessous représente les résultats du test antibiogramme des souches Aeromonas 

salmonicida ssp salmonicida, Pseudomonas fluorescens, Pseudomonas aeruginosa ainsi que 

ceux de la souche de référence. 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 11: Résultats de l’antibiogramme et zones d’inhibitions des souches : A (AS02), B 

(PA22), C (PF19) et D (ATCC 35659) vis à vis des antibiotiques  testés. 
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Selon la figure 11, les zones d’inhibitions sont de susceptibilité aux différents antibiotiques 

varies d’une souche à l’autre, elles sont incluses entre 0.8 cm à 4.4 cm. Il s’est montré que le 

diamètre mesuré est relié de façon linéaire à la concentration minimale inhibitrice (Caquet, 

2010). 

Les niveaux de résistances bactériennes varient d’un endroit à l’autre. Il est donc nécessaire 

de  connaître leur évolution pour mieux choisir l’antibiothérapie de première intention (El 

Bakkouri et al., 2009). 

Selon EUCAST (2020), les zones d’inhibitions permettent de distinguer les souches 

résistantes de celles sensibles vis-à-vis des antibiotiques testés. En effet, le niveau de 

résistance et/ou de sensibilité des souches utilisées dans cette étude est variable (Tableau 03). 

A l’exception de la souche de référence qui a présenté un pouvoir intermédiaire de résistance 

vis-à-vis de la pénicilline, les souches étudiées sont réparties entre deux grand groupes ; 

sensible ou résistant. 

En fait, une souche de sensibilité intermédiaire est une souche pour laquelle le succès 

thérapeutique est imprévisible. Ces souches forment un ensemble hétérogène pour lequel les 

résultats obtenus, in vitro, ne sont pas prédictifs d’un succès thérapeutique (Caquet, 2010). 
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Tableau 03 : Diamètres d’inhibitions (cm)  du test d’antibiogramme vis-à-vis des souches 

isolées. 

          ATB 

  (µg/ml) 

Souches 

Pénicilline 

(10) 

Amoxicilline 

(25) 

Cefixime 

 (5) 

Doxycycline 

(30) 

Gentamicine 

(10) 

ATCC 35659 1.4±0.2 4.35±0.05 0.0 3.80±0.1 2.95±0.05 

AS01 0.0 1.05±0.05 0.0 2.90±0.1 2.75±0.05 

AS02 0.0 1.10±0.1 0.0 2.70±0.1 2.60±0.1 

AS03 0.0 1.45±0.05 0.0 3.45±0.15 3.20±0.1 

CS04 0.0 0.0 0.0 2.0±0.2 2.45±0.15 

EC05 0.0 0.85±0.05 0.0 2.65±0.05 2.75±0.25 

PA06 0.0 0.0 0.0 2.75±0.05 2.60±0.1 

PA07 1.90±0.1 2.5±0.2 0.0 3.20±0.1 3.00±0.1 

EC08 0.0 1.15±0.05 0.0 2.80±0.1 2.40±0.1 

CI09 2.15±0.05 3.15±0.05 1.50±0.1 3.95±0.05 2.80±0.1 

SM10 1.55±0.05 3.05±0.15 1.85±0.05 3.50±0.1 3.05±0.05 

EC11 0.0 0.0 1.5±0.1 1.95±0.15 2.25±0.05 

EC12 0.0 0.0 0.0 2.80±0.1 3.20±0.05 

PF13 0.0 0.0 0.0 2.45±0.05 3.00±0.1 

CS14 0.0 0.0 0.0 2.55±0.15 2.60±0.1 

VF15 0.0 0.0 0.0 2.00±0.1 4.20±0.1 

PF16 0.0 1.05±0.05 0.0 0.0 2.80±0.1 

PA17 0.0 1.55±0.05 0.0 3.75±0.05 3.55±0.25 

EC18 0.0 0.0 0.0 2.40±0.1 2.70±0.1 

PF19 2.20±0.15 3.30±0.1 2.10±0.05 3.70±0.1 3.20±0.1 

PF20 0.0 0.95±0.15 0.0 3.05±0.05 2.70±0.1 

PF21 0.0 0.9±0.1 0.0 2.20±0.1 2.65±0.05 

PA22 0.0 0.95±0.05 0.0 2.25±0.15 2.45±0.05 

PF23 0.0 0.80±0.1 0.0 2.50±0.1 2.60±0.1 

PF24 0.0 0.0 0.0 2.10±0.1 2.50±0.1 

PF25 1.70±0.1 3.30±0.1 1.60±0.05 3.50±0.1 3.10±0.05 

 

                             Résistant.             Intermédiaire           Sensible.        
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La résistance des souches identifiées est plus marquée pour cefixime, amoxicilline et 

pénicilline. Ces antibiotiques ont présenté une très faible action inhibitrice vis-à-vis de ces 

souches (Figure 12). Cette tendance est peut être due à l'utilisation large et fréquente des bêta-

lactamines dans L'EPH de Naâma. 

 

 

 

 

 

 

Figure 12 : Nombre des souches bactériennes résistant par rapport aux antibiotiques données. 

 

D’après les résultats observés, Pseudomonas fluorescens, Pseudomonas aeruginosa, 

Aeromonas salmonicida ssp salmonicida, Vibrio fluvialis, Enterobacter cloacae et 

Cronobacter spp. ont présenté une résistance à tous les antibiotiques testés de la famille des β-

lactamines (Cefixime, Amoxicilline et Pénicilline). Cependant, une résistance exceptionnelle 

à cefixime est notée chez Chryseobacterium indologenes (CI09), Pseudomonas aeruginosa 

(PA07) et Pseudomonas fluorescens (PF25).  

En revanche, Pseudomonas fluorescens (PF19)  et Stenotrophomonas maltophilia (SM10)  

ont une sensibilité marquée à tous les antibiotiques. De plus, toutes les souches identifiées 

sont sensibles à la gentamicine et à la doxycycline. Pseudomonas fluorescens (PF16) 

présente, néanmoins,  une résistance à doxycycline. 

Proteus mirabilis (ATCC 35659),  cette souche de référence, résiste à cefixime mais sensible à 

amoxicilline, gentamicine et doxycycline. C’est l’unique souche qui a présenté une 

susceptibilité intermédiaire à la pénicilline. 
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 Par ailleurs, le taux de la résistance collective aux bêta-lactamines est plus marqué pour la 

cefixime (Figure 13). 80% des souches résistent collectivement aux autres antibiotiques de 

cette famille. En fait, il est admis que l’utilisation accrue des antibiotiques est souvent 

associée à une augmentation de la résistance (Tremblay, 2007). 

 

Figure  13 : taux des résistances des souches isolées aux β-lactamines. 

 

 

Les résultats de résistance à la famille β-lactamines, obtenus dans cette étude sont proches de 

ceux de Debabza, (2015), Maiga et al., (2004) et de Lavigne et al., (2002). Ces auteurs ont, en 

effet, rapporté la résistance de la majorité de leurs isolats aux β-lactamines.  

Par ailleurs, ces résultats sont plus élevés par rapport à ceux obtenus par Cherafa et Ziadi, 

(2017) ainsi que ceux de Osundiya et al., (2013). 
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De plus, Asfaw et al., (2017) ont souligné 100% de résistance à la pénicilline, ceci est 

cohérent avec nos résultats pour les espèces Aeromonas salmonicida ssp salmonicida, Vibrio 

fluvialis, Enterobacter cloacae et Cronobacter spp. Étonnement, Soussy et al., (1988) ont 

montré une faible résistance à la famille des β-lactamines ; cette différence montre l’évolution 

de la résistance à cette famille d’antibiotique. 

Ces mêmes auteurs ont noté des résultats très similaires à ceux de notre étude et ce, en ce qui 

concerne les taux de sensibilité pour la gentamicine et doxycycline. Par contre, Maiga et al., 

(2004)  ont montré une résistance à la gentamicine (14.2%) et à la  doxycycline (61%). 

Par ailleurs, Seghir (2015), dans son étude sur les biofilms mixtes, a révélé des résultats 

cohérents que les nôtres. Enterobacter cloacae résiste à la famille des β-lactamines mais 

sensible à la gentamicine. A contrario, Kegne et al., (2017) et Kalambry et al., (2019) ont 

révélé, respectivement, la résistance de cette espèce à la gentamicine et la sensibilité aux β-

lactamines. 

Conformément à nos résultats, d’autres études (Balasoiu et al., 2014 ; Pirvanescu et al., 

2014), ont signalé la résistance de P. aeruginosa et P. fluorescens aux béta-lactamines. A 

l’inverse, Cherafa et Ziadi, (2017) et Nait-Daoud et Ouali, (2013) ont noté une faible 

résistance à cette famille d’antibiotique. Ce niveau de résistance est élevé chez Aeromonas 

salmonicida (Nait-Daoud et Ouali, 2013 ; Grilo et al., 2020). 
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L’objectif principal de notre étude est d'identifier et d'évaluer le profil de la résistance des 

souches bactériennes isolées à partir de matériel non médical du personnel soignant dans 

l'EPH de Naâma. À cause de leur importance, les bactéries hospitalières constituent un grand 

problème de santé publique en raison du développement de la résistance aux différents 

antibiotiques.  

Les résultats de l’identification révèlent huit espèces différentes. Pseudomonas spp. 

représente la moitié des souches isolées, dont P. aeruginosa et P. fluorescens. Cette étude a 

révélé également l’identité de trois espèces rarement isolées dans les lieux hospitaliers ; il 

s’agit de Chryseobacterium indologenes, Stenotrophomonas maltophilia et Vibrio fluvialis.  

La plupart des bactéries (80%) sont résistantes à cefixime, amoxicilline et pénicilline. Tandis 

que toutes les souches ont présenté une sensibilité à la gentamicine et à la doxycycline. 

Sous la lumière de ces résultats, l’utilisation du matériel non médical par le personnel 

soignant doit être maitrisée. De même, une maîtrise de la diffusion des souches multi-

résistantes et de la pression générée par des prescriptions d’antibiotiques non justifiées semble 

urgente. Ainsi, le contrôle régulier et la révision de toutes les prescriptions d’antibiotiques 

sont utiles et constituent un facteur qui contribue à l’amélioration de la qualité de la prise en 

charge des patients.  

Comme perspective pour ce travail, il serait souhaitable de mettre dans l'hôpital une politique 

globale qui repose, en particulier, sur une stratégie active pour maîtriser la dissémination des 

bactéries multi résistantes. Pour qu’elle efficace, elle doit s'inscrire dans la durée et la 

continuité, elle doit également s'appuyer sur la mobilisation de l'ensemble des professionnels 

de santé.  

Une étude ultérieure sur le portage des bactéries multi-résistantes dans l'hôpital permettra de 

préciser l'origine des bactéries et leur profil de résistance vis-à-vis d’une large gamme 

d’antibiotiques. Il serait également important d’étudier une population plus large pendant une 

période plus longue car notre étude reste préliminaire, elle est limitée dans l’espace et dans le 

temps, et aussi une étude moléculaire pour déterminer les mécanismes impliqués dans cette 

résistance. 
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Annexe I : Tests de la galerie Api 20E (BioMérieux SA) 

 

 

Test Substrat Caractère recherché 
Résultat 

Négatifs Positifs 

ONPG 

Ortho-nitro- 

phényle- 

Galactoside 

Béta- galactosidase Incolore Jaune 

ADH L-arginine Arginine dihydrolase Jaune Rouge/orangé 

LDC L-lysine Lysine décarboxylase Jaune Orangé 

ODC L-ornithine 
Ornithine 

décarboxylase 
Jaune Rouge/orangé 

CIT 
Citrate de 

sodium 

Utilisation du citrate 

Vert 
Vert pâle/jaune Bleu-vert/vert 

H2S 
Thiosulfate 

de sodium 
Production d’H2S Incolore/grisâtre Dépôt noir/fin Liseré 

URE Urée Uréase Jaune Rouge/orangé 

TDA 
L- 

tryptophane 

Tryptophane 

désaminase 

TDA / immédiat 

Jaune Marron foncé 

IND 
L- 

tryptophane 
Production d’indole 

James/ 2 mn 

Jaune Anneau rouge 

VP 
Pyruvate de 

sodium 
Production d’acétoine 

VP 1 + VP 2/ 10mn 

Incolore Rosé-rouge 

GEL 
Gélatine de 

kohn 
Gélatinase Non diffusion 

Diffusion du pigment 

noir 

GLU D-glucose Fermentation/oxidation Bleu/bleu-vert Jaune 

MAN D-mannitol Fermentation/oxidation Bleu/bleu-vert Jaune 

INO Inositol Fermentation/oxidation Bleu/bleu-vert Jaune 



Annexe 

 

Page | 43  
 

 

Annexe II : Résultats des tests des Galeries API20E. 

Tests 

 

 

 

souches 
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A
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A
 

O
X

 

C
o
d
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d
’i

d
en

ti
fi

ca
ti

o
n

 

AS01 - + - - - - - - - - + + + + - - - - - - - 2006300 

AS02 - + - - - - - - - - + + + + - - - - - - - 2006300 

AS03 - + - - - - - - - - + + + + - - - - - - - 2006300 

CS04 + + - + + - - - + + - + + + + + + + + + - 3345773 

EC05 + + - + + - - - - - + + + + + + + + + + - 3307773 

PA06 - + - - + - - - - - + - - - - - - - - - - 2202000 

PA07 - + - - + - - - - - + - - - - - - - - - - 2202000 

EC08 - + - + + - - - - + + + + + + + + + + + - 2307773 

CI09 + - - - + - + - + - + - - - - - - - - - - 1252000 

SM10 + - - - - - - - - - + - - - - - - - - - - 1002000 

EC11 + + - + + - - - - - + + + + + + + + + + - 3306773 

EC12 + + - + + - - - - + + + + - + + + + + + - 3307573 

PF13 - + - - + - - - - - + - - - - - - - - - - 2003000 

CS14 + + - + + - - - - + + + + - - + + - + + - 3307133 

VF15 + + - - - - - - + - + + - - - - - - + - - 3046001 

PF16 - + - - + - - - - - + - - - - - - - - - - 2003000 

PA17 - + - - + - - - - - + - - - - - - - - - - 2202000 

EC18 + + - + + - - - - - + + + + + + + + + + - 3306373 

PF19 + - - - + - + - + - + - - - - - - - - - - 2003000 

PF20 - + - - - - - - - + + - - - - - - - - - - 2003000 

PF21 - + - - + - - - - - + - - - - - - - - - - 2003000 

PA22 - + - - + - - - - - + - - - - - - - - - - 2202000 

PF23 - + - - + - - - - - + - - - - - - - - - - 2003000 

PF24 - + - - + - - - - - + - - - - - - - - - - 2003000 

PF25 - + - - + - - - - - + - - - - - - - - - - 2003000 
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Résumé 

Les bactéries d’origine hospitalière sont pathogènes et résistantes, elles se fixent sur différentes surfaces 

et peuvent être véhiculées entre les services ainsi qu’à l’extérieur de l’hôpital, ce qui représente un danger 

public. Notre étude est menée au niveau du laboratoire de microbiologie de centre universitaire de 

Naâma, elle s’inscrit dans le but de l’identification et l’évaluation de la résistance des bactéries 

préalablement isolées du matériel non médical du personnel soignant au niveau de L’EPH de Naâma. 

L’identification des souches est réalisée par la galerie API20E. Les souches isolées sont soumises à un 

antibiogramme standard selon le Comité de l’antibiogramme de la Société Française de Microbiologie 

(EUCAST-2020) vis-à-vis de différentes familles d’antibiotiques, β-lactamines, aminosides et cyclines. 

L’étude a montré que le genre de Pseudomonas est le plus dominant, il représente la moitié  des 

échantillons analysés. Trois espèces, rarement isolées dans les milieux hospitaliers, sont identifiées dans 

notre étude. La résistance détectée aux β-lactamines est importante (80%). La gentamicine et la 

doxycycline ont montré leur efficacité contre toutes les souches isolées. Par conséquent, la résistance des 

bactéries hospitalières aux antibiotiques constituent un grand problème de santé publique. 

Mots clés : Bactéries hospitalières, Résistance, Antibiotiques, Matériel non médical. 


