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Résumé

Le but de notre travail c’est la recherche et I’identification des bactéries isolées a
partir de 1‘environnement hospitalier, ces germes sont des causes majeures
desinfections nosocomiales, constituent un fléau de santé publique. Nous
réalisons une ¢étude dans quelque services de 1‘hopital KADRI MOUHAMED
de Nadmaqui sont : service de soin, service d’urgence, service de pédiatre, la
maternité,service d’analyse de sang, service dentaire. Les résultats des analyses
macroscopiques et microscopiques avec les tests de galerie API 10S effectués
pour les isolats obtenus ont permis d’identifier les souches bactérienne suivantes
:Acinetobacterbaumannii, Pantoeaspp 2, Escherichia coli 1, Vibrioalginolyticus
,Escherichia coli 2, Pseudomonas,Staphylococcus aureus,Staphylocoques a
coagulase négative , Streptococcus.Notre étude de la sensibilité a 1’antibiotique
pour les germes isolés montre qu’une résistance et sensibilité variable aux

antibiotiques tétés.

Le respect des régles d’hygiéne c’est le moyen unique pour la prévention contre

la contamination bactérienne et permet de diminuer le risque d’infection.
Motsclés :

Identification, Isolement, [P’environnement hospitalier, infections

nosocomiales, la sensibilité a antibiotique, hygi¢ne hospitalier.



Abstract

The aim of work is the research and identification of bacteria isolated from the
hospital environment, these germs are major causes of nosocomial infections,
constitute a scourge of public health. We are carrying out a study in some
departments of the Kadri Mouhamed hospital in Naama which are: care
service, emergency service, pediatric service, maternity, bood analysis service,
dental service. The results of the macroscopic and microscopic analyzes with
the API 10S galerie tests carried out for the isolates obtained made it possible to
identify the following bacterial strains:Acinetobacter baumannii,Pantoeaspp 2,
Escherichia coli 1, Vibrio alginolyticus ,Escherichia coli 2, Pseudomonas,
Staphylococcus aureus,coagulase negative staphylococciStreptococcus.Qustudy
of 1solated germs shows that a variable resistance and sensitivity to sucked

antibioticus.

Compliance with hygiene rules is the only way to prevent bacterial

contamination and reduces the risk.
Key word:

Identification, Isolation, hospital environment, nosocomial infection,

antibiotic sensitivity, hospital hygiene.
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Introduction

L’hopital est unlieu de traitement mais en méme temps est également un lieu ou 1’on peut

contracter des maladies infectieuses et les germes deviennent de plus en plus résistants, et le
risque d’infection est trés important, ces infections sont reconnues comme des problémes
majeurs de santé publique de par leur fréquence, leur cout et leur gravité qui touche les

patients et leurs entourages que I’ensemble des professionnels de santé(Chibi, 2015).

La personne peut étre infectée dans les milieux hospitaliers. Une infection nosocomiale est un
évenement indésirable associé a la pratique des soins de santé (Gamer et al,1998).Les
infections nosocomiales, représentent un danger largement médiatisé et pris en compte par les
tutelles dans leur relation avec les établissements de santé, les établissements médico-sociaux
(hébergement des personnes agées) ou les cabinets médicaux, de kinésithérapie, les dentistes

...et jusqu’aux tatoueurs(Jean etGuyot, 2012).

Une infection peut étre causée par des microbes qui €taient déja présente dans le corps, mais
les microbes peuvent également étre transmis d’un patient & un autre patient par exemple,
lorsque les soignants ne désinfectent pas les mains au moment opportun 1’hygi¢ne des mains
est la méthode la plus simple et la plus efficace pour éviter la transmission des

microbes(Belgium,2011).

Les antibiotiques ont constitué une découverte thérapeutique importante pour la santé
humaine, [’utilisation de ces antibiotiques permis de diminuer le taux des infections
hospitalier, et donc diminuer le taux de mortalité et de morbidité, mais le mauvais usage de
ces antibiotiques provoque de certaines formes de résistance des souches microbiennes

(Goossens et Ferech, 2005).
Les objectifs de notre étude sont :

Isolement et identification des bactéries isolées des différents services hospitaliers (Hopital

KadriMouhamed) de la wilaya de Naama.

-Etat de résistance des souches isolées vis-a-vis les déférents antibiotiques testés.



Premiére partie :

synthese bibliographique
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LD’environnement hospitalier :

1. Définition de I’environnement hospitalier :

L’ environnement hospitalier constitué de l'aire, de [’eau, et des surfaces (du matériel médical tels que
respirateurs, seringues électrique ...etc.), ainsi que des locaux tels que murs, poignée de porte,
montants de lit ...etc.) Doit étre maintenu a [’état propre, voire stérile, pour éviter au patient de
contracter une infection nosocomiale lors de son passage ou de son séjour dans ces établissements a

[’occasion de soins divers(Vialla, 1999).

L’environnement hospitalier représente le réservoir potentiel d’organismes impliqués dans les
infections nosocomiales.ll est largement contaminé par des micro-organismes d’origine humaine ou
spécifiquement environnementaux.Cette contamination varie qualitativement et quantitativement dans
le temps,d’un établissement a [’autre et, au sein d’un méme établissement, en fonction des services,

des patients, des soins et des techniques pratiquée(Barbut et Neyme, 2006).
2. Contamination de ’environnement hospitalier :

L’environnement dans les établissements de santé, est un facteur non négligeable de transmission de
microorganisme, tels que les bactéries. En effet de nombreuses études ont montré clairement que
lorsqu’il était contaminé, il pouvait étre impliqué directement dans la propagation de ces agents

microbiens(Amhis,2015).

La contamination de [’environnement hospitalier est diffuse et sa maitrise, qui entraine des
procédures contraignantes, complexe et couteuses, n’est le plus souvent que partielle et transitoire.
Les microorganismes responsable d’infections nosocomiales ont un réservoir humain (flore digestive,
respiratoire, cutanée, ...etc.) ou environnemental (surface, aire, eau, matériel).les infections
nosocomiales d’origine environnementales (exogene)sont plus rares. Elles peuventétre lices a une
contamination a partir d’un réservoir situé dans [’environnement a proximité du malade (dispositifs
médicaux, surface) ou a partir d’un réservoir situé dans [’environnement général de [’hopital (eau,

air) (LucetetAstragneau,1998).
3.Les infections nosocomiales :

Les infections nosocomiales sont des infections contractées au cours d’un séjour dans un
¢tablissement de santé (hopital, clinique...etc.). Ceci veut dire que ces infections sont
absentes au moment I’admission du patient dans 1’établissement. Cependant, si 1’état
infectieux du patient a 1’admission est inconnu. Si elle apparait avant un tel délai, ont

considérée comme nosocomiale si elle apparait apreés 48 heures d’hospitalisation, si elle
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apparait avant un tel délai, ont considérée en général qu’elles étaient en incubation lors de

I’entrée dans 1’établissement (Ducel,2002).

Les infections nosocomiales peuvent également étre envisagées en tant qu’endémiques ou

épidémiques.

Les infections épidémiques sont essentiellement associées a une transmission croisée directe
ou indirecte d’un patient a I’autre ou de I’environnement aux patients, alors que les infections
endémiques sont d’origine endogeéne, et proviennent de la propre flore des malades

(Ducel,2002).
3.1. Les différents types d’infections nosocomiales :

La fréquence des infections nosocomiales est variable selon le type de service hospitalier, on

distingue quatre types principaux d’infection nosocomiale :

3.1.1.Les infections urinaires : sont des infections nosocomiales les plus fréquentes, ils
peuvent dans certains cas provoquer une bactériémie potentiellement mortelle, lis sont

contractées a un sondage vésical a demeure.

3.1.2.Les infections du site opératoire : sont également fréquentes dans cette catégorie on
distingue les infections de plaie opératoire et les infections profondes touchant les organes, les
chirurgies dela transplantation peuvent causer des infections nosocomiales d’apparition trés

tardives, jusqu’a un an apres I’opération.

3.1.3.Les pneumopathies:les pneumopathies nosocomiales sont en majorité s’observent
chez les patients sous ventilation mécanique dans les unités de soins intensifs, dans cette
infection les germes colonisent les voies respiratoire supérieures et les branches, et

provoquent une infection pulmonaire, leurs origine est souvent endogéne.

3.1.4.Les septicémies : cette infection est due a 1’utilisation de dispositifs médicaux, que ce
soient les dispositifs intra-vasculaire (comme les chambres de perfusion veineuse) ou les

cathéters centraux ou périphériques (Ducel, 2002).

Les autres IN moins fréquents on trouve les infections gastro-entérites, les infections de la
peau, les infections de la sphere oto-rhino-laryngée(ORL)et les infections pste-partum de la

sphere génitale (Ducel, 2002).
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3.2. Origine de I’infection nosocomiale :

Les germes qui sont responsables d’une infections nosocomiales peuvent étre acquis par voie
endogéne (liée au micro-organisme du malade) ou par voie exogene (ex : I’environnement).

La source est le lieu de contact entre 1’agent infectieux et 1’hote.
3.2.1. Origine endogéne :

C’est une infection qui due par la microflore saprophyte du malade lui-méme constitué des
bacilles a Gram négatif, les microflores saprophytes entrainant une infection de 1’appareil

urinaire, des plais opératoire, ou du parenchyme pulmonaire.
3.2.2. Origine exogéne :

Est une infection qui transmises d’un malade a ’autre que ce soit par les instruments médical
ou paramédical ou par les mains, soit une infection provoquées par les micro-organismes
portés par le personnel soignant, cette infection due aussi par la contamination de

I’environnement hospitalier comprend les divers appareillages de 1’hopital (SFAR, 2002).
3.3. Mécanisme de transmission d’une IN :

Ilya quatre mécanismes de transmissions :

3.3.1. L’auto-infection :

Le malade s’infecte par des germes de sa flore originale ou de sa microflore remaniée.

3.3.2. L’hétéro-infection :

C’est une infection qui résulte d’'une contamination d’un malade par les germes d’un autre

malade.

3.3.3. La xéno-infection :

Cette infection due a ’entrée des nouveaux malades dans la communauté hospitalicre, et elle

est rarement due par les personnes ou visiteurs porteurs d’une maladie infectieuse.

3.3.4. L’exo-infection :

Une infection liée a des erreurs dans les techniques d’asepsie (Qassim, 2010)
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3.4. La prévention contre les infections nosocomiales :

La réalisation d’un programme au niveau d’un établissement de santé comprend le choix
d’une méthode de surveillance adaptée aux ressources de ce dernier (Freeman et Mcgowan,

1981).

Une surveillance continue de 1’ensemble des patients admis exigeait un grand nombre

d’enquéteurs et un temps de travail considérable (Freeman et Mcgowan,1981).

Une surveillance ciblée sur un service, un certain type de patient ou un site d’infection ne
permet pas d’évaluer I’efficacité des actions de prévention des entreprises au niveau de

I’ensemble de 1’établissement (Emori et al.,1991).

Cette stratégie de surveillance fondée sur la réalisation d’enquétes de prévalence (Freeman et

Hutchison, 1980).

L’avantage de produire des données épidémiologiques permettant de mesure le risque

infectieux nosocomial (Spencer, 1992).
I1. Généralité sur les germes microbiens isolés :

Les agents pathogénes trés divers peuvent étre a I’origine d’infection nosocomiale, ils sont
infectieux varient selon les populations de patient et les types d’établissement de santé, d’un

¢tablissement a I’autre et d’un pays a 1’autre (Emmanuelle, 2013).
1. Les bactéries 2 Gram négatif :
1.1. Entérobactéries :

Les Entérobactéries sont des bacilles a Gram négatif (BGN), aéro-anaérobie facultatifs,
facilement cultivable, dépourvue oxydase (Khayar, 2011). Retrouvées partout dans le sol,
dans I’eau, et surtout dans I’intestin de I’homme et des animaux. Toutes les Entérobactéries
ont une morphologie habituellement typique, (2-4um longueur /0,4-0,6 um largeur), soit

mobiles par ciliatures péritriches ou immobiles, et peuvent étre capsulés(Konare, 2018).

La famille comprend 130 espéces actuellement répertoriées. Les espeéces les plus
communément isolées en  bactériologie clinique appartiennent aux  genres
Citrobacter,Enterobacter, Proteus, Escherichia, Klebsiella, Morganelle,

Providencia,AcenitobacterSerratia, Vibrio, Yersinia (Khayar, 2011).
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1.1.1. Escherichiacoli :

Escherichiacoli ou colibacille est une bactérie mesurant 2 a 4 pum de long sur 0,4 a 0,6 pm de
large. C’est une bactérie fine et allongée a extrémité arrondie, il donne des colonies lisses,
brillantes et homogenes. Sa température de croissance optimale est de 37°C (Abraham,

2018). E. coli posseéde une catalase mais est dépourvu d’oxydase (Djema et Madi, 2019).

Escherichiacoli est I’un des espéces bactériennes les plus souvent rencontrées en pathologie
humaine. Elle est responsable de 60 a 80 pour 100 des infections des voies urinaires. Certains
sérotypes sont capables d’induire des septicémies néonatales compliquées ou non de

méningites (Health, 1998).

Figure 01 : Observation microscopique d 'Escherichiacoli

(Benabdallah et Hamlaoui, 2016).

1.1.2. Acinetobacterbaumannii :

Acinetobacterbaumannii sont des bactéries a Gram négatifs avec un métabolisme aérobie
stricte c’est-a-dire sans fermentations du glucose. Se présente sous la forme d’un bacille
coccoide (coccobacille), sont immobiles car dépourvu de flagelle, parfois capsulés et non
sporulés (Grosjean et al, 2009). Croit a 37°C leur colonie apparaissent lisses, opaques, de
couleur jaune pale a grisatre, sphérique et généralement par paire ou en amas (Boschor,

2014).

IIs’agit d’un germe de maladies opportuniste chez I’homme, particulierement chez les
personnes immunodéprimées, il est donc responsable de pneumopathies, il peut étre la cause
de bactériémies et plus rarement d’infection de la peau, d’infection urinaire, des méningites

(Boschor, 2014).
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Figure 02 : Observation microscopique d’Acinetobacterbaumannii

(M’hamdi, 2015).

1.1.3.Pantoeaspp 2 :

Pantoea est un genre des bactéries a Gram négatives, anaérobie facultatif, généralement
mobiles au moyen de flagelle péritriches de la famille des Erwiniaceae. Presque toutes les
souches des especes appartenant & Pantoea sont des batonnets droits, ils sont non capsulés et
ne forment pas des spores leur température optimale de croissance se situe entre 28 et 30°C.
Actuellement, ce genre comprend 27 especes (P.aggalomerans, P.anthophila, P.septica,

P.sesame ....etc.)(Cruz et al., 2007).

Figure 03 : Observation microscopique de Pantoeaspp?2

(Garcia et Jones, 2002).

1.1.4. Vibrioalginolyticus :
Vibrioalginolyticusont une forme de fins bacilles gram négatifs, courbe, de 2 a 3 micron de

longueur. Ils se caractérisent par une grande mobilité due a la présence d’un seul flagelle.
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Ainsi leur mouvements sont trés rapides, et maintiennent un chemin droit. Leur température

optimale de croissance 37°C.

Ils sont responsables d’une infection gastroentérites, des septicémies et d’autres infections

pathogenes pour ’homme(Elliot et al., 1992).

Figure 04 : Observation microscopique de Vibrioalginolyticus

(Singleton, 2005).

1.2. Pseudomonas :

Les bactéries du genre Pseudomonas sont des bacilles a Gram négatif, non sporulés
généralement mobiles grace a une ou plusieurs flagelles polaire, avec un métabolisme
aérobies stricte et chimio-organotrophe(Palleroni, 2008). Les Pseudomonas sont
principalement retrouvées dans I’environnement (eaux, surface, aire végétaux...). Mais aussi

en milieu hospitalier (Sheretrez et Basseti, 2001).

Les Pseudomonas sont des agents pathogeénes opportunistes qui envahissent souvent le tissu
de leurs hotes et causent une infection et une bactériémie chez les hotes immunodéprimés (par
ex : HIV, fibrose kystique du pancréas bronchiectasie et maladie pulmonaire obstructive

chronique sévére...etc.) (Feldman et al., 1998).

Les températures aux quelles les especes se multiplient varient de 4° a 42°C, cette derniére est
caractéristique de I’espéce P.aeruginosa, toutes les especes de ce genre ne peuvent croitre a

PH inférieur a 4,5(Mezaache, 2012).
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Figure 05 :Observation microscopique dePseudomonasaeruginosa
(Ariane, 2017).
2. Les bactéries a Gram positif :

2.1. Staphylocoques :

Les staphylocoques sont des bactéries a Gram positif, aero-anaérobies facultatives. Ils se
présentent sous la forme d’une Cocci rassemblées en amas irréguliers, ils sont parfois isoles,
par paires ou en tres courtes chaine (Birgand ,2014). Se cultivent facilement sur les milieux
usuels de laboratoire a 37°C, ils présentent une activité catalase (Bergon, 2016).Le genre
Staphylococcus appartient a la famille des Micrococcaceae, et comprend plus de 30 espéces
différentes qui peuvent étre pathogénes pour I’homme. Ainsi on distingue [’espéce
Staphylococcusaureus a coagulasse positive appelée également Staphylocoques doré
(¢laboration d’un pigment caroténoide donnant une couleur dorée a la colonie) (Birgand,

2014).

Des autres espéces de Staphylocoque a coagulasse négative (SCN) que 1’on regroupe aussi
sous le nom de staphylocoque blanc (par opposition au doré) : S.epidermidis, S.saprophyticus,

S.hominis, S.capitis (Cécile, 2012).
2.1.1. Staphylococcusaureus :

La dénomination officielle est S.aureus. Staphylococcus vient du grec : Staphulé (grain de
raisin) et kokkos (graine). Il se cultive facilement sur milieux ordinaires en aérobiose comme
en anaérobiose sur tous les milieux wusuels, lisses, rondes, bombées et
brillantes.lesStaphylococcusaureus sont pigmentées en jaune doré. Il pousse et ferment le
mannitol sur milieu de Chapman, faisant virer le rouge de phénol au jaune. Ce milieu contient

une concentration de 7.5% de Nacl qui inhibe la plupart des autres germes (Chernout,

10
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2013).Sont des bactéries ubiquitaire, retrouvé dans le sol, ’aire et ’eau. commensal de la

peau et des muqueuse de I’homme (Bouhafs et al., 2018).

Figure 06 : Observation microscopique de Staphylococcusaureus
(Ramdani et Menana, 2017).

2.2.8treptocoques :

Streptococcus vient du grec Strepto (tordue) et coccus (sphérique), plus de cent especes des
Streptocoques sont actuellement connues (Bestandji et Madaci, 2016). Les Streptocoques
sont des bactéries a Gram positif, catalase négative, oxydase négative, aero-anaérobies
facultative et sont immobiles. Les Streptocoques sont souvent disposés en paire (diplocoque)
et /ou en chainettes plus ou moins longues (Gardiner et Sriprakash , 1996). formant des
cellules ovoides ou sphériques de moins de 2um de diamétre (Ruoff et al., 2003). Ils sont des
pathogeénes opportunistes, provoquant des nombreuses maladies (Gardiner et Sriprakash,

1996).

On distingue 3 types des Streptocoques selon leur aspect en culture sur gélose au sang :
Les Streptocoques Alfa-hémolytiques (hémolyse incompléte, verdatre).

Les Streptocoques Béta-hémolytiques (hémolyse compléte).

Les StreptocoquesGama-hémolytique (absence d’hémolyse) (Bergal, 2016).

11
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Figure 07 : Observation microscopique des Streptocoques
(Ngoro, 2008).
II1. Les antibiotiques :
1. Définition des antibiotiques :

Un antibiotique utilisé pour définir une substance d’origine naturelle ou synthétique, utilisé
contre les infections bactérienne, il a deux capacités soit inhiber la multiplication bactérienne
(effet bactériostatique), ou tuer les bactéries (effet bactéricide). Donc les antibiotiques peuvent

étre bactéricides ou bactériostatiques en fonction de leur concentration.

D’un point de vue médical : en préférence que 1’antibiotique exerce sa toxicité de fagon
¢lective envers les bactéries pour réduire le nombre des effets indésirables (Dermott et

Rogers, 1982).

2. Les types d’antibiotiques :

Un antibiotique peut exercer son action selon deux modes :
2.1. Betériostatique : inhibe la multiplication bactérienne

2.2.Bactéricide : destruction avec morte accélérée des bactéries en fonction des

concentrations et du temps de contact(Pharm et Tulkens, 2008).

12
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Tableau 01 : Les antibiotiques bactériostatiques et bactéricides (Pharm et Tulkens, 2008).

Classes d’antibiotiques a action
Bactériostatique Bactéricide
Macrolides Béta lactamine
Sulfamidés Fluoroquinolones
Tétracyclines Aminoglycosides
Lincosamides Nitroimidazoles
Nitrofuranes Glycopeptides
Phénicolés Polymyxines
Ethambutol Synergistines
Cyclosérine Ansamycines
Acide fusidique
Isoniazide
Pyrazinamide

3. Les classes d’antibiotiques :
Ilya cinq classes principales
3.1. Beta lactamine :

Est une famille d’antibiotique qui représenté la pénicilline, antibiotque bactéricides qui inhibe
le peptidoglycane de la paroi bactérienne, cette famille divisent en 2 grandes sous familles :

les pénicillines, et céphalosporine (Caveriviere, 2011).
3.2. Macrolide :

Les macrolides sont des molécules antimicrobiennes représentent une classe d’antibiotiques
homogenes dans ses indications. Ils constituent une alternative pour les germes sensibles en

cas d’allergie aux bétalactamines(Zhanel et al., 2001).
3.3. Aminoglycosides :

Aminoglucoside est une classe thérapeutique indispensable dans leurs propriétés
antibactérienne et leur vitesse desbactéricides en font une classe de choix en association dans
les infection dues a des bactéries possédant de nombreux mécanismes de résistance comme

Pseudomonas aeruginosa(Houot et al., 2014).

13
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3.4. Quinolones :

Sont des agents synthétiques, leurs cible inhibe [’activit¢é normale de I’enzyme et la

réplication de I’ADN (Singleton, 2005).
3.5. Glycopeptides :

Les glycopeptides constituent une famille d’antibiotiques qui représentants la vancomycine et
la teicoplanine. Ils agissent en inhibant la synthése de la paroi bactérienne, et ils sont des

bactéricides (Bourgeois et Guillet, 2012).
4. Les conditions d’activité des antibiotiques :
Un antibiotique exerce son activité contre les bactéries par les conditions suivantes :

> Persister a des concentrations suffisantes.
» Reconnaitre la cible.
» Atteindre sa cible, et donc pénétrer la membrane externe, la paroi, et la membrane

cytoplasmique (Archambaud, 2009).

Tableau 02: classe et cible d’action des antibiotiques (Battraud, 2017).

Classe Cible bactérienne d’action | Exemple d’antibiotique
Béta lactamines Paroi (Peptidoglycane) Pénicillines
Céphalosporines
Aminosides Rébosome Streptomycine
Gentamicine
Polymyxines Membrane cytoplasmique Colimycine
Rifamycines ARN polymérase Rifampicine
Quinolones ARN polymérase A nalidixique
Ciprofloxacine
Phenicols Ribosome Chloramphénicol
Thiophenicol
Cyclines Ribosome Tétracycline
Doxycycline
Macrolides Ribosome Erythromycine
Pristinamycine
Sulfamides Synthése des acides Cotrimoxazole
nucléiques
Nitroimidazole Synthése des acides Métronidazole
nucléiques

14
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5. Criteéres de classification des antibiotiques :

-L’origine : produit par synthése ou élaboré par un organisme naturel.

-Le mode d’action : paroi, membrane cytoplasmique, synthése des protéines. Synthése des

acides nucléiques.
-Le spectre d’activité : liste des espéces sur lesquelles les antibiotiques sont actifs.

-La nature chimique : elle est basée sur une structure de base sur laquelle il ya a ensuite

hémi synthése (Benabbou, 2012).
6. Mécanisme d’action :

Les antibiotiques agissent spécifiquement sur certaines structures de la cellule bactérienne ce

qui explique que les antibiotiques actifs a treés faible concentration (Oxoby, 2002).

@ Inhibition de la synthese @ Inhibition de la synthése
de la paroi bactérienne de la membrane cytoplasmique

(3) Inhibition de la T -
synthése protéique nhibition
: synthése de 'ADN

@ Autres mécanismes

Figure 08 : Les mécanismes d’action des antibiotiques(Senhadji, 2020).

15
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6.1. Les antibiotiques agissant sur la paroi bactérienne :

Les antibiotiques qui présentent dans ce mécanisme sont les Bacitracine, Pénicilline et
Céphalosporines inhibent la derniére étape de la biosynthése du peptidoglycane au cours de la

multiplication cellulaire ce qui entrainant une lyse bactérienne (Zeba, 2005).
6.2. Les antibiotiques agissant sur la membrane cellulaire :

Consiste une désorganisation sur la structure et le fonctionnement cellulaire, ce qui produit
des graves troubles d’échanges électrolytiques avec le milieu extérieur. Certaines familles
d’antibiotiques empéchent la réplication d’ADN en bloquant la progression de
I’ADNpolymérase par L’actinomycine, et d’autre antibiotique comme les Sulfamides
provoquent une inhibition de la synthése des bases nucléiques et la cellule meurt par carence

en base nucléiques (Flandrois et al., 1997).
6.3.Les antibiotiques agissant sur le ribosome bactérien :

Les Aminoglycosides (ex : streptomycine)empéchent la traduction de I’ARNm en se fixant
sur la petite sous-unit¢ des ribosomes (Hermann, 2005). Et les Phénicols (ex:
chloramphénicol) bloquent la formation de la liaison peptidique sur la grosse sou-unité du
ribosome bactérien. Les cyclines (ex : tétracycline) bloquent I’¢longation de la chaine

peptidique en se fixant sur la petite sou-unité(Flandrois et al., 1997).
6.4. Les antibiotiques inhibent la synthése des acides nucléiques :

Les antibiotiques inhibent la synthése des acides nucléiques de déférente facon selon les
familles d’antibiotiques : inhibition de la syntheése de I’ADN, inhibition de la transcription de
I’ARN (Benaouda et al., 2017).

IV. La résistance aux antibiotiques :
1. Définition de la résistance :

C’est la capacité des bactéries a résister aux effets des antibiotiques, a celle qui inhibe la
croissance de la majorité des souches appartenant a la méme espece (Konate, 2005).La
résistance aux antibiotiques apparait comme un événement normal de 1’évolution des

microorganismes (Pharm, 2008).
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2. Les types de la résistance :

2.1. Résistance naturelle :

C’est une résistance intrinséque, qui caractérise par des modifications structurales dans la
membrane externe pour les bactéries a Gram négatifs, les génes de résistance sont exprimés

soit d’une maniére constitutive ou bien enzymatique (Doyle, 2006).
2.2. Résistance acquise :

Elle est due a des modifications dans ’expression génique, dans ce processus les bactéries
partagent entre elles des informations génétiques, ce qui permet une adaptation bactérienne a

I’environnement qu’elles habitent (Springman et al., 2009).
2.2.1. Mutation chromosomique :

La mutation chromosomique constitue un mécanisme de résistance aux antibiotiques qui se
produire spontanément I’ors de la réplication de ’ADN en absence d’un systeme de
réparation ce qui provoque une modification chimique aux protéines, ce type de mutation est

plus étudi¢ chez Escherichia coli(Hooper, 1999).
2.2.2. Acquisition de génes de résistance :

C’est une résistance bactérienne par acquisition d’information génétique exogene, cette
acquisition ce fait par deux échanges: soit par ou un échange direct de matériel
chromosomique, ou par échange d’¢éléments mobiles, dans ce dernier cas les genes de
résistance se trouvent dans un fragment d’ADN bactérien situ¢ a 1’extérieur et sur certains
¢lément mobiles du chromosome (ex : les transposons), cette résistance est transférable d’une
bactéries a l’autre ce qui permet d’augmenter le risque d’une résistance a plusieurs
antibiotiques. Les geénes de cette résistance peuvent s’acquérir par une transformation,
transduction ou conjugaison (Carattoli, 2001).

3. Mécanisme de la résistance :

Le mécanisme de la résistance aux antibiotique s’exprimer une production d’une enzyme
capable d’inactiver I’antibiotique, ou une modification de la cible d’antibiotique, ou encore

diminuer la concentration intracellulaire en antibiotique (Olivier, 2017).
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Figure 09 : les mécanismes de résistance des antibiotiques (Emilie, 2019).
3.1. Modification des cibles des antibiotiques :

C’est une résistance qui affecte les cibles des antibiotiques, ce mécanisme provoque une
modification de I’affinité des protéines de liaisona des antibiotiques spécifiques. Par exemple
la souche de Neisseriagonorrhoeaemodifie I’affinité des protéines de liaison a la pénicilline

(Poole, 2004).
3.2. Inactivation enzymatique :

Ce mécanisme est le plus fréquent, dans ce cas les bactéries sécrétent des enzymes pour
d’inactiver I’action des antibiotiques (Bevilacuara, 2011). Pr exemple ; une bactérieacquérir
des genes de résistance codant des enzymes nommeées béta-lactamases et capable d’hydrolyser
le noyau béta-lactame des béta-lactamines, c’est la transformation de [’antibiotique a un

produit inactif (Jehl et al., 2012).
3.3. Imperméabilité :

Est impliquée dans la résistance naturelle des bacilles a Gram négatif aux glycopeptides
(vancomycine), les molécules posseédent une grande taille ce qui n’est pas permis 1’entrer dans
les porines de la membrane externe de ces bactéries. L’ imperméabilité est impliquée aussi
dans la résistance acquise comme ’effet de Pseudomonas aeruginosa sur 'imipénéme de
perte la porine D2 de la membrane externe, voie d’entrée de I’antibiotique (Yoneyama et
Nakae, 1993).
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3.4. Mécanisme d’efflux actif :

C’est un systéme actif reposant sur la présence des protéines jouant un role de pompe qui
permettant 1’expulsion des molécules nocive pour la bactérie, dont les antibiotiques, dés qu’ils
pénetrent dans la cellule bactérienne ce qui provoque une diminution de la quantité
d’antibiotique, ce mécanisme est observer spécifiquement chez la bactérie de Escherichia coli,
ce systéme peut étre exprimés en raison d’une mutation des genes régulateurs, une bactérie
peut appliquer ce systéme a plusieurs antibiotiques (ex : Escherichia coli et résistance aux
quinolones, chloramphénicols, cyclines, béta-lactamines) seront présents naturellement chez
I’espece bactérienne, leur role réside dans la sécrétion des substances toxiques présentes dans

I’environnement de la bactéries (Ziai, 2014).
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1.Lieu et période de I’étude :

Notre étude a été réalisée pendant deux moins et 18 jours (7février jusqu’a aux 25 avril 2022)

au niveau de I’hdpitalKadriMouhamed de Naamadans les différents services.

Les analyses expérimentales ont été réalisées au niveau de laboratoire de microbiologie du

centre universitaire Salhi Ahmed deNaama.
2.Présentation de I’hopital :

L’hopital de KadriMouhamedde Naama était ouvert le 15 mars2008,il situé a 1’entrée sud de
la wilaya, a proximité de la gare terrestre de Sougral, a c6té de la direction de 1’eau et foréts, a

gauche de I’institut National de formation professionnelle.

Il est constitu¢ de 12 services telle que : les urgences, service de médecine, laboratoire
d’analyse de sang, service de maternité, pédiatrie, bloc opératoire, service dentaire, chirurgie

femme, chirurgie homme, médecine femme, médecine homme, service de soin.
3. Objectifs d’étude :

Le but de notre travail est 1’isolement et 1’identification des bactéries hospitalier, Les
prélévements ont été réalisées a partir de divers sites d’environnement hospitalier, Dans
différents services :(service de soin, laboratoire d’analyse de sang, section dentaire, pédiatrie,

service d’urgence, maternité.) de I’hopital du Naama.

4.Prélévement :

Matériel de prélevement :

- Ecouvillons stériles.

- Portoir.

- Eau physiologique.

- Marqueur

Les prélevements ont été réalisés selon le protocole suivant :

A T’aide d’un écouvillon stérile préalablement humidifié avec I’eau distillé stérile on prélever

un écoulement purulent par frottement verticalement et horizontalement sur les différents
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surfaces comme : lit, chariot, paillasse, chaise, poignée de la porte, main d'un patient...etc.

Apres on effectuer les prélévements acheminés au laboratoire bactériologique

de centre universitaire puis introduire dans des tubes contenant le milieu de culture du BHIB.

Les prélévements sont étiquetés (date, heure, site de prélévement, et service), et incuber a

37°C pendant 18h a 24 h.

Photo 01 : Prélévement a partir d’un lit de consultation.

Photo 02 : Prélévement a partir d’unpoignet de la porte d’entrée.
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Tableau 03 : Les sites et les services des prélévements :

Numéro de Site de prélévement Service
Prélévement

01) Les gants d’infirmiers Urgence

(02) Paillasse Urgence

(04) Tabliers d’infirmier Urgence

(04) Chariot Urgence

(05) Table de consultation Urgence

(06) Lit Urgence

(07) Lunettes d’oxygene Urgence

(08) Lavabo Urgence

(09) Poigner de la porte Urgence

(10) Robinet Urgence

(11) Garrrot médical Laboratoire d’analyse de sang
(12) Bureau Laboratoire d’analyse de sang
(13) Centrifugeuse Laboratoire d’analyse de sang
(14) La poubelle Laboratoire d’analyse de sang
(15) Incubateur Laboratoire d’analyse de sang
(16) Portoir Laboratoire d’analyse de sang
(17) Paillasse Laboratoire d’analyse de sang
(18) Pipette Laboratoire d’analyse de sang
(19) Poigner de la porte Laboratoire d’analyse de sang
(20) La turbine dentaire Dentaire de 1’hopital
21 Crachoir dentaire Dentaire de [’hopital
(22) Lampe a polymérisation Dentaire de 1’hopital
(23) Bistouris dentaires Dentaire de 1’hopital
(24) Ciseaux dentaires Dentaire de [’hopital
(25) Elévateur dentaire Dentaire de 1’hopital
(26) Maillets chirurgicaux Dentaire de 1’hopital
27 Fauteuil dentaire Dentaire de [’hopital
(28) La blouse d’infermiéres Maternité

(29) Bavette d’infermiéres Maternité

(30) Les gants d’infermiéres Maternité

31 Table de nuit Maternité

(32) Sol Maternité

(33) Chariot Maternité

(34) Cardiographe Maternité

(35) Table d’accouchement Maternité

(36) Bouteille O2 Maternité

(37) Compresse Maternité

(38) Pince cocher Maternité

(39) Ciseaux Maternité

(40) Incubateur néonatale Pédiatrie
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(41) Berceau médicale Pédiatrie
(42) Thermometres pédiatrique Pédiatrie
(43) Masque a O2 Pédiatrique Pédiatrie
(44) Bavette d’infermiére Pédiatrie
45) Les gants d’infermiéres Pédiatrie
(46) La poubelle Soin
47) Chaise Soin
(48) Bureau Soin
49) Ciseaux médicaux Soin
(50) Les gants d’infirmier Soin

5. Enrichissement :

Enrichir, c’est-a-dire faire I’augmentation sur la proportion des microorganismes, il est réalisé
en mettant chaque écouvillon dans un tube contenant le bouillant (BHIB) et puit ils sont

incubés a 37°C pendant 24 heures(Bouras et al.,2016).
Milieu BHIB :est un milieu riche utilisé pour la culture des germes exigeants (Indicia, 2012).

Aprées I’incubation pendant 24h les résultats de 1’enrichissement apparaissent un trouble dans

notre tubes inocules (photo N° 03).

Photo 0 3 : Les cultures en milieu liquide (BHIB) apres 24h d’incubation.
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6. Ensemencement :

> Matériel:

-Paillasse stérile

-Bec bunsen.

-Anse de platine.

-Boites de pétries.

-Ecouvillon (échantillon).

-Les milieux gélosées : (Gélose Chapman, Mac-Conkey, GBS , King A et King B).
-Marqueur.

-Portoir.

> Ensemencement :

Dans cette étape on cherche a isoler les bactéries du mélange, elle est réalisée par
I’ensemencement en quadranta été fait comme suit :

A partir d’une anse de platine stérile on préleverune suspension bactérienne et ensemencer sur
les boites de pétrie gélosé par des milieux sélectifs différentes : (Chapman, Mac-conkey,GBS,
King A et King B).

Les boites ont été ensuite incubées pendant 24 heures a 37°C jusqu’a l‘apparition des
colonies.

> Les milieux gélosés utilisés sont :
-Milieu de Chapman :

Le chapman est un milieu sélectif pour I’isolement des Staphylocoques, la sélectivité de ce
milieu est basée sur la présence de chlorure de sodium. La différenciation des

Staphylocoquesest basée sur leur capacité a fermenter ou non le mannitol (Boulevard, 2011).
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-Milieu de Mac-conkey :

Mac-conkey un milieu sélectif pour I’isolement les Entérobactéries, ilest particuliérement
adapté pour I’isolement des Shigella et Salmonelle, il contient deux inhibiteurs de la flore

Gram positive (Cheriet et Behi, 2014).
-Milieu de base de gélose GBS :

Pour la recherche et isolement des Streptocoquesdans les échantillons cliniques(Bouhafs et

al.,2018).
-Milieu de King A et King B :

Le milieu de King B permet la détection de la synthése de pyoverdine, pigment élaboré par
Pseudomonas aeruginosa et d’autres Pseudomonas. Utilisé en paralle¢le avec le milieu de

King A, il permet d’orienter I’identification de Pseudomonas aeruginosa(KING et al., 1954).
7. 1dentification :

Les souches bactériennes sont identifiées par diverses méthodes, par un examen
macroscopiques et microscopique (la coloration de Gram), et des méthodes bactériologiques
classiques (teste de catalase et test oxydase et de coagulas) et par aussi de galeries API 10S

(Rebiahi, 2012).
7.1. Examen macroscopique :

Il s’agit d’'un examen a I’ceil nu ou a faible grossissement les boites de pétri et de notre
I’aspect des colonies bactérienne, 1’observation de I’aspect macroscopique des colonies
permet d’orienter des résultats au cours de I’identification, et les éléments qui sont identifiés

macroscopique sont :

-La formes des colonies, la taille des coloniespar la mesure des diamétres, la couleur de la

colonie, I’opacité, 1’élévation, et la surface (Sadrati,2018).
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7.2. Examen microscopique :
La coloration de Gram :
Principe :

Sur le frottis bactérien préparé, le premier colorant, le cristal violet, va colorer en violet les

bactéries, puis le Lugol qui va fixer le colorant précédent, un complexe iode-cristal violet

se forme ; il sera solubilisé par I’alcool alors de la phase de décoloration. Uniquement pour les

bactéries a Gram négative (Delarras,2007).

e Technique :

Les frottis doivent étre étalés en couche mince et régulicre, puis séchés et fixés :
1- Etalement sur lame de verre : notez la référence de 1’échantillon sur lame propre.

2-Prélever stérilement a 1’aide d’une anse de platine une goutte de culture bactérienne et

étalez un filme mince.

3-Séchage : le séchage est effectué¢ a 1’aire libre jusqu’a ce que le frottis présente un aspect

mat.

4-Recouvrir la lame de cristal violet 1 minute.

5- Rincer a I’eau.

6-Ajouter de Lugol 1 minute.

7- Rincer a I’eau.

8- Décolorer a 1’alcool et laisser agir 30 secondes.

9- Rincer a I’eau courante.

10- Recouvrir la lame de la solution de fuchsine, laisser agir 1 minute.

11- Rincer abondamment a I’eau, égouttée, sécher entre deux feuilles de papier buvard tres

propres.
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12- Observation au microscope optique.

Résultats :un Gram bien fit doit montrer des bactéries Gram négatif bien coloré enlugol,

Photo 04 : Observation microscopiques des colonnies de Gram négatives
(Escherichia coli), avec la coloration de Gram (x10, x40).

Photo 05 : Observation microscopiques des colonnies de Gram positif
Staphylococcus aureus avec la coloration de Gram (x40).
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7.3. Tests biochimiques :

7.3.1. Test catalase :

Principe :

C’est une technique qui permettede mettre en évidence la présence d’une catalase, la présence
de catalase est détectée chez les micro-organismes par une libération d’oxygene a partir d’eau
oxygeénée (Gottstein, 1893).

Technique :

Déposer sur une lame une goutte d’eau oxygénée, dispersé une a deux colonies sur la goutte.
Résultats :

Streptocoques catalase négative :dégagement des bulles d’air dés leur contacte avec 1’eau

oxygénée(photo 13).

Staphylocoque catalase positive (Staphylococcus aureus) :absence de bulle d’air (photo14).

Photo 06 : Résultats de test catalase positive sur les colonnies
des Staphylocoqueset Entérobactéries.

Photo 07 :Résultat de test catalase négative
Sur les colonnies des Streptocoques
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7.3.2. Teste oxydase :
e Principe:

Est une enzyme présente dans la chaine respiratoire cytochromiques des bactéries

(Kovacs,1956).

Technique :
- Placer un disque non imprégné sur une lame a 1’aide d’une pince flambée.
-Déposé une goutte d’eau distillée stérile

-Avec une pipette pasteur prélever une partie colonie sur milieu solide et la déposer

doucement sur le disque
-L’orsque le disque coloré en violéte c’est a dire un teste oxydase positif.

Résultats : Un virage de couleur montre un résultat positif du teste oxydase.

Photo 08 : Résultats de test oxydase positive
Sur les colonnies desstaphylocoques.
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|
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Photo 09 :Résultats de test oxydasepositive

Sur les colonnies des streptocoques.

7.3.3 Teste coagulase :

Principe :

Ce teste permet mettre en évidence la coagulation d’un plasma est un critére important dans

1‘identification, elle est due a la sécrétion d’une enzyme (Rebiahi, 2012).

Technique :

1-Réaliser une culture en bouillon.

2-Mettre dans un tube a hémolyse 4 gouttes de bouillon agité 4 goutte de plasma de lapin.
3-Placer le tube a étuve a 37°C pendant 24h.

4-Observer toutes les heures.
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Résultats :

La coagulation pourra étre observée par une prise en asse du liquide.

Photo 10 :Résultat du teste coagulase positive pour les
Colonnies de Staphylocoquesapres 24h.

7.3.4. Identification par la Galerie API10S :

La galerie API 10 S est un systéme standardisé pour 1’identification des bactéries selon des
critéres biochimiques. Comprenant 10 micro-tubes contenant des substrats déshydratés. Les
micro-tubes sont inoculés avec une suspension bactérienne qui reconstitue les tests, les
réactions produites pendant la période d’incubation se traduisent par des virages colorés
Spontanés ou révélés par I’addition de réactif. La lecture de ces réactions se fait a 1’aide d’un

logiciel d’identification (Boukhemis et Boutersa, 2015).
Technique :
Préparation de I’inoculum :

On préparer une suspension de I’inoculum en eau physiologique (10ml), sa charge doit étre

¢quivalente au 0.5MC Farland a partir des colonies pures.
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Inoculation de la galerie :

Les tubes des tests (et non les cupules)sont remplis avec la suspension précédente, pour éviter
la formation des bulles d’air au fond des tubes, la pointe de la pipette est posée sur le coté de
la cupule en inclinant légérement la boite chargée de la suspension bactérienne vers I’avant.
Les tubes et cupules des tests qui portent un cadre commeCIT ont été remplis avec la
suspension, sur laquelle a été ajoutée une couche d’huile de paraftine (I’anaérobiose). Pour les
autres tests, remplir uniquement les tubes (et non les cupules), il faut remplir la boite
d’incubation des tubes des tests avec un peu d’eau pour éviter a dessiccation lors de

I’incubation.

Puis la galerie est incubée a une température de 37°C pendant 24 heures, et les réactifs sont
ajouter par la suite comme le Kovaks et letryptophane désaminase (TDA) respectivement a
I’indole (IND) et le (TDA). La lecture de ces réactions se fait a I’aide du tableau de lecture et

I’identification est obtenue a 1°aide de catalogue analytique.

Photol1 : La galerie 10S.

7.3.5. Antibiogramme :

Un antibiogramme est une technique qui permette I’étude de la sensibilit¢é a une souche

bactérienne vis-a-vis d’un ou plusieurs antibiotiques (Domagk, 1939).
Technique :
Préparation de I’inoculum :

On préparer une suspension bactérienne (a partir d’une culture jeune de 18 heures), et

prélever2 a 3 colonies et les a déposéesdans 05 ml d’eau physiologique stérile.

Homogénéiser bien la suspension bactérienne. Pour atteindre une turbidité équivalente a 0.5

McFarland, ce qui correspond a un inoculum d’environ 1 & 2 x10* UFC/ml (CA-SFM, 2020).
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Inoculation sur gélose :

Imbibée un écouvillon en coton stérile dans la suspension bactérienne et ¢liminer I’exces de
liquide en tournant 1°‘écouvillon sur la paroi du tube, écouvillonné sur la totalité¢ de la surface

de la gélose dans trois directions.
Ensemencement :

Par écouvillonnage:1‘ensemencement dans le milieu par stries 3 passage en faisant pivoter de
60°C, les disquesd‘antibiotique ont déposés sur la gélose avec une pince métallique stérile.

Les boites sont incubées 24 h a 37°C.

Déposer les disques sur la surface de la gélose inoculée et séchée les incubés idéalement dans
le dépot des disques pendant 18 heures, apres 1’incubation, mesurer les diamétres des zones
d’inhibition au millimetre le plus proche avec une régle, interpréter les diametres des zones

d’inhibition par référence aux tableaux.(CA-SFM, 2020).

Tableau 04 : Diamétres critiques des zones d’inhibition pour les souches des

Entérobactéries(CA-SFM, 2020).

Antibiotique Singe Charge du Diametres
Disque (ug) critiques (mm)

Amoxicilline AML 2 $219 R<19
Céfazoline Kz 30 §221 R<14
Céfotaxime CTX 30 $220 R<17
Gentamicine GEN 30 $217 R<17
Tétracycline TE 30 $223 R<20
Triméthoprime SXT 25 $214 R<11
Ticarcyline + acide TCC 85 $223 R<20
clavulanique
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Tableau 05 : Diamétres critiques des zones d’inhibition pour les souches des

pseudomonas(CA-SFM, 2020).

Antibiotique Signe ChargeduDisque(pg) | Diamétrescritique(mm)
Ticarcilline TC 75 $218 R<18
Pipéraciline PRL 100 $219 R<18
Ceftazidime CAZ 10 $216 R<16
Tobramycine TOB 10 S 218 R<18
Imipéneme IPM 10 S 220 R<20
Colistine CS 30 $218 R<15
Ticarcyline + acide TCC 85 $218 R<18
clavulanique

Tableau 06 : Diameétres critique des zones d’inhibition pour les souches des

Streptocoques(CA-SFM, 2020).

Antibiotiques Signes Charges Diameétrescritiques
desDisques(ug) (mm)

Ceftriaxone CRO 30 S 225 R <22
Amoxicilline AMC 30 S 221 R<14
Erythromycine E 15 S 222 R<19
Ampicilline AM 10 S 222 R<16
Pritinamycine PT 15 $219 R<19

Gentamicine GEN 10 $223 R<23
Erythroycine ET 30 $222 R<19
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Tableau 07 : Diamétres critique des zones d’inhibition pour les souches des
Staphylocoques(CA-SFM, 2020).

Antibiotique Signe Charge du Disque Diameétres critique
(ug) (mm)
Pénicilline G 10 $226 R<26
Vancomycine VA 5 $216 R<10
Triméthoprime SXT 25 $214 R<14
Rifampicine RD 30 $220 R<17
Oxytétracyine oT 30 $219 R<14
Pristinamycine PT 15 $219 R<19
Céfoxitine CN 30 $222 R<22
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Résultats

1. Les prélévements :

Nous avons effectué 74 prélevements sur les différentes surfaces de I’environnement
hospitalier de I’hopital Kadri Mohamed —Naama - durant la période allant de 7
février a 25 avril 2022, parmi les 74 prélévements on a obtient 62 prélévements positifs

et 12 prélevements négatifs (figure 10).

M Les prélevement positifs M Les prélevements négatifs

Figure 10 : Les taux des prélévements positifs et négatifs.

Parmi les 62 prélévements positifs, Selon 1’activité de soin et les besoins de chaque
service, nous avons trouvé les taux des prélévements des services comme suivant : pour le
service d’urgence 27%, service d’analyse de sang 20%, service pédiatrie 18%, et
concernantlesservices de maternité et dentaire on a trouvél3%,en Fin le service de soins

8% (La figure 11).
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i S. d'urgence M S.d'analyse de sang M S.dentaire

M S. maternité M S.pédiatrie 1 S.de soins

Figure 11 : Larépartitiondes différents taux des prélevements des services hospitalier.

(S : service).

2. Résultats de ’identification des souches isolées :
2.1.Fréquencesglobale :

Les analyses microbiologiques nous a permetde mettre en évidence 1’identification

deplusieurs especes bactériennes.

Les bactéries a Gram positifest les plus trouvés dans notre étude 56% par rapport les

bactéries a Gram négatif44% (La figure 12).
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56%

1 Les bactéries a Gram positive ~ ® Les bactéries a Gram négative

Figure 12 : Fréquence globale des germes aGram positive et a Gram négative,

Isoléeau niveau des différents services de 1’hopitalNaama.

» Fréquence des bactéries a Gram positif :

Les bactéries a Gram positivereprésentent 56% de I’ensemble des bactéries isolées avec

une prédominancedes Streptocoquesd’un taux de 44%, suivi par des Staphylococcusaureus

d’un taux de 28%, et lesStaphylocoquescoagulase négative 28%(Lafigure 13).

M Streptocoques M Staphylococcus aureus HSCN
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Figure 13 : La répartition des bactéries a Gram positif, isolée au niveau desdifférents

services de 1’hopitalNaama.

» Fréquence des bactéries a Gram négatif :

La répartitiondes bactéries a Gram négatifpossédeun pourcentage réduit de 44% que les

bactéries a Gram positif. L’ensemble des bactéries a Gram négatif isolées avec un taux

plus ¢élevés de Pseudomonas 40%, suivi par des Acinetobacterbaumannii 19%, puis
d’E.coli2 avec un taux de 16%, E.colil de 12%,et un taux 11% pour les Pantoeaspp?2 , en

fin les Vibrioalginolyticus 7%(La figure 14).

B "

M Pseudomonas M E.coli 1
ME.coli 2 M Acinetobacter baumannii
U Pantoea spp?2 M Vibrio algynolyticus

Figure 14: La répartition des bactéries a Gram négatif, isolée au niveau desdifférents

services de 1’hopitalNaama.
3.Les répartitions des souches de chaque service :

X/

* Service d’urgence :

38



Résultats

Nous constatons que la majorité¢ des germes impliqués dans les IN isolées du service
d’urgence dont le taux le plus élevés est représenté par Streptocoques30%, et pour les
Pseudomonas16%, suivi par les Staphylococcusaureus 12%. Par contre les especes les
moins élevés sontE.colil et Vibrioalginolyticusde 5%,les Staphylocoques avec un taux de

4%, etE.coli2 d’un taux de 2% (La figure 15).

0%

M Pseudomonas U Staphylococcus aureus
M SCN M Sterptocoques
WE.coli 1 WE.coli2

M Acinetobacter baumannii U Vibrio alginolyticus

Figure 15 : La répartition des souches bactériennes isolées au niveau de service d’urgence

—HopitalNaama-

% Service de maternité :

D’aprés notre expérimentation les espéces majoritairement présentent dans ce service sont
les Staphylococcusaureusavec un taux 24%, suivi par les Staphylocoques coagulase
négative et Streptocoquesavec 21%, puis les Pseudomonasde 16%. Tondis que les espéces

moins trouvé sont lesE.coli 2 etAcenitobacterbaumanniide 8%,et E.colil de 2% (La

figure 16).
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0%

i Pseudomonas M Staphylococcus aureus
USCN M Sterptocoques
WE.coli | WE.coli2

Figurel6 :La répartition des souches bactériennes isolées au niveau de service

maternitéHopitalNaama.

¢ Service d’analyse de sang :

Concernant les prélevements effectués a partir de service d’analyse de sang les germes les
plus dominants sont les suivants :Staphylocoquescoagulase négative de24%, les
Streptocoquesavec un taux de 16%, puis les StaphylococcusaureusetE.coli

14%contrairement au Pseudomonas d’un taux de 11%, puis Acinetobacterbaumannii et

E.coli2 avec 5% (La figure 17).

i Pseudomonas M Stphylococcus aureus
uSCN L Sterptocoques
WE.coli 1 W E.coli 2

M Acinetobacter baumannii U Pantoae spp?2
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Figure 17 :La répartition des souches bactérienne isolées au niveau de service d’analyse

de sang - I’hopital Naama-

®,

< Servicedentaire:

Nous avons marqué que les germes implique dans les IN isolé a partir de service dentaire
avec une prédominance desStaphylococcusaureus 46%, par suit les Pseudomonas 28%, les
Staphylocoques coagulase négative et Acenitobacterbaumanniiavecl1%. Les espéces le

moins fréquentes dans ce service sont lesStreptocoques de4%(La figure 18).

M Pseudomonas M Staphylococcus aureus
U Staphylococcus coagulase négative 4 Streptocoques
M Acinetobacter baumannii

Figure 18 : La répartition des souches bactérienne isolées au niveau de servicedentaire
-I’hopital Naama.
¢ Service depédiatre :
Dans ce service la répartition des germes dont le taux le plus élevé est représenté par
Pseudomonas et Streptocoquesde29% suivi par E.coli 2 avec un taux de 16%, puis 10%
pour E.colil, et les especes  Staphylocoques  coagulase négative et
Acenitobacterbaumanniiavec 6%, puis les Vibrioalginolyticuset Pantoeaspp2avec un taux

2% sont les moins effectué (La figure 19).
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M Pseudomonas M Staphylococcus coagulase négative
M Streptocoques ME.colil

WE.coli 2 M Acinetobacter baumannii

Pantoea spp 2 W Vibrio alginolyticus

Figure19: la répartition des especes dans le service pédiatre
Isolée au niveau de I’hdpital Naama.

+ Service de soins :

Dans le service de soin nous montré que la répartition des especes dont le taux le plus éléve
est représenté par Staphylocoquescaagulase négative de 30% suivi par E.coli2 avec 22% et
Staphylococcus aureus et Streotocoquesde 17%. Et pour Acenitobacterbaumannii on a

trouvé 9%, et dernierement les Pentoeaspp 2 d’un taux5%. (La figure 20).

u Staphylococus aureus uSCN
Streptocoques M E.coli 1
M Acinetobacter baumannii M Pantoea spp 2

Figure 20 : La répartition des souches bactérienne isolées au niveau de service de soins -
HopitalNaama-

4. Résultats d’observation macroscopique des souches isolées :
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Photo 12 :Aspect des colonnies des Staphylococcus aureus
Sur milieu de chapman apres 24h.

Photo 13 : Aspect des colonnies de Staphylocoques a coagulase

Négative sur milieu de chapman aprés 24h.
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Photo 14 : Aspect des colonnies des d’Entérobactéries
(E. coli 1) sur milieu de Mac Conkey apres 24h.

Photo 15 : Aspect des colonnies des Streptocoques
Sur milieu de Gélose au sang apres 24h.
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Photo 16 : Aspect des colonniesPseudomonas
Sur milieu de King A et King B apres 24h.

Photo 17 : Aspect des colonniesPseudomonas
Sur milieu de King A et King B aprés 24h.
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5. Résultatsd‘identificationdesentérobactériespar LagalerieAPI10S:

LagalerieAPI10S,permetd’affinernosrésultatsdans]’identificationdessouchesd’entérobactéri

c.

Lessouchesidentifiéesdans notreétudeétaient répartiescommesuit:

» Acinetobacterbaumannii avecun biotope:6400 (Photo 28).
» Pantoeaspp 2 avecun biotope: 7401(Photo29).

» Acinetobacterbaumanniiavecun biotope: 6000(Photo 30).
» Escherichia coli 1 avecun biotope : 7305 (Photo 31).

» Vibrioalginolyticusavecun biotope: 6703 (Photo32).

» Escherichia coli 2 avec un biotope : 6205 (photo 33).

esrésultatsobtenusapresl’incubationsontlessuivants :

Photo18:Identification de I’espéce Acinetobacterbaumannii
SelonlagalerieAPI10Sdebiotope 6400.

Photo19 : Identification degermePantoeaspp 2
Selon la galerie API 10S de biotope 7401.
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Photo20 :Identification degermeAcinetobacterbaumannii
SelonlagalerieAPI10Sdebiotope6000.

Photo 21: Identification degermeEscherichia coli 1
SelonlagalerieAPI10Sdebiotope 7305

Photo 22 : Identification de germe Vibrioalginolyticus
Selon la galerie API 10S de biotope 6703.
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Photo 23 : Identification de germe Escherichia coli 2
Selon la galerie API 10Sde biotope 6205.

6. Résultatsdesantibiogrammes:

Entérobactéries:

Lessouchesd’Entérobactériesidentifiéesontététestéespourleursensibilitéetleurrésistance

auxdifférentsantibiotiques par laméthodedel’antibiogramme.

Photo24:Résultatd’antibiogrammed’Acinetobacterbaumannii.
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Photo25:Résultatd’antibiogrammedePantoeaspp 2.

Photo26:Résultatd’antibiogrammed’ d’Escherichia coli.
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Photo27:Résultatd’antibiogrammede Vibrioalginolyticus.

Apréesl‘analysedecesrésultats,nousavonsnotédestauxderésistancesdesEntérobactéries
remarquables aux Céfazoline et Amoxicilline et Ticarcyline + acide clavulanique 100%,
puis par Tétracycline94%,suiviparCéfotaxime56%, etdernierementleTriméthoprime de22%

et Gentamicine 20%.

Les résultats d‘antibiogramme relatif a la résistance des Entérobactériesvis-a-vis

desantibiotiquestestés sont représentés dans (La figure21).

L1 1 1 1 | H\IHHHI\I--

Figure21:Letaux dela résistancedesEntérobactériesaux antibiotiquestestés.
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Streptocoques:

LesStreptocoquesidentifiéesontététestéespourleursensibilitéetrésistance

auxdifférentsantibiotiques parlaméthodedel’antibiogramme.

Photo 29 : Résultat d’antibiogramme desStreptocoques.

L’étudedes résultatsd’antibiogrammedelarésistancedesStreptocoquesvis-a-vis
Desantibiotiquestestés sont représentés dans (la figure22).
OnremarquequelesStreptocoquesposseédentunerésistancetotaleatroisantibiotiques
Amoxicilline,Erythromycine, Ampicillinedepourcentage100%,
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suiviCeftriaxonede85%,puislePristinamycinede75%,et Erythroycine

67%delafaiblerésistance aGentamicine20%.

I
I
I
I
I
I
I
I
I
I

Figure 22: Letaux delarésistancedes Streptocoquesaux
Antibiotiques testés.

Staphylocoques:

Nous avons testé lasensibilitéet 1a résistance des souches
desStaphylocoquescoagulasenégativeauxdifférents antibiotiques

parlaméthodedel’antibiogramme.
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Photo30:Résultatd’antibiogrammedesStaphylocoques coagulase

Négative.

Photo 31 : Résulta d’antibiogramme desStaphylococcus aureus.

Les résultats des taux de résistance pour les Staphylocoques remarquables aux
Vancomycine 100%, et Pénicilline 87%, Oxytétracyine 80%, puis le Triméthoprime 67%,
et Céfoxitine 50%, Rifampicine 40%, et avec une faible résistance au Pristinamycine 13%

(La figure 23).

Figure 23: Letaux delarésistancedes Staphylocoquesaux  Antibiotiques
testés.
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Pseudomonas:

LessouchesdesPseudomonasidentifiéesontététestéespourleursensibilitéetrésistance

andifférentsantibiotiques parlaméthodedel’antibiogramme.

Photo33:Résultatd’antibiogrammedesPseudomonas.

L‘antibiogrammede larésistancedePseudomonasvis-a-visdesantibiotiquestestés
sontreprésentés dans (La figure 24).
Les taux de résistance des Pseudomonas remarquables aux Técarcilline et

Pipéraciline etCeftazidime100%,etColistine, Ticarcyline + acide clavulanique
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67%,puisleTobramycine56%,etl’ Imipenémel1%.

Figure24: Letauxdela résistancedes Pseudomonasaux Antibiotiques testés.
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Notre travail intitulé la recherche et identification des bactéries isolées a partir de

I’environnement de 1’hdpital de Kadri Mohamed —Naama- a partir de 74 prélévement réalisé
au niveau de six services : service d’urgence, la maternité, la pédiatre, service d’analyse de

sang, service dentaire, et service de soins.

La présence des troubles au niveau de tous les tubes concernant techniques d’isolement

montrent la croissance bactérienne.

L’examen macroscopique de notre travail a montré de multiples formes et aspects des
colonies qui ont poussés sur les quatre milieux sélectifs utilisées pour isolement, la gélose
Mac Conkey, la gélose Chapman, la gélose au sang, la gélose King A et la gélose King B.la
coloration de Gram a montré que le nombre des bactéries a Gram positif ¢€leve de 56% que

des bactéries a Gram négatif 44%, et de multiples formes de cocci et bacilles.

C’est le méme pour le travail de ( Salmi et Sayah, 2019) trouvé les bactéries a Gram positif
qui représentent 57% les plus fréquents que les bactéries a Gram négatif qui ont un
pourcentage de 43% de (L’hopital Sidi Okba-Biskr-), etConcernant le travail de (Mallaoui
et Saidoun, 2020) montre que les bactéries a Gram positif les plus trouvés de pourcentage

91% par rapport a les bactéries Gram a négatif 9% (Hopital-Mecheria-) .

A partir des différentes analyses que nous avons réalisées, nous avons montré que les
prélévements sont souvent poly-microbiens. D’une maniére générale, nous avons isolés les
especes bactériennes dont la majorité appartient a la famille Staphylococcaceae qui dominent
avec un pourcentage de 32%. Elles sont suivies des Enterobacteriaceaeavec 26% et des

Streptococcaceaeavec 25%, et en fin des Pseudomonadaceaeavec 18%.

Et pour le travail de (Cherafa et Ziadi, 2017) ils ont isolés 17 especes bactériennes qui
appartiennent a la famille des Enterobacteriaceac de pourcentage 58%, et puis les
Staphylocoques avec 28% et enfin des Pseudomonas avec 8%. Et de faible pourcentage 4%
pour les Aeromonadaceae et les Micrococeaceaedant 1‘hopital de (Ibn-Zohr et Hopital

Hakim Okbi — Guelma -).

Nous pouvons aussi constater la présence de nombreux germes dans tous les prélévements
que nous avons effectués. Cette variation, peut étre expliquée par les contaminations directe

ou indirecte par le matériel non stérile de I’hopital et aussi au déplacement du
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Personnels et des visiteurs (personnes venant de 1’extérieur) entre les différents services sans

aucun respect des modalités de prévention.

L’étude de sensibilité aux antibiotiques nous a confirme que parmi les espéces bactériennes
isolées, certain exhibent une résistance aux différents antibiotiques utilisées, tel que
Staphylococcus aureus , et les Staphylocoques coagulase négative qui ont une forte résistance
au Vancomycine 100%, et une faible résistance au Pristinamycine 13%.et puis Streptocoques
qui possede une forte résistance aux Amoxicilline, Erythromycune, Ampicilline de 100%,
etfaiblerésistance aGentamicine20%, et aussi on a trouvé les Pseudomonasqui a une
résistance treés forte aux Técarcilline et Pipéraciline etCeftazidime 100 %, et treés faible
résistance au Imipéneme del1%.et pour les Entérobactériessont tres résiste au Céfazoline et
Amoxicilline et Ticarcyline + acide clavulanique 100% et posséde une faible résistance au

Gentamicine 20%.

Nous avons observé aussi dans notre étude une présence majoritaire des Staphylococcus
aureus de pourcentage 46% dans le services dentaire, et 30% des Staphylocoquescouagulase
négativedans le service de soin, suivi par des Streptocoquesde 25% dans le service d’urgence,
puis des Pseudomonas de pourcentage 20% dans le service d’analyse de sang, et

Acinetobacterbaumannii 11% dans le service dentaire.

Le travail de (Salami et Sayah, 2019) indiquent aussi que des Staphylococcus aureus le
germe le plus fréquemment isolées avec pourcentage de 36,73%, mais suivi par les
Staphyococcusepidermidis qui représente 20,40%, et 8,16% pour les Serratiaiquefaciens et
Pseudomonas aeruginosa ensuite Escherichiacoli, Pantoeaspp et Vibrioalginolyticus avec un

pourcentage de 6,12% ces éspeces sont isolés a partir de 1‘hopital (Sidi Okba — Biskra-).

Pour le travail de (Safi et Fettah, 2020) les résultats des testes de sensibilité aux
antibiotiques montre que 85,71% des souches de Escherichia coli sont résistantes a la
Ticarciline, 80% des souches sont résistantes a la Tétracylin, 50% sont résistantes au
Chloramphénicol et un faible pourcentage a ¢été¢ observé pour Ciprooxacine et un taux qui
estimé 25% mais 100% des souches de Pseudomonasaeruginosa sont résistantes a la

Rifapicine, la souche de S. aureus est résistante a la Tetracyline.

Un autre travail dans le Maroc en 2020 les germes identifiés dans les examens

bactériologiques trouvé 24,2% des Staphylocoques le germe le plus fréquent, puis
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d’Escherichia coli avec un pourcentage de 8,8% de la totalit¢ des germes isolés. Il constaté

une résistance au Méthicilline par les Staphylocoques(Bouchari, 2020).

En Tunisie montré une résistance de Acinetobacterbaumannii 100% aux quinolones et 1,6%
a Imipenem, et la sensibilité a la colistine était a 8,5%, pour es Peudomonasaeruginosaétait
résistant a Ceftazidime dans 55% et a lipenem dans 33,6% ,Stenotrophomonas M possede
une sensibilité aux quinolones dans 33%et 20% résistentes a a Tygécycline, parmi les souches
d’Entérobactéries possédent une résistance aux Céphalosporines de pourcentage 42% , et la
résistance a la Méticilline pour Enterocoques ( Faecalis et Faecium) était de 86% avec 28,6%

d’enterocoques résistants a la Vancomycine (Tarifi et al., 2017).

Cela qui explique que chaque zone hospitaliere posséde sa propre flore microbienne avec une
sensibilité ou une résistance variable des germes propre a chaque zone hospitali¢re (Kientega,

2012)

Nous pouvons aussi constater la présence de nombreux germes dans tous les prélévements
que nous avons effectué, cette variation peut étre expliquée par les contaminations directe ou
indirecte par le matériel non stérile de I’hdpital et aussi aux déplacements du personnels et des
visiteurs (personne venant de 1’extérieur) entre les différents services sans aucun respect des

modalités de prévention.

L’hygiéne est considérer comme le symbole de santé, et le manque d’hygiéne est la cause
principale de 1‘infection hospitaliére, donc il faut améliorer le respect de 1’hygiéne qui ce
commence par les mains grace aux solutions hydro alcoolique, et le respect de protocoles de
soins c’est le meilleur usage des antibiotiques ainsi que la désinfection de 1‘environnement et
de matériel ont permis de réduire le taux d’infections hospitaliere puisque, aujourd’hui on
connait parfaitement les modes de transmissions et les réservoirs, et les capacité de survie,
alors il faut respecter les mesures de ‘hygiéne hospitaliére pour éviter les infection associées
aux soins et la propagation des bactéries multi résistances entre les patients et les soignants

comme la séparation des patients avec multi résistante des germes.

59



Conclusion



- coneLusON |

Conclusion :

L’hopital est un lieu ou I’on traite mais c’est également un lieu ou I’on peut contracter des

maladies infectieuses.

Les infections nosocomiales constituent depuis toujours un fléau de la santé publique et un
grand risque pour le patient, le personnel hospitalier et pour les visiteurs a cause du manque

de respect des modalités préliminaires d’hygiene.

Dans notre travail réalisé au niveau de certains services de I’hopital Kadri Mohamed de
Naama, on a pu isoler et identifier les principales bactéries responsables des infections

nosocomiales dans notre région.

Les souches trouvées sont en effets citées depuis longtemps par la littérature scientifique
comme des germes responsables des infections nosocomiales. Par ¢tude des antibiogrammes,
la majorité des bactéries isolées ont montre aussi une résistance importante au différent

antibiotique utilisés et commercialisés dans notre pays.

D’une maniére générale, les souches bactériennes isolées et identifiées appartiennent aux
familles des Enterobacteriaceae, des Pseudomonadaceae, des Staphylococcaceae, et
Streptococcaceae. Ceci nous montre que le risque d’infection nosocomiale dans ces services
est toujours présent et constitue un grand probléme pour la santé publique pour la wilaya et la

région.

Bien que les surfaces microbiologiquement contaminées puissent servir des réservoirs pour
les microorganismes potentiellement pathogénes, le transfert de ces microorganismes a partir
des surfaces de I’environnement aux patients implique en grande partie le contact des mains
avec ces surfaces. L hygiéne des mains est importante pour minimiser I’impact de ce transfert,
le nettoyage et la désinfection des surfaces de 1’environnement sont indispensables pour la

réduction de I’incidence des infections nosocomiales

De ce fait, la prévention est en effet le seul moyen de lutter contre infections nosocomiales. Il
est indispensable de suivre une stratégie efficace de lutte et de prévention contre ce fléau et
ceci en respectant toutes les régles d’hygiéne d’ou penser & une formation continue pour

soignante et sensibiliser les patients et les visiteurs.
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Hormis ces mesures d’hygiéne, plusieurs autres actions peuvent étreentreprises :

» Sensibilisation de ’ensemble des acteurs des secteurs sanitaires sur la réalit¢ du
phénomene de résistance et la transmission des bactéries multi résistantes.

» L’usagerationnel des antibiotiques pour préserver les quelques molécules encore actives
qui constituent les ultimes ressources thérapeutiques.

» Installation de systéme de surveillance de la résistance aux antimicrobiens et la résistance

dans I’environnement hospitalier.

Application des mesures de précaution vis-a-vis des patients suspects d’étre colonisés ou
infectés par des microorganismes qui peuvent étre transmis par contact direct ou indirect.
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Annexe 1 : Composition des milieux de cultures
BHIB(Indicia,2012).

Proté€ose — peptone ..........c.oveiiiiiiiiii e 10 €

Infusion de cervelle de Veau ..........oooiuiiiiiiii e 125¢
Infusion de coeur de boeuT ...t e S5¢g
(20170 ] 2¢g
Chlorure de SOAIUM ...ttt e e e e S5¢g
Hydrogénophosphate de sodium.............oooiiiiiiiiii e, 2.5g
Eau désitillé. ... 1000ml
PH: 7.4

Gélose de Mac Conkey (Cheriet et Behi, 2014).

Peptone de gélatine (bOVIN OU POTCIN)......euuiniinii it 17¢g
Peptone de viande (bovIn OU POTCIN)...... coviiiit et 3g
82 ot {0 Y (010 ) 33 ) Ot 10g
Sels biliaire (OVIN OU DOVIN).....uiiti ittt e e 1.5g
Chlorure de SOAIUML. .......iiuii e e e 5¢g
N . 1 13.5¢
ROUZE NEULTE. . ..o e 0.03g
Cristal VIO ...t e 0.01g
Eau distill€e ... ..o 1000ml

PH:7.1
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Gélose deChapman (Boulevarb, 2011).

Extrait de viande (bOVIN OU POTCIN) ....uuuuiiniiei it 0l g
Peptone de caséine et de viande (bovin et porcin)...........ocovuvviiiiiiiiiiiiiiiiiiaan.. 10g
Chlorure de SOAIUML. .......oouii e 75¢g
D- M. Lo 10g
A T I5¢
Rouge de phénol...... ..o 0.025 g
Protéose peptone N OB . ... e 6g
Eau distille. ... 1000ml
PH: 7.4

King A (king et al, 1954).

Peptone dite A" ... .o ettt et st et 20g
GLYCETOL ...ttt ettt ettt e b e st e be e s ate e e e enee 10g
Sulfate de POtASSTUIM ........oiiuiiiiieiie ettt ettt ettt e as 10g
Chlorure de MaNESIUIM .....ccuiiiuiiiiiiiiieiie ettt ettt ettt sttt e st e et esaeeens 1.4¢g
A AT PUITEIC. ..ttt et e e e s te e e e teeesabeeesaeeessseeenseesssseesnsaeesnseeensseens 12¢g
Eau distill€e. .. .. ..o 1000ml

PH: 7.2.

King B

POPLONC. ...ttt et e et e et e et eeeabeeeane 20g
GLYCETOL ..ttt ettt ettt et e s tb e e taeeabeesbeesnbeensaesnaeenseannne 10g
Phosphate dipOtaSSIQUE ........eecuieuieiiieiieeie ettt ettt ettt st e b e ssaeeneeas 15¢g

Magnésium sulfate 7 H2O.........oooiiiiiiiiieie ettt et aee e saae e 1.5¢
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ALGAT AZAT .t ettt e e e st e st e st e sabeeenabee s 15¢g
Eau distill€e. .. .. ..o 1000ml
PH: 7.2.

Gélose au sang (Bouras et Belarbi, 2016).

Milieu de base Culture des Streptocoques et germes exigeants.

BIOTIYPCASE ettt ettt ettt ettt e e ettt e bt e et enes 16.5¢
BIO-ThIOMNE ...ttt ettt ettt e naaeenbeenens 3g
LA 1] OO R PSSRSO S5¢g
N 2 | RSP SRPSRRRR 11.9¢g
Eau distille. .. ..voneee 1000ml

(+ 5Sml du sang /+ 0.2ml du sang )
PH:7.4

Mueller Hinton (Boukhemis et Boutersa, 2015).

Fusion de viande de beeuf ....... ..o 300.0 g/l
Hydrolysat de Cas€ine ...........oouiiiiiiiiiiiie e, 17.5 g/1
AMIAON L e 1.5 g1
N 17.0 g/1
Bau diStillEe .. ..o 1000ml
PH: 7.4

Stérilisation a I’autoclave 120a°C pendant 15 minutes.
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Annexe 2 : Réactifs de la coloration de Gram.

Les réactifs :

Bleu de méthyléne Violet de Gentiane Lygol Fuchsine
Bleu de Violet de Gentiane ...... 10g | lode....cccooueeuennanncne lg | Fuchsine basique
méthyleéne............... Phénol ................... 20 g | Iodure de potassium | .........oeeeeenn. 10g
........ 20g Ethanol (90 °GL) ... 100 ml | ....ccccceveevevvevennne.2g | Phénol
Acide Eau distillée ......... 1000ml | Eau distillée ....300ml | ................... 50g
phénique............... Ethanol ......100 ml
........ 20g Eau distillée
Alcoola9s® | 1000ml
.................... 100ml

Annexe 03 :

Tableau 01: Diameétres critiques des zones d’inhibition pour les souches des

Entérobactéries(CA-SFM, 2020).

Antibiotique Singe Charge du Diametres Mesuré | Interprétation

Disque (pug) | critiques (mm) | Mm

Amoxicilline AML 2 $219 | R<19 0 R

Céfazoline Kz 30 $221 | R<14 0 R

Céfotaxime CTX 30 $220 | R<17 26 S

Gentamicine GEN 30 $217 | R17 0 S

Tétracycline TE 30 $223 R<20 11 R

Triméthoprime SXT 25 $214 | R<11 21 S

Ticarcyline + TCC 85 $223 | R<20 0 R

acide

clavulanique




T e |

Tableau 02 : Diamétres critiques des zones d’inhibition pour les souches des Pseudomonas

(CA-SFM, 2020).

Antibiotique Singe Charge du Diametres Mesuré | Interprétation
Disque (ug) | critiques (mm) | Mm

Técarcilline TC 75 $218 | R<18 0 R

Pipéraciline PRL 100 $19 R<18 0 R

Ceftazidime CAZ 10 $216 | R<16 0 R

Tobramycine TOB 10 S218 | R<18 16 R

Imipénéeme IPM 10 $220 | R<20 29 S

Colistine CS 30 $218 | R<15 13 R

Ticarcyline + TCC 85 $218 | R<18 15 R

acide

clavulanique

Tableau 03 : Diameétres critique des zones d’inhibition pour les souches des

Staphylocoques(CA-SFM, 2020).

Antibiotique Singe | Chargedu | Diametres Mesuré | Interprétation
Disque (pug) | critiques (mm) | Mm

Pénicilline G 10 $226 | R<26 19 R

Vancomycine VA 5 $216 | R<10 0 R

Triméthoprime SXT 25 $214 | R14 13 R

Rifampicine RD 30 $220 | Rc17 22 S

Oxytétracyine oT 30 $219 | Rc14 0 R

Pristinamycine PT 15 $219 | R<19 26 S

Céfoxitine CN 30 $222 | R<22 26 S
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Tableau 04: Diameétres critique des zones d’inhibition pour les souches des
Streptocoques(CA-SFM, 2020).

Antibiotique Singe | Charge du Diametres Mesuré | Interprétation

Disque (ug) | critiques (mm) | Mm

Ceftriaxone CRO 30 $227 | R<27 0 R
Amoxicilline AMC 30 $221 | R<14 0 R
Erythromycine E 15 $222 | R<19 0 R
Ampicilline AM 10 $222 | R<16 0 R
Pritinamycine PT 15 $219 | R<19 11 R
Gentamicine GEN 10 $223 |R<23 25 S
Erythroycine ET 30 $222 | R<19 11 R
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