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                                                               Résume 

 L’hémoculture est la recherche de microorganisme dans le sang. L’objectif de cette 

étude est d’étudier la fréquence d’isolement des microorganismes responsables de 

bactériémies et d’étudier leurs profils de résistance aux antibiotiques au niveau de CHU 

Ibn Badis de Constantine. Il s’agit d’une étude rétrospective pour l’année 2018 et étude 

prospective sur cinq mois (de janvier jusqu’au mai) pour 2019. Les isolats sont identifiés 

selon les méthodes bactériologiques classiques et l’antibiogramme est réalisé selon les 

normes du CLSI. En 2018, nous avons isolé 1194 souches bactériennes, alors qu’en 2019, 

nous avons identifié 709 bactéries. Dans les deux cas, SCN est majoritaire (40.21% en 

2018 et 42.87% en2019). Il est suivi par Acinetobacter (7.04% en 2018 et 11.93% en 2019) 

et Klebsiella pneumoniae (10.85% en 2018 et 11.16% en 2019). Pour les résistances, nous 

notons des taux très élevés pour tous les bactéries isolées. Cette résistante touche toutes les 

familles d’antibiotiques : SCN (oxacilline 85.19% en 2019, 81.6% en 2018), 

Staphylococcus aureus (oxacilline 64% en 2019, 73.68% en 2018), Klebseilla pneumoniae 

(cefotaxime 75% en 2019, 78% en 2018).  E.coli (cefotaxime 12.5% en 2019, 42% en 

2018). Acinetobacter baumannii (imipenem 79.74% en 2019, 88% en 2018), Pseudomonas 

aeruginosa (imipenem 30.76% en 2019, 71.42% en 2018). La prévention de survenue et de 

propagation des résistantes bactériennes aux antibiotiques ne peut être obtenue grâce à 

l’hygiène et l’utilisation rationelle des antibiotiques sont, donc, nécessaires.      

Mots clé : Bactériémie, Hémoculture, Antibiotique, Résistance. 



               Abstract 

The hemoculture is the search for microorganisms in the blood. The objective of this 

study is to study the frequency of isolation of microorganisms responsible for bacteria and 

to study their antibiotic resistance profiles at Constantine University Hospital. This is a 

retrospective study for the year 2018 and a five-month prospective study (from January to 

May) for the year 2019. The isolates are identified according to CLSI standards, and the 

antibiogram is performed by diffusion method. In 2018, we isolated 1194 strains, while in 

2019 we identified 709 bacteria. In both cases, SCN is in the majority (40.21% in 2018 and 

42.87% in 2019) is followed by Acinetobacter (7.04% in 2018 and 11.93% in 2019) and 

Klebsiella pneumoniae (10.85% in 2018 and 11.16% in 2019). We note the very high rates 

for all isolated strains. This resistant affects all antibiotic families: SCN (oxacilline 85.19% 

in 2019, 81.6% in 2018), Staphylococcus aureus (oxacilline 64% in 2019, 73.68% in 

2018). Klebsiella pneumoniae (cefotaxime 81.60% in 2019, 94% in 2018), E.coli 

(cefotaxime 68% in 2019, 78% in 2018). Acinetobacter baumannii (imipenem79.74% in 

2019, 88% in 2018), Pseudomonas aeruginosa (imipenem 30.76% in 2019, 71.42% in 

2018). The prevention of occurrence and spread is of bacteria resistant antibiotics can only 

be achieved through hygiene and the rational uses of antibiotics are, therefore, necessary. 

eywords: Bacteremia, Hemoculture, Antibiotic, Resistance. 
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                                                INTRODUCTION 

             L’infection occupe actuellement la première place dans les pathologies médicales. 

Elle est connue depuis longtemps. Depuis l’utilisation des antibiotiques, elle a 

progressivement changé de visage et les cliniciens ont été confrontés à des infections à 

germes autrefois réputés non pathogènes ou saprophytes. 

          Le sang est un liquide qui permet d’approvisionner les organes et les tissus de 

l’organisme en oxygène et différents nutriments essentiels, tout en protégeant l’organisme. 

        La bactériémie est définie par la présence de bactéries dans le sang. Elle peut 

apparaitre spontanément, au cours de certaines infections, à partir de sondes génito-

urinaires ou de cathéters à demeure ou après des soins dentaires, des interventions sur le 

tube digestif, du système génito-urinaire ou à partir d’une plaie ou par d’autres procédures. 

Une bactériémie peut entrainer des infections métastatiques, dont l’endocardite, en 

particulier en cas d’anomalies valvulaires cardiaques. La bactériémie transitoire est 

souvent asymptomatique, mais peut déclencher de la fièvre. L’apparition d’autres signes 

cliniques suggère habituellement une infection plus grave, comme un sepsis ou un choc 

septique. 

      Les bactériémies posent un problème majeur de prise en charge. En effet, il faut trouver 

un compromis entre l’urgence du traitement et la difficulté à poser un diagnostic précis 

dans de brefs délais. Elles constituent une urgence diagnostic et thérapeutique. Le moyen 

d’investigation le plus sûr pour confirmer une bactériémie est l’hémoculture qui est aux 

yeux de l’infectiologue un moyen essentiel pour reconnaitre le germe responsable et tester 

sa sensibilité aux antibiotiques [1]. 

      L’hémoculture est un examen essentiel en bactériologie médicale, qui permet de mettre 

en évidence le passage de microorganismes dans le sang, de les identifier et de caractériser 

leurs profils de sensibilité aux anti-infectieux.  

      L’objective de ce travail est étudié la fréquence d’isolement des microorganismes 

responsables de bactériémie et étudie leur profil de résistance aux antibiotiques.  
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1- Infection 

      L’infection se définit par l’envahissement de l’organisme par un microorganisme, 

comme une bactérie ou un virus, un champignon, un parasite provoquant un état 

pathologique par une lésion des cellules locales, une libération de substances toxiques ou 

par une réaction intracellulaire microorganisme-anticorps [2]. 

Une infection généralisée se caractérise par des passages massifs de microorganismes 

dans le sang à partir d’un foyer microbien en évolution. Ce foyer initial peut constituer la 

porte d’entrée du microorganisme et à partir de cette lésion locale primitive un matériel 

septique, constitué de fragments de caillots infectés encore appelés emboles microbiens, 

migre dans la circulation sanguine [3]. 

2- Bactériémie  

La bactériémie est définie par la présence dans le sang de bactéries viables. Elle peut 

être asymptomatique, transitoire, ou au contraire s’accompagner de manifestations clinques 

majeures [4]. 

 

2-1 Nature des bactériémies 

a-Bactériémie primaire : 

Le microorganisme pathogène isolé dans l’hémoculture n’est pas impliqué dans 

l’infection d’un autre site. 

b-Bactériémie secondaire : 

Si le microorganisme isolé dans l’hémoculture est déjà impliqué dans l’infection d’un 

autre site de l’organisme. 

c-Pseudo bactériémie: 

Elle se traduit par une seule hémoculture positive avec un germe habituellement 

contaminant. Hémoculture considérée par le clinicien comme contaminée. 

d-Bactériémie nosocomiale : 

Les hémocultures sont positives après un délai de plus de 48h après l’admission, chez 

un patient sans singes infectieux à l’admission. 

 

L’hémoculture se positivée après un délai inférieur de 48h après l’admission : 
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- Chez un patient avec une hospitalisation antérieure datant de moins de 7 jours, le 

germe isolé est un germe essentiellement nosocomial. 

- Chez un patient opéré dans le mois précédent (ou dans l’année si un matériel 

prothétique a été placé) et présentant des signes d’infection du site opératoire. 

2-2 Différents types de bactériémies 

a-Bactériémie transitoire : 

C’est une décharge de bactéries dans la circulation sanguine quelques minutes à 

quelques heures, elle est fréquente dans la vie de tout individu, survenant après irritation 

d’une muqueuse colonisée par une flore microbienne ou une manipulation de tissus 

infectés.  Elle peut être spontanée (par exemple, pendant un brossage dentaire ou au cours 

de la digestion) ou provoquée par des gestes invasifs. 

b-Bactériémie intermittente 

Elle est retrouvée dans les infections à bacilles à Gram négatif, les suppurations, la 

pneumonie et l’ostéomyélite.  Elle survient, disparait puis revient avec le même germe. 

Elle est classiquement associée à une infection cloisonnée, non ou mal drainée. 

c-Bactériémie continue 

Le sang est continuellement inoculé par des microorganismes, soit à partir d’un foyer 

ganglionnaire (ex : adénite mésentérique dans la fièvre typhoïde), soit à partir de 

l’endocarde ou d’un autre foyer endovasculaire [5]. 

2-3 Physiopathologie de la bactériémie 

La bactérie passe par plusieurs étapes [6] : 

1èreétape : les microorganismes pénètrent dans l’organisme par une porte d’entrée 

(Tableau 1). 

- Pour les bactériémies communautaires, les portes d’entrée principales sont, par ordre 

de fréquence, urinaire, digestive puis pleuro-pulmonaire. Une part importante des portes 

d’entrée reste inconnue (12,9%). 

-Pour les bactériémies nosocomiales, on retrouve encore comme porte d’entrée 

principale, la porte d’entrée urinaire avec la présence d’une sonde dans la moitié des cas. 

Les microorganismes pénètrent aussi par le biais de dispositifs intra-vasculaires (cathéters,   

chambre implantée) et enfin par voie digestive. Là aussi, une part importante des portes 

d’entrée reste inconnue (11,5%). 
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2èmeétape : les microorganismes se multiplient à proximité de la porte d’entrée et 

forment un foyer infectieux primaire localisé qui peut être thromboembolique, 

ganglionnaire ou endocarditique. 

3ème étape : à partir du foyer infectieux, les germes passent dans la circulation sanguine. 

Cette inoculation peut être continuelle ou intermittente. 

4ème étape : le système phagocytes-mononucléaires est activé pour assurer l’élimination 

des microorganismes. Cependant, si la décharge microbienne est massive ou bien si l’agent 

microbien a la capacité de se multiplier rapidement dans la circulation sanguine alors le 

système phagocytes-mononucléaires peut être dépassé. Des foyers infectieux secondaire 

(ou métastases septiques) à distance peuvent alors apparaitre. 
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Tableau 1. Portes d’entrée des microorganismes lors de bactériémies [6]. 

 Portes d’entrée  Bactériémies         

Communautaires % 

 Bactériémie nosocomiales 

%                                                                          

Urinaire 
31 23,6 

Digestif et abdominal  
22,2 12,2 

Pleuro-pulmonaire 
14,6 7,7 

Cathéter central 
                0,1 7,7  

         21 ,8 
Cathéter périphérique 

                0,1 4,1 

Chambre implantée 
                0,2 10 

Cutanée non opératoire 
9,1                       6,1 

Site opératoire  
0,1 7,9 

Translocation digestif  
1,5 3,2 

Materno-fœtale 
0,7 1,1 

Autre 
7,4 5 

Inconnue 
12,9 11,5 

 

 

a-Bactériémie à point de départ de thrombophlébitique 

La porte d’entrée est généralement tégumentaire (ex : génito-urinaire, manipulation d’un 

furoncle, brèche cutanée traumatique ou chirurgicale…). Le microorganisme se localise 

dans la paroi d’une veine de voisinage, au sein d’un coagulum de fibrine et de cellules 

sanguines : c’est le thrombus infecté à partir duquel se détachent des microemblos 

septiques qui ensemencent massivement le sang. Les métastases septiques sont fréquentes 

intéressant surtout le tissu pulmonaire, nerveux, rénal et cardiaque. 
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Figure 1. Mécanisme thrombophlébitique (ex : Staphylocoque) [4]. 
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b-Bactériémie à point de départ lymphatique  

C’est un départ à partir des ganglions mésentériques colonisés par des bactéries qui 

passent dans les canaux lymphatiques pour rejoindre la circulation générale. Elles sont 

rares. La porte d’entrée est souvent digestive. Les bactéries gagnent les ganglions 

lymphatiques par les vaisseaux lymphatiques afférents. Certains microorganismes résistent 

à la destruction par les macrophages, se multiplient, quittent le ganglion par le vaisseau 

lymphatique efférent et rejoignent la circulation générale par le canal thoracique.  
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Figure 2. Mécanisme lymphatique (ex : Brucella et Salmonella typhi et paratyphi) [4]. 

Adénite 
Porte d’entrée 

intestin  

Ganglions 

mésentériques 

Endotoxines  Germes 

Décharges dans 

le sang 

V. Lymphatique 

lésion plaques 

de PEYER 

V. Sanguine 

centres neuro-

végétatifs 

 

c-Bactériémie à point de départ endocardique 

L’endocardite infectieuse résulte de la colonisation, par des bactéries circulant dans le 

sang, d’une végétation fibrinoplaquettaire initialement stérile qui s’est développée sur un 

endocarde lésé.  

Dès que les microorganismes sont fixés, ils se multiplient et sont peu recouverts de  

thrombocytes et de fibrine : la végétation s’accroit par formation de couches successives. Il 

peut y avoir plusieurs végétations. Elles mesurent de quelques millimètres à un centimètre 

ou plus. Très souvent, elles se situent sur les valves cardiaques et perturbent leur 

fonctionnement (leur étanchéité) à l’origine d’insuffisance cardiaque. La population 

bactérienne, au sein de ces végétations infectées, est très élevée et les bactéries les plus 

profondément enfouies sont métaboliquement peu actives (défectives) et peu accessibles à 

l’action des antibiotiques. 

La végétation septique constituée de fibrine, de plaquettes et de bactéries peut se 

fragmenter en emboles (septiques ou non) qui vont se disséminer dans l’organisme. 

L’infection se généralise, les complications sont multiples : risque d’embolies (obstruction 
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de vaisseaux notamment au niveau du SNC), d’infections à distance (foyers secondaires : 

viscères abdominaux, os, articulation…),  de vascularités (dépôt de complexes immuns). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                        

                                     Figure 3 : Mécanisme endocardique [4]. 

2-4 Les différentes portes d’entrées 

La majorité des agents pathogènes peuvent s’introduire dans le corps humain et celui 

d’autre hôtes par plusieurs voies appelées portes d’entrées, qui peuvent être  différents en 

fonction de la bactérie responsable de la bactériémie (Tableau 2). 
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                Tableau 2. Portes d’entrées et agents pathogènes [7]. 

Agents pathogènes  Portes d’entrées Localisations secondaires 

                                              Coques à Gram positif 

Staphylococcus aureus 
Cutanée, vasculaire. Endocarde, os, articulation,             

matériels étrangers 

implantés 

Streptocoque du groupe A 
      ORL, cutanée    Cerveau, sang, 

articulation. 

Streptocoque du groupe B 
    Gynécologique, 

urinaire 

       Sang, articulation 

Streptocoque du groupe 

D 

         Digestive            Endocarde 

Streptocoque non 

groupable 

          Dentaire           Endocarde, sang 

Streptococcus 

pneumoniae 

         Pulmonaire        Méninges, 

articulations, sang 

Enterocoque 
       Digestive, urinaire      Endocarde, sang 

                                               Bacilles à Gram négatif 

Entérobactéries 
     Urinaire, digestive             Sang 

Pseudomonas aeruginosa 
       Digestive, urinaire, 

pulmonaire, site opératoire 

            Sang 

                                                       Anaérobies 

Bactéroides spp. 

Peptostrecoccus spp. 

  Digestive, 

gynécologique,  

Suppurations profondes 

            Cerveau 

Fusobacterium spp. 
   Pleuropulmonaire             Cerveau 
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3- Etiologie 

3-1- Bacille à Gram positif  

a- Staphylocoque 

Pasteur a observé, en 1879, dans des pus de furoncles et d’ostéomyélites « un organisme 

unique, formé de petits points sphériques, réunis par couple, rarement par quatre, mais très 

fréquemment associés en petit amas ». Les staphylocoques, qu’il venait de décrire, sont des 

cocci à Gram positif très répandus dans la nature (sol, eaux, air…) et responsables d’un 

très grand nombre d’infections chez l’homme et l’animal. Ces caractères ubiquitaires et 

saprophytiques expliquent que ces microorganismes soient aussi des commensaux 

occasionnels ou permanents de la peau et des muqueuses de l’homme et des animaux.  

a1- Staphylococcus aureurs  

C’est une bactérie pyogène qui produit un pigment jaune doré citrin non diffusible. Elle 

est immobile, non sporulée et ne possède pas de capsule visible au microscope optique sauf 

de  très rares souches [8-9]. 

 Les bactériémies à S.aureus sont des infections graves, de par la fréquence élevée des 

métastases septiques. A la greffe infectieuse sur matériel étranger, car S.aureus a 

d’excellentes capacités d’adhésion.  

 La porte d’entrée d’une bactériémie à S.aureus reste inconnue dans 30% des cas.  

 

a2- Staphylocoque à coagulase négative (SCN) 

Il existe d’autres espèces de Staphylocoque qui sont impliquées dans les pathologies 

humaines. Elles sont dites SNC. Elles sont peu virulentes. Les espèces les plus répandues 

sont Staphylococcus epidermidis (qui est l’espèce la plus souvent rencontrée dans les 

infections nosocomiales), Staphylococcus saprophyticus, Staphylococcus hominis et 

Staphylococcus haemolyticus. 

Staphylococcus epidermidis est une bactérie commensale de la peau et des muqueuses 

qui peut se comporter comme une bactérie opportuniste et provoquer des infections en 

milieu hospitalier chez les porteurs de matériels étrangers (cathéter, prothèse, sonde).  

b- Streptocoques 

Les Streptocoques sont des cocci à Gram positif, asporulés, immobiles, groupés en 

diplocoque ou en chainette. Anaérobies, aérotolérents   et ne possèdent pas de catalase. Ces 

bactéries peuvent devenir pathogènes et être responsables d’un grand nombre d’infection 

sévères. 
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    b 1- Streptococcus bovis 

C’est un Streptocoque du groupe D, il est présent sous forme commensale dans le tube 

digestif, mais dans certaines circonstances, il devient pathogène et provoque des 

endocardites ou se dissémine par voie sanguine [10]. 

b2- Les streptocoques oraux 

Ces bactéries sont des commensaux de la cavité buccale, Elles peuvent être responsables 

de nombreuses infections notamment les endocardites [38]. 

 b3- Streptococcus pneumoniae 

C’est une bactérie spécifiquement humaine. Elle est présente à l’état commensal dans 

les voies aériennes. Le pneumocoque tient une place prépondérante dans les infections des 

voies respiratoires. Il est agent de la pneumonie qui peut être accompagnée de bactériémie. 

Le pneumocoque est aussi impliqué dans les infections oto-rhino-laryngées bactériennes et 

les méningites bactériennes qui entrainent une mortalité élevée. Au cours des bactériémies 

à pneumocoque, diverses séreuses peuvent être atteintes ce qui peut entrainer une arthrite, 

une péricardite, une pleurésie et éventuellement une endocardite [10]. 

c- Enterocoque 

Les entérocoques sont des cocci à Gram positif. Ce sont des commensaux du tube 

digestif.  Ils appartiennent à un genre différent des Streptocoques, bien qu’ils s’en 

rapprochent par certains caractères, notamment l’aspect morphologique et le métabolisme 

de type anaérobie. La présence chez les entérocoques d’un acide teichoique de la paroi 

porteuse de l’antigène D les rapproche plus particulièrement des streptocoques du groupe 

D. De même que leur présence dans l’intestin de l’homme et des certains animaux. Les 

entérocoques sont, de plus, commensaux de muqueuse génito-urinaire. Ils peuvent être 

pathogènes opportunistes et sont alors responsables d’infections urinaires, d’infections 

abdominales d’origine intestinale, de bactériémie ou d’endocardites à porte d’entrée 

urinaire, génitale ou intestinale [11]. 
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2 -2 Les bacilles à Gram négatif 

Les bacilles à Gram négatif occupent une place importante en pathologie humaine. 

Généralement, on les divise en deux grands groupes : les entérobactéries et les bacilles à 

Gram négatif non fermentaires [12]. 

2-2-1 Les entérobactéries 

Les entérobactéries sont des bacilles à Gram négatif aéro-anaérobies facultatifs dont la 

plupart sont mobiles, pathogènes ou opportunistes [10]. 

 

 2-2-1-1 Escherichia coli 

Escherichia coli est une entérobactérie mobile capable de fermenter le lactose et de 

produire de l’indole. 

Hôte normal de l’intestin de l’homme et des animaux, c’est l’espèce aéro-anaérobie la plus 

représentée dans le tube digestif. La présence de colibacilles ou d’espèces voisines dans l’eau 

est un témoin de contamination fécale [13]. 

Elle exprime les caractères généraux des entérobactéries: fermente le lactose, production 

d’indole (milieu Kligler), gazogène, pas de production de H2S, uréase négative, pas 

d’utilisation de citrate et pas de formation d’acétoine [14]. 

      Les E.coli sont responsables d’infections urinaires, infections extra-intestinales, infections 

abdominales (cholécystites, péritonites, appendicites), infections génitales (prostatites), 

infections ostéo-articulaires, bactériémies, méningites néonatales et neurochirurgicales, 

infections puerpérales, infections de plaies chirurgicales (nosocomiales) et d’infections 

intestinales [15].                                                                                                                                                                                                    

 

2-2-1-2 Le groupe KES = Klebsiella – Enterobacter - Serratia 

a- Klebsiella spp. 

 Au sein des entérobactéries, les bactéries du genre Klebsiella distinguent par leur 

immobilité constante, leur groupement en diplobacilles généralement encapsulés, connue 

autrefois sous le nom de pneumobacille de Friedlander. 

Le genre Klebsiella compte plusieurs espèces parmi ces espèces: K. pneumoniae, K. 

oxytoca, K. planticola, K. lerrigena et K ornithinolytica [16]. 

Klebsiella pneumoniae est une bactérie commensale de la peau des muqueuses, de 

l’intestin, des voies respiratoires de l’homme et des animaux [17]. Elle est en général: 

en général: gazogène, fermente le lactose, possédant une catalase, urease positive, indole 
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négatif, VP positif (production d’acétoïne) [18]. 

C’est une espèce ubiquiste, isolée des eaux de surface, des eaux usées, des effluents 

industriels, du sol, du bois, de végétaux divers [19] et des aliments. Chez l’homme, elle est 

l’agent des pneumopathies aiguës, d’angines, d’otites, de cystites et d’affections rénales et 

de bactériémies. 

Les Klebsiella sont des bactéries à Gram négatif, très polymorphes. 

     -Sur milieu gélosé, les colonies de type mucoïde ont un aspect caractéristique ; elles 

sont volumineuses (4 mm de diamètre), bombées, brillantes, lisses, opaques et souvent 

confluentes. 

-En bouillon, on note la formation d’un trouble dense avec colorette visqueuse. 

b- Enterobacter spp. 

Les espèces du genre Enterobacter sont des bacilles à Gram négatif, de 0.6 à 1.0 um de 

diamètre sur 1.2 à 3.0 µm de longueur, ils se présentent de manière isolée, groupée, ou en 

courtes chainettes, mobiles par des flagelles péritriches (généralement de 4 à 6) et ils sont 

asporogenes comme toutes les entérobactéries [20]. 

Sur gélose nutritive, E. cloacae forme des colonies rondes avec un diamètre de 2 à 3 

mm et légèrement plates avec des bords irréguliers [21]. 

Ce sont des pathogènes opportunistes responsables en milieux hospitalier d’infections 

divers comme les infections urinaires, les bactériémies, les méningites et les suppurations 

diverses. 

Différentes espèces constituent ce genre. Certaines n’ont jamais été associés à des 

infections humaines. Les espèces du genre Enterobacter, en particulier Enterobacter 

cloacae et Enterobacter aerogenes sont des agents pathogènes responsables d’infections 

nosocomiales diverses, y compris la bactériémie, les infections des voies respiratoires et 

urinaires, l’endocardite, les infections intra abdominales et ophtalmiques, l’arthrite 

septique et les ostéomyélites. Enterobacter sakazakii est l’agent d’infections rares mais 

sévères touchant particulièrement les très jeunes enfants, les personnes âgées et les sujets 

immunodéprimés. Cette espèce se différencie des autres Enterobacter par son pigment 

jaune [22]. 

c- Serratia spp. 

Le genre Serratia comprend maintenant dix espèces: S. marcescens, S. liquifaciens, S. 

proteomaculans, S. grimesii, S. polmuthica, S. rubidaea, S. odorifera, S. ficaria, S. 

fonticola et S. entomophila [23]. 
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Les bactéries du genre Serratia possèdent une gélatinase et une DNAse sauf S.fonticola 

[22]. 

Ce sont des bactéries de l’environnement retrouvées sur le sol et les plantes, mais 

rarement isolées en milieu hospitalier, les souches pigmentées sont fréquemment isolées en 

milieu hospitalier. Elles sont beaucoup plus résistantes aux antibiotiques [24]. 

Serratia marcescens-subsp. marcescens ne représente que 10% des isolats du milieu 

extérieur [25]. Ce sont des entérobactéries généralement mobiles. Elles donnent parfois des 

colonies pigmentées en rouges [24]. 

En dehors des infections acquisent à l’hôpital, des infections graves à Serratia 

(endocardites, ostéomyélites) ont été observées chez les héroïnomanes. S. polmuthica et 

S.ficaria n’ont pas de pouvoir pathogène connu pour l’homme [24]. 

 

3-2-1-3 Proteus-Providencia-Morganella 

a- Proteus spp. 

Les Proteus spp, sont des bacilles à Gram négatif, généralement très mobiles, 

polymorphes, mesurant de 0,4 à 0,8 μm de diamètre sur 1,0 μm à 80 μm de longueur [26]. 

Les espèces du genre Proteus sont largement répandues dans la nature et elles sont 

isolées du sol, de l’eau, de l’intestin de l’homme et de nombreuses espèces animales [26]. 

Actuellement, le genre Proteus rassemble cinq espèces [26] dont 3espèces importantes 

pour l’homme, Proteus mirabilis, Proteus vulgaris et Proteus penneri [27]. Proteus 

mirabilis est l’espèce la plus fréquemment isolée des prélèvements cliniques [26], après 

Escherichia coli, elle est la bactérie la plus souvent isolée des urines et elle est à l’origine 

aussi d’infections nosocomiales, surtout les bactériémies. [28]. 

b- Providencia spp. 

Les espèces du genre Providencia sont habituellement considérées comme commensales 

dans le tube digestif [29-30]. 

Chez le genre Providencia, certaines espèces (Providencia stuartii et Providencia 

alcalifaciens) ont été associées à des infections nosocomiales et ils sont considérés comme 

des pathogènes opportunistes [29-30].  
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c- Morganella spp.  

Le genre Morganellase compose actuellement d’une seule espèce avec deux sous 

espèces, M. morganii et M. sibonii [30]. Morganella morganii est un microorganisme aero-

anaerobie facultatif et ne fermente pas le lactose [31]. 

Il se trouve normalement dans le sol, l’eau, les eaux usées et il fait également partie du 

microbiote de l’homme [32]. Ce bacille est reconnu comme étant un pathogène commun 

responsable d’infections opportunistes dans les voies respiratoires, urinaires et aussi les 

infections de plaies [33]. 

 

3-2-2 Bacilles non fermentaires 

a- Acinetobacter 

Les Acinetobacter sont des bacilles à Gram négatif qui appartiennent à la famille des 

Neisseriaceae, strictement aérobies, non fermentaires, non motiles, catalase positive, 

oxydase négative avec une teneur en ADN G + C de 39% à 47% [34]. 

Ils sont omniprésents étant donné qu’ils peuvent être récupérés dans presque tous les 

échantillons d’eau de surface et de sol et peuvent survivre sur des surfaces sèches jusqu’à 

un mois, ils sont fréquemment transportés par la peau des travailleurs du secteur de la 

santé, augmentant la probabilité que des patients soient colonisés et que des équipements 

médicaux soient contaminés [35]. 

Ils sont responsables d’infections nosocomiales. 

b- Pseudomonas aeruginosa 

P. aeruginosa est un bacille à Gram négatif appartenant à la famille des 

Pseudomonadaceae, bactéries non sporulantes de forme droite ou légèrement courbée, 

pathogène opportuniste, ayant un métabolisme oxydatif, non fermentaire, aérobie stricte. 

C’est une bactérie mobile grâce à la présence d’un flagelle monotriche polaire [36]. 

C’est une bactérie présente notamment dans le sol et dans les milieux aquatiques, c’est 

une bactérie de l’environnement mais peut être commensale du tube digestif. Pour les 

sujets en bonne santé, elle est peu présente en communautaire, avec seulement 2 à 10% de 

porteurs tandis que chez les sujets hospitalisés, ce taux peut atteindre 50 %, voire 60 % sur 

les plaies de brulures ou d’escarres. Elle est responsable de 16 % des infections 

pulmonaires, de 12 % des infections du tractus urinaires, de 8 % des infections touchant les 

grands brulés et de 10 % des infections de sang. Cette bactérie est également une des 
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causes majeures de mortalité et de morbidité chez les personnes atteintes de mucoviscidose 

[37]. 

4-Autres 

D’une manière générale, toutes les bactéries peuvent passer dans le sang pour provoquer 

des bactériémies. Certaines passent accidentellement au cours de gestes thérapeutiques ou 

au cours de l’évolution de l’infection. Mais d’autres ont des cycles de multiplication qui 

comprend systématiquement une phase de bactériémie. C’est le cas de certaines bactéries 

comme : Brucella et Salmonella responsables de fièvres typho-parathyphoidiques (S. typhi, 

S. paratyphi A et B) 

a-Brucella 

 Les Brucella sont de petits bacilles à Gram négatif, immobiles, aérobies stricts, oxydase 

positive, catalase positive. Ce sont des coccobacilles de 0,5 à 1,5 μm de long et 0,5 à 0,7 

μm de diamètre, non capsulés. C’est une bactérie intracellulaire facultative qui infecte les 

mammifères notamment domestiques. La transmission de la bactérie à l’homme se fait par 

voie digestive ou transcutanée. La brucellose se caractérise par des bactériémies d’origine 

lymphatique au cours de laquelle les bactéries colonisent les cellules du système réticulo-

endothélial. [38]. L’évolution spontanée de la brucellose est caractérisée par la possibilité 

de la survenue de localisations secondaires ostéo-articulaires, neurologiques, génito-

urinaires ou cutanées. L’atteinte cardiaque peut correspondre à une péricardite, myocardite 

et surtout une endocardite. Elle survient habituellement sur  valvulopathies aortiques 

préalables. La brucellose est responsable chez la femme enceinte d’avortement, 

d’accouchement prématuré et de la mort in utéro du fœtus. [39]. 

 

5-Résistance aux antibiotiques 

5-1-Définition 

Un antibiotique se défini comme une substance naturelle ou synthétique possédant une 

toxicité sélective et capable d’inhiber la croissance d’une bactérie ou de la tuer, on parlera 

de bactériostase dans le premier cas, et de bactéricide dans le second. Un antibiotique peut 

avoir une activité bactériostatique à faible dose et une activité bactéricide à forte dose [40]. 

 

5-2- Sensibilité des bactéries aux antibiotiques 

Chaque antibiotique est caractérisé par son spectre d’activité qui correspond aux 

différentes espèces bactériennes susceptibles d’être sensibles à son action. Selon les ATB, 
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le spectre est limité ou large. Par exemple, la pénicilline G à un spectre limité aux bactéries 

à Gram positif et aux coques à Gram négatif [41], alors que l’amoxicilline est un ATB à 

large spectre. 

5-3- Résistance des bactéries aux antibiotiques 

Une souche est dite « résistante » lorsqu’elle supporte une concentration d’ATB 

notablement plus élevée que celle qui inhibe le développement de la majorité des autres 

souches de la même espèce. 

 

5-3-1- Différent type de résistance 

a- La résistance naturelle 

La résistance naturelle ou intrinsèque est un caractère d’espèce présent chez toutes les 

souches d’une même espèce ou d’un même genre bactérien. Elle est stable, transmise à la 

descendance mais pas transmissible sur un mode horizontal [42]. 

b- La résistance acquise 

Contrairement à la résistance naturelle, la résistance acquise intéresse certaines souches 

au sein d’une espèce bactérienne normalement sensible à cet ATB [43]. 

c- la résistance croisée et Co-résistance 

La résistance croisée résulte d’un seul mécanisme biochimique et concerne des ATB 

appartenant à la même famille. 

La Co-résistance est associée à plusieurs mécanismes (plusieurs gènes de résistance 

impliqués) et concerne des antibiotiques appartenant à différentes familles [44]. 

 

6- Le diagnostic des bactériémies 

Le diagnostic des bactériémies passe par l’isolement et l’identification du 

microorganisme responsable de l’infection au niveau du sang.  

6-1 Hémoculture 

Les hémocultures correspondent à un prélèvement sanguin réalisé de manière aseptique 

et dont la culture, dans un milieu approprié (un flacon aérobie et un flacon anaérobie), va 

avoir un double intérêt : diagnostic par la mise en évidence et l’identification de 

microorganismes pathogènes et thérapeutique par la réalisation d’un antibiogramme 

nécessaire à l’instauration d’un traitement efficace. On appelle « série » ou « trains » 

d’hémocultures le prélèvement d’un flacon aérobie et d’un flacon anaérobie à la suite [45]. 
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6-2 Les indications de l’hémoculture 

L’hémoculture est indiquée dans les cas suivants : fièvre, frisson, hypothermique, pic 

thermique… 

*La fièvre d’origine indéterminée dans tous les cas, mais encore avec plus d’emphase si 

l’une ou plusieurs des conditions suivantes s’y associent : 

-La fièvre a survenu après un acte chirurgical, une instrumentation, un cathétérisme ou 

une extraction dentaire. 

-Le malade est soumis à une perfusion veineuse continue depuis plusieurs jours (le 

retrait rapide du cathéter et l’ensemencement de son extrémité s’impose alors). 

-Le malade souffre d’un déficit immunitaire. 

-Le malade est héroïnomane. 

-Le malade présente des sueurs et des frissons. 

-L’état générale est altéré. 

-L’examen découvre une splénomégalie, des signes d’embolies périphériques (cutanés, 

au fond d’œil…). 

-La fièvre chez une femme enceinte. 

*Des chocs inexpliqués ou des syndromes de coagulation intravasculaire disséminée. 

*Une souffrance néo-natale. 

*Des infections localisées sévères telles que la méningite, la pneumonie, une 

suppuration profonde, une cholécystite, une pyélonéphrite. 

*Une aggravation inexpliquée de l’état général chez un immunodéprimé. 

  

 

6-3- Prélèvement 

Conditions préalables et techniques du prélèvement 

La plupart des bactériémies sont intermittentes. En outre, la culture peut être 

compromise par la coexistence de substances inhibitrices dans le sang. 

Les prélèvements doivent être réalisés dans une asepsie rigoureuse, les faire au moment 

des frissonnements (température >38.5 ‘C) ou en cas d’hypothermie <36’C), les faire le 

plus tôt possible, dès la suspicion de la bactériémie et avant le démarrage de 

l’antibiothérapie, prélever un volume de sang de l’ordre de 10 ml au minimum chez 

l’adulte afin d’obtenir une dilution à 1/10. Chez l’enfant, ce volume est de 5 ml, les flacons 
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doivent être acheminés le plus rapidement possible et à température ambiante au 

laboratoire. 

7-Traitement au laboratoire 

Les prélèvements ainsi réalisés sont transportés vers le laboratoire accompagnés d’une 

fiche de renseignements. Ils sont incubés à 37 °C pendant 7 à 8 jours et surveillés. En cas 

de positivité, des subcultures sont faites sur des milieux adéquats (milieux d’isolement 

comme GSC, Hektoen, Chapman). 

Ces milieux sont incubés 18 à 24 h à 37 °C. 

Le diagnostic est terminé par l’identification et l’antibiogramme sur les colonies 

apparues après subculture. 

Il faut noter que l’hémoculture est généralement monomicrobienne. Elle est rarement 

polymicrobienne sauf dans certains cas (chez le brûlé ou l’immunodéprimé). 
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1. Type de l’étude 

Il s’agit d’une étude rétrospective pour l’année 2018 et prospective pour le 5 premiers 

mois de 2019. 

   

2. Cadre et durée de l’étude  

 Cette étude a été réalisée au service de microbiologie du centre Hospitalo-Universitaire 

Ibn Badis de Constantine sur une période de 17 mois (1 Janvier 2018 au 31 Mai 2019). 

  -Matériel 

- Nous avons utilisées le matériel disponible au laboratoire de microbiologie.   

3. Echantillon étudié 

    Ce travail porte sur 1194 prélèvements en 2018 et 2013 prélèvements en 2019 

provenant de malades hospitalisés dans les différents services du CHU de Constantine. 

 

4. Recueil des données 

Les données sont recueillies à partir du registre des hémocultures du service de 

microbiologie : le service, le sexe, le résultat de l’étude microbiologique et l’interprétation 

de l’antibiogramme. 

-Méthodes 

1-Prélèvements 

Un prélèvement d’hémoculture doit être réalisé chez tout patient présentant de la fièvre, 

de frisson et s’il présente des signes cliniques évocateurs d’infection. 

Les prélèvements doivent donc obéir à certaines règles : 

- Assurer une asepsie rigoureuse. 

    - Faire les prélèvements au moment des frissonnements ou en cas d’hypothermie 

<36’C), ou pic thermique. 

- Faire les prélèvements le plus tôt possible, dès la suspicion de la bactériémie. 

- Les faire si possible avant le démarrage de l’antibiothérapie. 

- Faire trois prélèvements par jour pour augmenter la sensibilité. 

- La ponction veineuse est la seule méthode fiable. Le prélèvement par cathéter 

augmente le taux de contamination. 
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- Prélever un volume de sang de l’ordre de 10 ml au minimum chez l’adulte afin 

d’obtenir une dilution à 1/10. Chez l’enfant, ce volume est de 5 ml. 

Les facteurs de risque de contamination du prélèvement sont : le site de prélèvement 

mal préparé, des mains mal ou pas désinfectées, une mauvaise technique de prélèvement, 

les prélèvements via des dispositifs invasifs, la multiplication des prélèvements, une 

mauvaise asepsie des bouchons des flacons d’hémocultures, … 

Dans le cadre des précautions générales, tout prélèvement sera réalisé avec des gants 

après désinfection des mains à la solution hydro-alcoolique. 

Pour diminuer ce risque de contamination, la séquence idéale des actions : 

- Se frictionner les mains à la solution hydro-alcoolique, 

- Placer le garrot, 

- Désinfecter le site de ponction avec un produit à base d’alcool : polyvidone iodée en 

solution alcoolique au Chlorhexidine alcool. Attendre que la zone soit parfaitement sèche, 

- Désinfecter les opercules des flacons avec le même type de solution, 

- Se frictionner les mains à la solution hydro-alcoolique, enfiler des gants non stériles, 

ne plus palper la veine après cette étape ; 

- Identifier correctement les flacons, remplir le bon de demande en précisant le site de 

prélèvement et les renseignements cliniques pertinents. 

 

 

 

 

                Figure 4 : Etapes du prélèvement d’une hémoculture.  
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2. Volume de sang idéal à prélever 

Dans la 5ème édition du référentiel en microbiologie médicale de la Société française de 

microbiologie (REMIC) tout récemment paru en 2015, il existe des normes reprenant les 

volumes de sang à prélever en fonction du poids de l’enfant (tableau 3). 

 

                         Tableau 3 : Volume de sang idéal à prélever. 

Poids 

de 

l’enfant 

(kg) 

                                    Volume de sang(ml) Volume 

total 

cultivé 

(ml) 

Volume 

soustrait 

(%) 
         Culture 1     Culture 2      Culture 3 

Aérobie Anaérobie Aérobie Anaérobie Aérobie Anaérobie 

≤ 1 
 0.5 à 2      0.5 à 2      4 

1.1-2 
1.5 à       

4.5 

     1.5 à 

4.5 

   4.5 

2.1-

12.7 

3 à 6  
    

3 à 6      3 

12.8-

36.3 

     5    5 à 7       5 
   20à 24    2.9 

˃36.3     10       10  10 10 10 10 40à -60 
 2.8 

 

3. Transport des flacons d’hémoculture 

Les flacons doivent être acheminés le plus rapidement possible et à température 

ambiante au laboratoire. En cas de délai d’acheminement, les flacons sont conservés à 

température ambiante et surtout pas au réfrigérateur. 

L’introduction différée des flacons dans l’automate ou l’étuve n’est pas du tout 

recommandée car dans ce cas de figure, que ce soit avec ou sans pré-incubation, le risque 

de retard de croissance ou de faux négatifs est avéré. 

Actuellement, il existe des automates de petite dimension pour l’incubation délocalisée 

des flacons garantissant le délai le plus court possible entre le prélèvement et le début de 

l’analyse. 

4. Durée d’incubation des flacons 

Elle est généralement de 5 à 8 jours en fonction des systèmes. Il faut surveiller chaque 

jour pour rechercher des signes de positivité. Dans ce cas, ensemencer sur des milieux 

d’isolement (subculture). 
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5. Le cas particulier de l’endocardite 

Idéalement, avant toute antibiothérapie, il est recommandé de prélever trois paires 

d’hémoculture dont l’incubation sera prolongée jusqu’à 21 jours minimum. 

La fièvre est en plateau, les prélèvements peuvent donc s’échelonner sur la journée en 

prélevant à distance des injections d’antibiotiques et si possible dans les flacons contenant 

des inhibiteurs. Si les trois premiers prélèvements sont négatifs, il est conseillé de prélever 

à nouveau deux à trois jours plus tard selon les mêmes modalités. 

   6. Milieux de culture 

a-Nature de milieu 

Actuellement, trois milieux son utilisés pour les subcultures : 

- Hectoen 

- Chapman 

- GSC 

b-Conditions physico-chimiques et additifs présentes dans les milieux 

Quel que soient les systèmes et les flacons d’hémoculture utilisés, on joue sur plusieurs 

facteurs. 

- Pression 

Les flacons utilisés pour les hémocultures sont fabriqués sous pression réduite (sous 

vide) permettant un ensemencement direct du flacon au travers d’un opercule. 

- Atmosphère  

La plupart des flacons commercialisés comportent une atmosphère enrichie en CO2 afin 

de favoriser la culture des microorganismes exigeant une atmosphère enrichie en CO2 tels 

que Brucella, Neisseria, Streptococcus. Ce CO2 constitue un facteur de croissance pour de 

nombreuses espèces. En général, l’atmosphère des flacons est constituée de gaz tels que 

CO2 et O2 pour les flacons aérobies et CO2 et H2 ou N2 pour les flacons anaérobies.   

- Anticoagulant  

Le polyanéthol sulfonates de sodium (SPS) est l’anticoagulant le plus couramment 

utilisé dans les bouillons d’hémocultures. Selon les fabricants, sa concentration peut varier 

de 0.0025% à 0.05%. Le SPS possède des activités inhibitrices vis-à-vis de l’activité 

bactéricide du sérum, de la phagocytose cellulaire, du complément, du lysozyme, ainsi que 

sur certains antibiotiques tels que les aminosides. Toutefois, une concentration trop 

importante de SPS peu inhiber la culture de certaines souches de Neisseria spp.  
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De Peptostreptococcus anaérobius ou de Streptobacillu smoniliformis. Une 

concentration de 0.025% apparait comme un bon compromis.  

   7. Identification bactérienne  

7.1 Examen macroscopique des flacons d’hémoculture 

7.1.1 Système manuel 

Le milieu utilisé est un flacon de bouillon citrate. 

      Tableau 4. Différents aspects de bouillon d’hémoculture positive. 

Aspect macroscopique Bactéries en cause  

Turbidité 
Staphylococcus spp. 

Bacilles à Gram négatif aérobies 

Bactéroides spp. 

Hémolyse 
Streotococcus spp. 

Staphylococcus spp. 

Listeria monocytogenes. 

Clostriduim spp. 

Bacillus spp. 

Production du gaz 
Bactéries aéro-anaérobies ou anaérobies 

stricts. 

Coagulum 
Staphylococcus aureus. 

Dépôt au fond du flacon 
Streptococcus spp. 

Nocardia spp. 

 

7.1.2 Système automatisé 

 Le système automatisé est basé sur l’utilisation de l’automate comme le Bact/Alert 

(Annexes І). 

Les flacons utilisés sont des flacons adaptés à l’incubation dans l’automate. Ils 

contiennent 40 ml de bouillon de culture et un détecteur de CO2 interne. Le milieu de 

culture est constitué de : 

- Hydrolysat pancréatique de caséine (1.7%). 

- Hydrolysat papainique de farine de soja (0.3%. 

- Polyanéthol-sulfonate de sodium (0.035%). 

- Chlorhydrate de pyridoxine (à 0.001). 

-  Acides aminés et autres substances. 
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Ce système permet la détection des flacons positifs en décelant les modifications de la 

quantité de CO2 par une méthode colorimétrique (alerte automatique). 

NB : il existe des flacons pédiatriques où le volume du bouillon de culture est réduit. 

7.1.3 Repiquage 

Cette étape consiste à ensemencer un échantillon d’un flacon d’hémoculture positif sur 

des milieux de culture gélosés qui permettent d’obtenir des colonies. L’étude de la 

morphologie de ces dernières peut être un élément d’orientation pour l’identification des 

bactéries. Les milieux de culture utilisés dans ce travail sont les suivants : 

a-Gélose au sang cuit (Annexes Π) 

Sa préparation est la même que la gélose au sang frais accompagné d’un autoclavage. 

La cuisson permet de libérer certains facteurs de croissance (tel que l’hémine qui est 

précurseur de coenzyme, transporteur d’électrons des cytochromes, NAD), aussi la 

destruction de certains inhibiteurs. C’est un milieu riche utilisé pour les bactéries 

exigeantes (exemple : N.meningitidis, Heamophilus …). 

b-Gélose Hektoen (Annexes Π) 

C’est un milieu sélectif qui permet l’isolement des bacilles à Gram négatif notamment 

les entérobactéries et les BNF. Il contient des facteurs de croissance et des sels biliaires qui 

inhibent les cocci ainsi qu’un indicateur de pH (le bleu de bromothymol). 

c-Gélose Chapman (Annexes Π) 

C’est un milieuriche en NaCl (7.5%), il contient aussi le mannitol (1%) et un indicateur 

de pH (le rouge de phénol). Il est sélectif pour les staphylocoques. 

7.2. Examen macroscopique 

7.2.1. La lecture après cultures 

L’observation de l’aspect macroscopique des colonies permet d’effectuer une première 

caractérisation, avec une orientation possible des résultats au cours de l’identification. Les 

éléments d’identification macroscopiques sont : 

- La forme des colonies : rondes, irrégulières, … 

- La taille des colonies par la mesure du diamètre : pinctiformes ou non. 

- La chromogènes : couleur de la colonie. 

- L’élévation : convexe, concave, plate. 

- L’opacité : opaque, translucide ou transparente. 

- La surface : lisse, rugueuse, sèche, dentelée, ... 
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   7.3. Examens microscopiques 

Il faut, parfois, réaliser un Gram à partir de colonies pour orienter le diagnostic et 

choisir les caractères   biochimiques qu’il faut rechercher pour identifier la bactérie isolée. 

On peut être obligés, dans certains cas, de réaliser des états frais entre lames et lamelles 

pour rechercher une éventuelle mobilité de la bactérie isolée. 

 

7.3.1. Identification biochimique 

   L’identification biochimique permet, grâce à une baterie de caractères biochimiques, 

l’identification du genre et/ou de l’espèce bactérienne isolée.  

a-Test de la catalase  

C’est une oxydo réduction qui intervient dans les mécanismes de résistance à la 

bactéricide par H2O2, cette action est caractériséepar un dégagement gazeux résultant de la 

décomposition de l’eau oxygénée. Ce test permet de différencier les Staphylocoquesqui 

sont catalase positive des Streptocoques qui sont catalase négative. 

-Technique  

Dans un tube à l’hémolyse contenant du H2O2, et avec une pipette boutonnée, prélever 

un peu de culture pure de 18h sur milieu d’isolement et déposer les bactéries dans l’eau 

oxygénée. 

-Lecture  

- Catalase+ : Bulles de gaz dans l’eau oxygénée. 

- Catalase - : Pas de dégagement gazeux.  

 

b- Test de la coagulase  

Il permet de différencier le Staphylocoque aureus (coagulase positive) des autres 

espèces de Staphylocoques qui sont à coagulase négative (Saprophyticus, Épidermidis…). 

-Technique  

Dans un tube à l’hémolyse on mélange : 

-0.5 ml du plasma de lapin. 

- 0.5 ml de la suspension bactérienne, le mélange est placé à l’étuve à 37°C. 

- Lecture  

L’observation du caillot s’effectue généralement entre 2-4h et avant 24h. Le caillot doit 

être homogène. La formation d’un précipita fibreux doit être considéré comme un résultat 

négatif. 
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- Présence du caillot : coagulase positive. 

-Absence du caillot : coagulase négative. 

 

c-Test de l’oxydase 

La recherche de l’oxydase, plus précisément du cytochrome C2 permet la 

différenciation de certains bacilles à Gram négatif non fermentatifs comme les 

Pseudomonas (oxydase positive) des entérobactéries (oxydase négative). 

-Technique  

-Placer un disque d’oxydase sur une lame à l’aide d’une pince flambée, l’inhibiter avec 

de l’eau distillée.   

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

doucement sur le disque. 

-Lecture 

- S’il y’a apparition d’une tâche rose violette, la bactérie possède l’oxydase, elle est 

dite : oxydase+ 

   - Pas de tâche rose violette, la bactérie ne possède pas l’oxydase, elle est dite : 

oxydase-  

 

d- Identification par galerie biochimique classique 

Les genres et les espèces sont différenciés sur la base des caractères biochimiques 

étudiés sur des milieux rassemblés dans une galerie biochimique d’identification 

(fermentation des sucres, décarboxylation d’acides aminés, production d’indole, 

d’acétoine). Dans notre étude, nous avons utilisé la galerie classique, elle est composée de 

6 milieux pour des tests biochimiques. 

Ces galeries sont utilisées pour les entérobactéries, essentiellement, mais pour les BNF 

également.  

 

 

 

 

 

 

 

 



                                                                                                                      Matériel et méthodes 

 

28 
 

        Tableau 5 : Caractères biochimiques des Entérobactéries. 

Milieux de 

culture 

Test 

recherché 

Ensemencement Incubation Réactifs 

à Ajouter 

Résultat positif Résultat 

négatif 

TSI 

(Annexes 

Π) 

Fermentation 

Du : 

Glucose- 

Lactose- 

Saccharose- 

-Simple 

piqûre pour le 

culot 

-Stries serrées 

pour la pente   

 

 

 

18 à 

24h à 

37°C 

 Culot   jaune : 

glucose+ 

Pente jaune : 

lactose et / ou 

saccharose+           

Rouge  

Bulles d’air à 

l’intérieur de la 

gélose ou 

fissure de la  

gélose. 

Pas de 

changem

ent de 

l’aspect 

de la 

gélose.   

Production 

du Gaz. 

Production de  

H2S 

Noircissement 

(culot) 

Absence 

de 

noircisse

ment 

Citrate de 

Simmons 

(Annexes 

Π) 

Utilisation du 

citrate de 

sodium 

comme seule 

source de 

carbone et 

d’énergie  

Stries 

longitudinales 

de la pente. 

 

 

 

37°C 

  

 

 

Bleu 

 

 

 

Vert 

Mannitol-

mobilité 

(Annexes 

Π) 

-

Fermentation 

du mannitol 

-Mobilité 

 

Piqûre 

centrale  

 

37°C 

 Jaune 

(manitol) 

Rouge 

Formation 

d’un voile en 

axe central 

(mobilité) 

Absence 

de voile 

(immobil

e) 

Urée- 

indole 

(Annexes 

Π) 

-

Hydrolyse de 

l’urée 

  

 

 - Rose - 

jaune 

 

 

-Indole 

 

 

Quelques 

gouttes de 

suspension 

bactrienne 

 

37°C 

 

 

Kovacs 

 

-Anneau rose 

 

 

-Anneau 

marron 

-TDA   TDA 
- Brun noir 

  (précipité) 

-Absence 

de 

précipité 

Clark et 

Lubs 

(Annexes 

Π) 

-

Production 

des acides 

organiques et 

des acides 

mixtes 

Quelques 

gouttes de 

suspension 

bactrienne 

 

 

37°C 

 

-VP1 

-VP2 

Apparition 

d’anneau 

rouge (après 

15mn) 

Absen

ce 

d’anneau 

rouge 

RM Rouge Jaune 
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TSI= Triple ShugarIron VP= Voges Proskauer RM= Rouge de Méthyle 

7.3.2. L’antibiogramme 

L’antibiogramme est réalisé selon les normes du CLSI. 

L’antibiogramme est réalisé en cas d’isolement d’une bactérie. Il est réalisé grâce à  la 

technique de diffusion en milieu gélosé Mueller Hinton selon les recommandations du 

Clinical and Laboratory Standard Institute (CLSI). 

a- Le milieu 

Le milieu utilisé pour réaliser un antibiogramme est le Mueller-Hinton simple ou le 

Mueller-Hintonau sang pour les bactéries exigeantes, ce milieu est coulé en boites de petri 

à une épaisseur de 4 mm. 

b- Inoculum 

- A partir d’une culture pure de 18 à 24 h sur milieu d’isolement approprié, racler à 

l’aide d’une anse de platine 4 à 5colonnes bien isolées et parfaitement identiques. 

     - Bien décharger l’anse ou l’écouvillon dans 5 à 10 ml d’eau physiologique stérile à 0.9 

%. 

- Bien homogénéiser la suspension bactérienne, son opacité doit être équivalente ou 0.5 

MF (Mac Ferland) ou à une D.O (Densité Optique) de 0.08 à 0.10 lue à 625nm. 

L’utilisation d’un densitomètre est fortement souhaitable. 

c-L’ensemencement 

Un écouvillon stérile est trempé dans la suspension bactérienne, essoré en le pressant 

fermement sur la paroi interne du tube afin de le décharger au maximum, puis frotté sur la 

totalité de la surface gélosée sèche de haut en bas en stries serrés. 

L’opération est répétée deux fois en tournant la boite de 60° à chaque fois, sans oublier 

de faire pivoter l’écouvillon sur lui-même. L’ensemencement est fini en passant 

l’écouvillon sur la périphérie de la gélose. 

Dans le cas ou l’on ensemence plusieurs boites, il faut recharger l’écouvillon à chaque 

fois. 

 

d- L’application des disques d’antibiotiques 

- Il est préférable de ne pas mettre plus de 6 à 7 disques d’antibiotiques (avec une pince 

ou grâce aux distributeurs) sur une boîte de 90 mm. 
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- Presser chaque disque d’antibiotique à l’aide d’une pince stérile et ne pas déplacer les 

disques après application. Les listes des antibiotiques à tester selon les bactéries sont 

retrouvées dans l’annexe Ш. 

- Pour faire un control de qualité de l’antibiogramme, il faut tester dans les mêmes 

conditions des souches de référence ; 

         - Staphylocoques : ATCC 25923 

         - E.coli : ATCC 25922  

         - Pseudomonas aeruginosa : ATCC 27853 

- Les milieux ainsi ensemencés, sont incubés 18 à 24 h à 37°C. 

 

8- Lecture 

- Mesurer avec précision les diamètres des zones d’inhibition constituées autour des 

disques d’antibiotique à l’aide d’un pied à coulisse. Pour les bactéries testées sur MH au 

sang, les mesures de diamètres de zones d’inhibition seront prises boîte de Petri ouverte et 

bien éclairée. 

-Comparer les résultats obtenus, aux valeurs critiques (Annexe Ш) 

-Classer les bactéries en sensible (S), résistante (R) ou intermédiaire (I). 
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    A- Résultats de l’étude prospective (2019) 

1-Fréquence des hémocultures positives 

Durant la période d’étude pratique de 5 mois (Janvier-Mai 2019), 2013 prélèvements 

provenant des différents services du Centre Hospitalo-universitaire de Constantine ont été 

reçus au niveau du service de microbiologie. La répartition des résultats des hémocultures 

est représentée dans la figure 4. 

 

 Figure 4 : Fréquence des hémocultures positives. 

 

Sur l’ensemble des hémocultures reçues, 709 prélèvements étaient positifs ce qui 

représente 35.22% des cas, les hémocultures négatives représentaient 64.03% et celles qui 

sont considérées comme des cultures contaminées ont été de l’ordre 0.74%. 

 

2. Répartition des hémocultures positives en fonction de sexe 

Parmi les 2013 hémocultures réalisées, 1098 provenaient des sujets de sexe masculin 

soit 54.54% des cas alors que celles qui provenaient des sujets de sexe féminin étaient de 

915 hémocultures (45,45%) avec un sexe ratio de 1.2 (figure 5)

 

Culture négative

Culture positive

Culture contaminée

64.03%

35.22%

0.74%
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Masculin

Féminin54.54%

45.45%

   

               Figure 5 : Répartition des hémocultures en fonction de sexe. 

 

3. Les germes isolés 

    Nous avons isolé 779 bactéries sur 709 hémocultures positives. Nous avons donc 

identifié, dans certains cas, plusieurs bactéries pour un même prélèvement, nous constatons 

la prédominance des cocci à Gram positif avec 460 cas soit 59.61%. Le microorganisme le 

plus fréquemment isolé est Staphylocoque coagulase négative avec un pourcentage de 

42.87%. 

Staphylococcus aureus représentaient un pourcentage de 11.16%. 

Les entérobactéries représentaient 24.09% des microorganismes isolés avec une 

prédominance de Klebsiella pneumoniae (11.16%), suivi par E.coli (5.13%). 

Acinetobacter baumannii et Pseudomonas aeruginosa étaient isolés dans 11.93% et 

3.72% des cas respectivement (tableau 6). 
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                        Tableau 6 : Fréquence des germes isolés 

Le groupe 
L’espèce Le nombre de 

cas isolé 

La fréquence 

 

 

 

Coccià Gram 

positif 

 N= 466 

(59.61%) 

Staphylocoque à 

coagulase négative 

334 42.87% 

Staphylococcus aureus 87 11.16% 

Enterococcus faecium 21 2.69% 

Streptocoque spp. 18 2.31% 

Enterococcus faecalis 5 0.46% 

Haemophilus spp. 1 0.12% 

 

 

 

Entérobactéries 

N=188 

(24.09%) 

Klebsiella pneumoniae 87 11.16% 

Escherichia coli 40 5.13% 

Enterobacter cloacea 17 2.18% 

Proteus mirabilis 12 1.54% 

Salmonella spp. 9 1.15% 

Proteus vulgaris 8 1.02% 

Providencia spp. 8 1.02% 

Morganella morganii 5 0.64% 

Serratia spp. 2 0.25% 

 

BGN non 

fermentaires 

N= 125 

(16.03%) 

Acinetobacter baumannii 93 11.93% 

Pseudomonas aeruginosa 29 3.72% 

Stenotrophomonas 

maltophilia 

3 0.38% 

                       Total 
779 100% 
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4. Répartition selon le service 

Le nombre total d’hémocultures positives est de 709. Les services les plus concernés 

sont le centre de brûlés avec un pourcentage de 31.31% et la nurserie avec un pourcentage 

de 15.79%. Ils sont suivis par la pédiatrie (12,27%) et les maladies infectieuses (10,57%) 

(tableau 7). 

                           Tableau 7 : Répartition selon le service 

Service Nombre de prélèvement  Pourcentage 

Centre de brûlés 
222 31.31% 

Nurserie 
112 15.79% 

Pédiatrie 
87 12.27% 

Maladies 

infectieuses 

75 10.57% 

Hématologie 
45 6.34% 

Médecine interne 
25 3.52% 

Chirurgie générale 
25 3.52% 

Dermatologie 
21 2.96% 

Réanimation 
20 2.82% 

Cardiologie 
19 2.67% 

Pneumologie 
12 1.69% 

Neurologie 
10 1.41% 

Gastro-entérologie 
10 1.41% 

Endocrinologie 
9 1.26% 

Maternité 
10 1.40% 

Rhumatologie 
3 0.42% 

Orthopedie 
2 0.28% 

Hors CHU * 
2 0.28% 

Total 
709 100% 
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5. Profil de résistance des bactéries isolées 

a- Cocci à Gram positif 

5.1 Profil de résistance des SCN 

Les taux des résistances de SCN sont très élevés, 95.79% sont résistants à la penicilline 

et 60.93% de gentamicine, 55.27% de pefloxacine. Il faut noter que 282 souches (85,19%) 

sont résistantes à l’oxacilline. Toutes les souches sont restées sensibles à la vancomycine 

(tableau 8). 

                     Tableau 8 : Profil de résistance des SCN N= 334. 

Antibiotiques  Nombre des 

souches testées 

Nombre des 

souches résistantes 

Pourcentage des 

souches résistantes 

Penicilline 
333 319 95.79% 

Oxacilline 
331 282 85.19% 

Gentamcine 
320 194 60.93% 

Erythromycine 
334 251 75.14% 

Spiramycine 
334 98 29.34% 

Lincomycine 
217 96 44.23% 

Pristnamycine 
296 2 0.67% 

Pefloxacine 
161 89 55.27% 

Sulfamethoxazole+

Trimetoprime 

258 160 62% 

Acide fusidique 
177 112 63.27% 

Fosfomycine 
303 34 11.22% 

Vancomycine 
321 0 0% 
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5.2 Profil de résistance de Staphylococcus aureus 

Les souches de Staphylococcus aureus sont très résistantes, 64% sont des SARM, cette 

résistance est accompagnée par la résistance d’autres familles d’antibiotiques : 36% à la 

gentamicine, 59% à l’érythromycine, 37% à la pefloxacine. Aucune résistance à la 

vancomycine n’a été notée (tableau 9). 

           Tableau 9 : Profil de résistance de Staphylococcus aureus N= 87. 

Antibiotiques  
Nombre des 

souches testées 

Nombre des 

souches résistantes 

Pourcentage des 

souches résistantes 

Penicilline 
77 74 96.10% 

Oxacilline 
86 55 64% 

Gentamcine 
87 31 36% 

Erythromycine 
78 46 59% 

Spiramycine 
76 37 48.68% 

Lincomycine 
72 37 51.38% 

Pristnamycine 
67 3 4.47% 

Pefloxacine 
35 13 37% 

Sulfamethoxazole+

Trimetoprime 

60 20 33.33% 

Acide fusidique 
40 17 42.5% 

Fosfomycine 
73 7 9.58% 

Vancomycine 
75 0 0% 

 

5.3 Profil de résistance d’Enterococcus faecium 

Les taux de résistance sont très élevés pour la plupart des antibiotiques testés : 90% de 

la penicilline, 87.5% à l’amoxicilline, 70.58% à l’érythromycine, 100% à la pefloxacine. 

9 souches (42.85%) sont résistantes à la vancomycine (ERV) (tableau 10). 
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                Tableau 10 : Profil de résistance d’Enterococcus faecium N= 21. 

Antibiotiques Nombre des 

souches testées 

Nombre des 

souches résistantes 

Pourcentage des 

souches résistantes 

Penicilline 
20 18 90% 

Amoxicilline 
8 7 87.5% 

Augmentin 
3 3 100% 

Gentamicine 
16 16 100% 

Erythromycine 
17 12 70.58% 

Spiramycine 
17 8 47.05% 

Lincomycine 
14 14 100% 

Pristnamycine 
15 2 13.33% 

Pefloxacine 
7 7 100% 

Sulfamethoxazole/

Trimetoprime 

16 13 81.25% 

Fosfomycine 
14 7 50% 

Vancomycine 
21 9 42.85% 

 

NB : Cette bactérie est naturellement résistante aux céphalosporines, aux aminosides et 

à la lincomycine. 

 

5 .4 Profil de résistance de Streptococcus spp. 

Ces bactéries restent plus sensibles que les entérocoques, mais nous notons que 37.5% 

sont résistantes à la penicilline, 9,09% à l’amoxicilline, 50% à l’érythromycine et 93.33% à 

la pefloxacine. Toutes les souches sont restées sensibles à la vancomycine (tableau11) 
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               Tableau 11 : Profil de résistance de Streptococcus spp. N= 18. 

Antibiotiques Nombre des 

souches testées 

Nombre des 

souches résistantes 

Pourcentage des 

souches résistantes 

Penicilline 
16 6 37.5% 

Amoxicilline 
11 1 9.09% 

Augmentin 
6 0 0% 

Gentamicine 
14 14 100% 

Erythromycine 
18 9 50% 

Spiramycine 
17 7 41.17% 

Lincomycine 
18 7 38.88% 

Pristnamycine 
18 0 0% 

Pefloxacine 
15 14 93.33% 

Sulfamethoxazole/

Trimetoprime 

7 4 23.52% 

Fosfomycine 
14 14 100% 

Vancomycine 
16 0 0% 

 

NB : les Streptocoques sont naturellement résistants aux aminosides. 

 

5.5 Profil de résistance d’Enterococcus faecalis 

Les taux de résistances sont plus faibles par rapport à ceux de l’Enterococcus faecium, 

mais nous notons un taux de 100% pour la penicilline, 40% pour l’amoxicilline, 80% pour 

l’érythromycine et 33.33% pour la pristnamycine. Toutes les souches sont restées sensibles 

à la fosfomycine et la vancomycine (tableau 12) 
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               Tableau 12 : Profil de résistance d’Enterococcus faecalis N=5. 

Antibiotiques Nombre des 

souches testées 

Nombre des 

souches résistantes 

Pourcentage des 

souches résistantes 

Penicilline 
3 3 100% 

Amoxicilline 
5 2 40% 

Augmentin 
3 1 33.33% 

Gentamicine 
3 3 100% 

Erythromycine 
5 4 80% 

Spiramycine 
5 4 80% 

Lincomycine 
5 5 100% 

Pristnamycine 
3 1 33.33% 

Pefloxacine 
3 3 100% 

Sulfamethoxazole/

Trimetoprime 

4 1 25% 

Fosfomycine 
4 0 0% 

Vancomycine 
5 0 0% 

 

6. Entérobactéries 

6. 1 Profil de résistance de Klebsiella pneumoniae 

Les Klebsiella pneumoniae sont résistantes naturellement à l’amoxicilline et la 

ticarcilline. 

 De plus, nous notons que plus de 81.60% des souches sont résistantes à la cefazoline, 

75% sont résistantes aux cefotaxime (sécrétion de BLSE surtout), alors que 2 souches (3%) 

secrètent une carbapénemase et sont donc résistantes à l’imipenem. Le taux de résistance à 

la gentamicine est supérieur de 63%, celui de la ciprofloxacine est de 49.09%. Toutes les 

souches sont restées sensibles à la colistine (tableau13). 
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                Tableau 13 : Profil de résistance de Klebsiella pneumoniae N= 87. 

Antibiotiques Nombre des 

souches testées 

Nombre des 

souches résistantes 

Pourcentage des 

souches résistantes 

Amoxicilline 86 
86 100% 

Amoxicilline+ 

A.clavulanique 

76 52 68.42% 

Ticarcilline 
84 84 100% 

Piperacilline 
78 77 98.71% 

Cefazoline 
87 71 81.60% 

Cefoxitine 
21 8 38.09% 

Cefotaxime 
84 63 75% 

Imipenem 
65 2 3% 

Gentamicine 
82 52 63.41% 

Ciprofloxacine 
55 27 49.09% 

Fosfomycine 
84 5 5.95% 

Colistine 
86 0 0% 

 

6.2 Profil de résistance d’E.coli 

Les taux de résistances sont plus faibles par rapport à la Klebsiella mais nous retrouvons 

des taux de 68% à l’amoxicilline, 47% à la cefazoline, 12.5% au cefotaxime et 15% à la 

gentamicine. Toutes les souches sont restées sensibles à la cefoxitine, à l’imipenem et la 

colistine (tableau 14) 
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                              Tableau 14 : Profil de résistance d’Ecoli N= 40. 

Antibiotiques 
Nombre des 

souches testées 

Nombre des 

souches résistantes 

Pourcentage des 

souches résistantes 

Amoxicilline 
38 26 68% 

Amoxicilline+A.

clavulanique 

34 12 35.29% 

Ticarcilline 
36 25 69.44% 

Piperacilline 
36 24 66.66% 

Cefazoline 
38 18 47% 

Cefoxitine 
39 0 0% 

Cefotaxime 
40 5 12.5% 

Imipenem 
32 0 0% 

Gentamicine 
40 6 15% 

Ciprofloxacine 
31 11 35.48% 

Fosfomycine 
37 1 2.7% 

Colistine 
37 0 0% 

 

6.3 Profil de résistance d’Enterobacter cloacae 

C’est une bactérie résistante naturellement à l’amoxicilline, amoxicilline/acide 

clavulanique, cefazoline et cefoxitine. De plus, les résistantes acquises sont importantes : 

73% à la ticarcilline, 59% au cefotaxime et gentamicine (tableau 15). 
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               Tableau 15 : Profil de résistance d’Enterobacter cloacae N=17. 

Antibiotiques Nombre des 

souches testées 

Nombre des 

souches résistantes 

Pourcentage des 

souches résistantes 

Amoxicilline 
17 17 100% 

Amoxicilline+A.

clavulanique 

13 13 100% 

Ticarcilline 
15 11 73% 

Piperacilline 
16 10 62.5% 

Cefazoline 
17 17 100% 

Cefoxitine 
17 17 100% 

Cefotaxime 
17 10 59% 

Imipenem 
11 0 0% 

Gentamicine 
17 10 59% 

Ciprofloxacine 
8 1 12.5% 

Fosfomycine 
14 0 0% 

Colistine 
17 0 0% 

 

6.4 Profil de résistance de Proteus mirabilis 

Proteus mirabilis est une bactérie généralement sensible aux antibiotiques. Mais nous 

notons beaucoup de résistances : 75% à l’amoxicilline, 50% à la cefazoline, 42% au 

cefotaxime et à la gentamicine. Il faut signaler que la bactérie est résistante naturellement 

(comme tous les Proteus) à la colistine (tableau 16). 
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              Tableau 16 : Profil de résistance de Proteus mirabilis N=12. 

Antibiotiques Nombre des 

souches testées 

Nombre des 

souches résistantes 

Pourcentage des 

souches résistantes 

Amoxicilline 
12 9 75% 

Amoxicilline+A.

clavulanique 

12 6 50% 

Ticarcilline 
11 8 72.72% 

Piperacilline 
11 8 72.72% 

Cefazoline 
12 6 50% 

Cefoxitine 
11 1 9.09% 

Cefotaxime 
12 5 42% 

Imipenem 
12 0 0% 

Gentamicine 
12 5 42% 

Ciprofloxacine 
9 3 33.33% 

Fosfomycine 
12 2 16.66% 

Colistine 
11 11 100% 

 

6.5 Profil de résistance de Salmonella spp. 

Les Salmonelles mineurs sont responsables d’infections gastro-intestinales, leur 

présence dans le sang est rare et survient, généralement, sur des terrains (immunodéprimés, 

cancéreux…). 

Les 9 souches isolées peuvent traduire cette situation. Nous notons des taux de 

résistances élevés pour la majorité des antibiotiques, preuves que ces bactéries sont 

devenues hospitaliers et donc multi résistantes (tableau17). 
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                Tableau 17 : Profil de résistance de Salmonella spp.  N=9. 

Antibiotiques Nombre des 

souches testées 

Nombre des 

souches résistantes 

Pourcentage des 

souches résistantes 

Amoxicilline 
9 8 88.88% 

Amoxicilline+A.

clavulanique 

8 2 25% 

Ticarcilline 
9 8 88.88% 

Piperacilline 
8 7 87.5% 

Cefazoline 
9 7 77.77% 

Cefoxitine 
9 0 0% 

Cefotaxime 
9 6 66.66% 

Imipenem 
8 0 0% 

Gentamicine 
9 6 66.66% 

Ciprofloxacine 
5 1 20% 

Fosfomycine 
9 0 0% 

Colistine 
9 0 0% 

 

 

6.6 Profil de résistance de Proteus vulgaris 

Proteus vulgaris est naturellement résistant à l’amoxicilline, céphalosporine de 1ére 

génération (cefazoline) et à la colistine. Nous notons, en plus, les taux de 87.5% à la 

ticarcilline, 75% au cefotaxime et à la gentamicine (tableau18). 
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               Tableau 18 : Profil de résistance de Proteus vulgaris N=8. 

Antibiotiques Nombre des 

souches testés 

Nombre des 

souches résistantes 

Pourcentage des 

souches résistantes 

Amoxicilline 
8 8 100% 

Amoxicilline/A. 

clavulanique 

7 7 100% 

Ticarcilline 
8 7 87.5% 

Piperacilline 
8 7 87.5% 

Cefazoline 
8 8 100% 

Cefoxitine 
8 1 12.5% 

Cefotaxime 
8 6 75% 

Imipinem 
4 0 0% 

Gentamicine 
8 6 75% 

Fosfomycine 
6 0 0% 

Colistine 
8 8 100% 

 

 

6.7 Profil de résistance de Providencia spp. 

En plus de la résistance à la colistine, la bactérie est résistante naturellement à 

l’amoxicilline, amoxicilline/ A.clavulanique et la cefazoline. Les résistances acquises sont 

importantes : 83% à la ticarcilline, 87.5% aux céfotaxime et à la gentamicine (tableau 19). 
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              Tableau 19 : Profil de résistance de Providencia spp. N=8. 

Antibiotiques 
Nombre des 

souches testées 

Nombre des 

souches résistantes 

Pourcentage des 

souches résistantes 

Amoxicilline 
7 7 100% 

Amoxicilline+A.

clavulanique 

6 6 100% 

Ticarcilline 
6 5 83% 

Piperacilline 
7 6 85.71% 

Cefazoline 
8 8 100% 

Cefoxitine 
7 3 42.85% 

Cefotaxime 
8 7 87.5% 

Imipenem 
6 2 33.33% 

Gentamicine 
8 7 87.5% 

Ciprofloxacine 
5 1 20% 

Fosfomycine 
5 0 0% 

Colistine 
7 7 100% 

 

 

7. BGN non fermentaires  

7-1 Profil de résistance d’Acinetobacter baumannii 

Acinetobacter baumannii est une bactérie pathogène opportuniste. Il est caractérisé par 

sa résistante naturelle à de nombreux antibiotiques et sa capacité d’acquérir facilement 

d’autres résistances surtout en milieu hospitalier. De ce fait, nous constatons les taux très 

élevés de résistances, même à l’imipenem (79.74%). Toutes les souches sont restées 

sensibles à la colistine (Tableau 20).  
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             Tableau 20 : Profil de résistance d’Acinetobacter baumannii N=93. 

Antibiotiques Nombre des 

souches testées 

Nombre des 

souches résistantes 

Pourcentage des 

souches résistantes 

Piperacilline 
92 85 92.39% 

Ticarcilline 
93 86 92.47% 

Imipenem 
79 63 79.74% 

Amikacine 
56 49 87.5% 

Gentamicine 
89 79 88.76% 

Tobramycine 
6 5 83.33% 

Fosfomycine 
82 56 68.29% 

Colistine 
93 0 0% 

 

7.2 Profil de résistance de Pseudomonas aeruginosa 

Pseudomonas aeruginosa est aussi un pathogène opportuniste. Il était responsable de la 

quasi-totalité des infections nosocomiales. Mais, actuellement, il a reculé au profil de 

l’Acinetobacter baumannii. Les taux de résistance restent, malgré cette situation, 

importants : 39.76% de résistance à l’imipenem (tableau 21).        
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               Tableau 21 : Profil de résistance de Pseudomonas aeruginosa. N=29. 

Antibiotiques Nombre des 

souches testées 

Nombre des 

souches résistantes 

Pourcentage des 

souches résistantes 

Piperacilline 
28 14 50% 

Ticarcilline 
27 13 85.18% 

Imipenem 
26 8 30.76% 

Amikacine 
24 12 50% 

Gentamicine 
29 12 41.37% 

Tobramycine 
0 0 0% 

Fosfomycine 
24 7 29.16% 

Colistine 
47 0 0% 

 

B-Résultat de l’étude rétrospective (2018) 

1. Répartition selon le service 

Nous constatons que la quasi-totalité des services sont touchés. Mais le centre de brûlés 

vient en 1er position avec près de la moitié des cultures positives (45.64%). Il est suivi du 

service de la RNM-UM avec 14.7%. Les taux les plus faibles étaient observés dans les 

services de gynéco-obstétrique (0.25%), l’hémodialyse et le CAC (0.16%), (tableau 22). 
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                    Tableau 22 : Répartition selon le service. 

Service Nombre Pourcentage 

Centre de brûlés 
545 45.64% 

RNM-UM 
176 14.7% 

Maladies infectieuses 
86 7.2% 

Pédiatrie 
76 6.36% 

Chirurgie 
51 4.27% 

Médecine interne 
41 3.43% 

Nurserie 
38 3.18% 

Hématologie 
33 2.76% 

Neurologie 
24 2% 

Gastro-entérologie 
20 1.67% 

Cardiologie 
16 1.34% 

Endocrinologie 
16 1.34% 

Neurochirurgie 
16 1.34% 

Orthopédie 
12 1% 

Dermatologie 
11 0.92% 

Rhumatologie 
4 0.33% 

Gynéco-obstétrique 
3 0.25% 

CAC 
2 0.16% 

Hémodialyse 
2 0.16% 

Non attribué 
22 1.84% 

Total 
1194 100% 

 

NB : RNM-UM=réanimation-urgences médicales, CAC : centre anti-cancer.   
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2. Les germes isolés 

    Nous avons isolé 1216 bactéries sur 1194 hémocultures positives. Nous avons donc 

identifié, dans certains cas, plusieurs bactéries pour un même prélèvement, nous constatons 

la prédominance des cocci à Gram positif avec 749cas 61.58%. Les SCN étaient les germes 

les plus fréquemment isolés (40.21%). Staphylococcus aureus représentait 14.39% des 

germes. Les Enterococcus faecium, Enterococcus faecalis représentaient 2.71% et 2.05% 

respectivement. Les entérobactéries représentaient 24.8% des germes isolés avec une 

prédominance de Klebsiella spp. (10.85%) et de E.coli (5.26%). Acinetobacter baumannii 

et Pseudomonas aeruginosa étaient isolés dans 7.40 % et 6.16%des cas respectivement 

(tableau 23) 

                           Tableau 23 : Fréquence des germes isolés. 

Le groupe L’espèce Le nombre de cas 

isolés 

La fréquence 

 

 

 

Cocci à Gram 

positif 

 

N= 749 

         (61.58%) 

SCN 489 40.21% 

Staphylococcus 

aureus 

175 14.39% 

Entérococcus 

faecium 

33 2.71% 

Strepococcus spp. 27 2.22% 

Entérococcus 

faecalis 

25 2.05% 

Entérobactéries  

 

         N=302 

 

          (24.8%) 

Klebsiella  spp. 132 10.85% 

E.coli 64 5.26% 

Enterobacter  

cloacae 

34 2.79% 

Proteus mirabilis 27 2.22% 

Morganella 

morganii 

17 1.39% 

Proteus vulgaris 12 0.98% 

Serratia spp. 8 0.65% 

Salmonella spp. 7 0.58% 

Providencia spp. 1 0.08% 

BGN non 

fermentaires 

    N=165 

        (13.56%)  

Acinétobacter 

baumannii 

90 7.40% 

Pseudomonas 

aeruginosa 

75 6.16% 

                                 Total 
1216 100% 
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3. Profil de résistance des bactéries isolées  

a-Cocci à Gram positif 

3.1. Profil de résistance de SCN 

Nous constatons que Staphylocoque à coagulase négative présentaient une résistance de 

97.5% à la pénicilline, 81.6% à l’oxacilline, 48.84% à la gentamicine. Elle était de l’ordre 

de 81.27% pour l’érythromycine, 12.53% pour la fosfomycine. Aucune résistance n’a été 

observée pour le vancomycine et à la pristinamycine (tableau 24). 

 

                   Tableau 24 : Profil de résistance des SCN, N= 489. 

Antibiotique     Nombre de 

souches testées 

   Nombre de 

souches (R+I) 

    Pourcentage de 

résistance 

Pénicilline G 
480 468 97.5% 

Oxacilline 
486 397 81.6% 

Gentamicine 
475 232 48.84%% 

Erythromycine 
486 395 81.27% 

Spiramycine 
468 186          39.74% 

Lincomycine 
467 186          39.82% 

Pristinamycine 
280 0          0% 

Pefloxacine 
402 216          53.46% 

Acide fusidique 
426 308          72.30% 

Trimétoprime/ 

Sulfaméthoxazole 

378 256 67.72% 

Fosfomycine 
429 53 12.53% 

Vancomycine 
481 0           0% 

 

3.2. Profil de résistance de Staphylococcus aureus 

Nous constatons que le taux de résistance à la pénicilline était de 98.24%. Elle était de 

l’ordre de 73.68% à l’oxacillne (souches SARM), de 49.40% gentamycine, 44.50% à 
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l’érythromycine et 4.93% à la fosfomycine. Aucune résistance n’a été observée pour la 

vancomycine et la pristinamycine (tableau 25). 

           Tableau 25 : Profil de résistance de Staphylococcus aureus N=175. 

Antibiotique     Nombre de 

souches testées 

     Nombre de 

souches (R+I)  

    Pourcentage de 

résistance 

Pénicilline G 
171 168 98.24% 

Oxacilline 
171 126 73.68% 

Gentamicine 
168 83 49.40% 

Erythromycine 
77 173 44.50% 

Spiramycine 
160 37          23.12% 

Lincomycine 
160 42          26.25% 

Pristinamycine 
101 0 0% 

Pefloxacine 
138 78 56.52% 

Acide fusidique 
158 100 63.29% 

Trimétoprime/ 

Sulfaméthoxazole 

143 69 48.25% 

Fosfomycine 
162 8 4.93% 

Vancomycine 
175 0 0% 

 

3.3. Profil de résistance d’Enteroccus faecium 

En dehors de la fosfomycine, nous constatons que cette bactérie est très résistante aux 

antibiotiques puisque les taux dépassant les 50% pour tous les antibiotiques. Il faut noter 

que 17 souches sont résistances à la vancomycine soit 51.51%(tableau 26). 
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              Tableau 26 : Profil de résistance d’Enterococcus faecium N= 33. 

Antibiotique

  

Nombre des 

souches testées 

Nombre des 

souches résistantes 

Pourcentage de 

résistance 

Penicilline 
30 28 93.33% 

Amoxicilline 
28 27 96.42% 

Amoxicilline / 

Acide clavulanique 

9 5 55.55% 

Céfotaxime 
32 32 100% 

Imipenem 
22 22 100%% 

Gentamicine 
17 17 100% 

Fosfomycine 
27 4 14.61% 

Vancomycine 
33 17 51.51% 

 

3.4. Profil de résistance d’Enterococcus faecalis 

Cette bactérie est moins résistante aux antibiotiques qu’E.faecium. Mais il faut noter    

que 3 souches (13.63%) sont des vancomycine (tableau 27). 

 

            Tableau 27 : Profil de résistance d’Enterococcus faecalis N=25. 

Antibiotique

  

Nombre des 

souches testées 

Nombre des 

souches résistantes 

Pourcentage de 

résistance 

Penicilline 
18 8 44.44% 

Amoxicilline 
28 7 25% 

Amoxicilline / 

Acide clavulanique 

24 0 0% 

Cefotaxime 
17 17 100% 

Imipenem 
9 0 0%% 

Gentamicine 
13 9 69.23%% 

Fosfomycine 
17 2 11.76 

Vancomycine 
22 3 13.63% 
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Nb : Les enterocoques sont résistants naturellement aux céphalosporines, aux 

aminosides et à la lincomycine. 

 3.5.   Profil de résistance de Streptococus spp. 

Les Streptocoques isolés dans notre travail se sont révélés sensibles aux antibiotiques en 

dehors de la gentamycine (résistance naturelle) (tableau 28). 

 

            Tableau 28 : Profil de résistance de Streptococcus spp.N=27. 

Antibiotique

  

Nombre des 

souches testées 

Nombre des 

souches résistantes 

Pourcentage de 

résistance 

Penicilline 
21 0 0% 

Amoxicilline 
21 2 9.52% 

Amoxicilline / 

Acide clavulanique 

6 1 16.6% 

Cefazoline 
19 2 10.50% 

Cefotaxime 
20 0 0% 

Imipenem 
8 0 0% 

Gentamicine 
9 9 100% 

Fosfomycine 
23 2 8.69% 

Vancomycine 
26 0 0% 

 

4. Entérobactéries 

4.1. Profil de résistance de Klebsiella spp. 

En plus des résistances naturelles, nous retrouvons de résistance acquises à plusieurs 

antibiotiques : amoxicililline / acide clavulanique (87.5%), céfazoline (94%), céfotaxime 

(78%), gentamycine (65%). Toutes les souches sont restées sensibles à l’imipenem et 

colistine (tableaux 29). 



                                                                                                                         Résultats et discussion 

 

55 
 

                  Tableau 29 : Profil de résistance de Klebsiella spp. N=132. 

Antibiotique

  

Nombre de 

souches testées 

Nombre de 

souches résistantes 

Pourcentage de 

résistance 

Ampicilline 
126 126 100% 

Amoxicilline / 

Acide clavulanique 

80 70 87.5% 

Piperacilline 
112 112 100% 

Ticarcilline 
112 112 100% 

Céfazoline 
126 118 94% 

Céfotaxime 
123 96 78% 

Céfoxitine 
126 17 13.49% 

Imipenem 
58 0 0% 

Gentamicine 
127 82 65% 

Ciprofloxacine 
28 20 71% 

Fosfomycine 
124 10 8.06% 

Colistine 
125 0 0% 

 

4.2. Profil de résistance d’E.coli 

Nous constatons que l’amoxicilline n’est pas active dans 78% des cas, la céfazoline dans 

55%, la ciprofloxacine dans 52%, le céfotaxime dans 42% et la gentamicine dans 26% 

(tableau 30). 

 

 

 



                                                                                                                         Résultats et discussion 

 

56 
 

                 Tableau 30 : Profil de résistance d’E.coli N= 64. 

Antibiotique

  

Nombre de 

souches testées 

Nombre de 

souches résistantes 

Pourcentage de 

résistance 

Amoxicilline 
58 45 78% 

Amoxicilline / 

Acide clavulanique 

44 25 57% 

Piperacilline 
56 42 75% 

Ticarcilline 
56 42 75% 

Céfazoline 
60 33 55% 

Céfotaxime 
60 25 42% 

Céfoxitine 
60 0 0% 

Imipenem 
33 0 0% 

Gentamicine 
61 16 26% 

Ciprofloxacine 
27 14 52% 

Fosfomycine 
61 3 5% 

Colistine 
61 0 0% 

 

4.3. Profil de résistance d’Enterobacter cloacae. 

En dehors des résistances naturelles, on constate que 19 souches (59%) sont résistantes 

aux céfotaxime, 18 souches (55%) à la gentamicine, et 5 souches (55%) à la ciprofloxacine 

(tableau 31). 
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             Tableau 31 : Profil de résistance d’Enterobacter cloacae N= 34. 

Antibiotique

  

Nombre de 

souches testées 

Nombre de 

souches résistantes 

Pourcentage de 

résistance 

Amoxicilline 
30 30 100% 

Amoxicilline / 

Cavulanique 

22 22 100% 

Piperacilline 
32 20 62.5% 

Ticarcilline 
26 19 73.07% 

Céfazoline 
32 32 100% 

Céfotaxime 
32 19 59% 

Céfoxitine 
35 33 94.28% 

Imipenem 
33 0 0% 

Gentamicine 
33 18 55% 

Ciprofloxacine 
9 5 55% 

Fosfomycine 
32 4 12.5% 

Colistine 
33 0 0% 

 

 

4.4. Profil de résistance de Proteus mirabilis 

 Nous constatons que les taux de résistantes sont très élevés malgré qu’il s’agît d’une 

bactérie généralement sensible aux antibiotiques. Il s’agit d’une de souche hospitalière 

(tableau 32). 
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                 Tableau 32 : Profil de résistance de Proteus mirabilis N= 27. 

Antibiotique Nombre de 

souches testées 

Nombre de 

souches résistantes 

Pourcentage de 

résistance 

Amoxicilline 
24 22 91.66% 

Amoxicilline / 

Clavulanique 

24 15 62.5% 

Pipercilline 
22 19 86.4% 

Ticarcilline 
23 20 86.9% 

Céfazoline 
24 21 87.5% 

Céfotaxime 
24 18 75 

Céfoxitine 
24 0 0% 

Imipenem 
15 0 0% 

Gentamicine 
24 22 91.66% 

Ciprofloxacine 
4 4 100% 

Fosfomycine 
24 2 8.33% 

Colistine 
23 23 100% 

 

 

4.5. Profil de résistance de Morganella morganii 

Les taux de résistances dépassent les 50%, en plus des résistances naturelles (tableau 

33). 
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                Tableau 33 : Profil de résistance de Morganella morganii N= 17. 

Antibiotique Nombre de 

souches testées 

Nombre de 

souches résistantes 

Pourcentage de 

résistance 

Amoxicilline 
15 15 100% 

Amoxicilline / 

Acide clavulanique 

2 2 100% 

Piperacilline 
17 15 88.2% 

Ticarcilline 
15 13 86.66% 

Céfazoline 
15 15 100% 

Céfotaxime 
17 14 82.35% 

Céfoxitine 
16 12 75% 

Imipenem 
9 2 22.22% 

Gentamicine 
17 14 82.35% 

Cipofloxacine 
4 2 50% 

Fosfomycine 
15 10 66.66% 

 

4.6. Profil de résistance de Proteus vulgaris 

Là aussi, les taux des résistances dépassent les 50% (tableau 34).    
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              Tableau 34 : Profil de résistance de Proteus vulgaris N=12  

Antibiotique Nombre de 

souches testées 

Nombre de 

souches résistantes 

Pourcentage de 

résistance 

Ampicilline 
1 1 100% 

Amoxicilline 
11 11 100% 

Amoxicilline / 

Acide clavulanique 

6 6 100% 

Pepracilline 
11 10 90% 

Ticarcilline 
10 8 80% 

Céfazoline 
10 10 100% 

Céfotaxime 
12 11 91.66% 

Céfoxitine 
11 3 27.27% 

Imipenem 
2 0 0% 

Gentamicine 
12 11 91.66% 

Ciprofloxacine 
3 3 100% 

Fosfomycine 
12 11 91.66% 

Colistine 
11 11 100% 

  

c. BGN non fermentaires 

Les taux de résistances pour les BNF sont très élevés aussi bien pour Acinetebacter 

baumannii (tableau 35) que pour Pseudomonas aeruginosa (tableau 36). 
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              Tableau 35 : Profil de résistance d’Acinetobacter baumannii N= 90. 

Antibiotique

  

Nombre de 

souches testées 

Nombre de 

souches résistantes 

Pourcentage de 

résistance 

Piperacilline 
87 84 96.55% 

Ticarcilline 
87 83 95.40% 

Imipenem 
50 44 88% 

Amikacine 
4 4 100% 

Gentamicine 
89 82 92.13% 

Tobramycine 
7 7 100% 

Fosfomycine 
76 58 76.31% 

Colistine 
90 0 0% 

 

            Tableau 36 : Profil de résistance Pseudomonas aeruginosa N= 75. 

Antibiotique

  

Nombre des 

souches testées 

Nombre des 

souches résistantes 

Pourcentage de 

résistance 

Piperacilline 
73 44 60.27% 

Ticarcilline 
72 44 61.11% 

Imipenem 
28 20 71.42% 

Amikacine 
4 2 50% 

Gentamicine 
72 38 52.77% 

Tobramycine 
5 4 80% 

Fosfomycine 
64 42 65.62% 

Colistine  
73 0 0% 
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Ш Discussion  

Au cours de notre étude, 2013 prélèvements pour l’année 2019 provenant des différents 

services du Centre Hospitalo-Universitaire de Constantine ont été reçus au laboratoire de 

Microbiologie. Le nombre des hémocultures positives est de 709 soit 35,22% des cas, le 

taux des cultures négatives est de 64,03% et celui des cultures contaminées est de 0.74% et 

pour l’année 2018, 1194 hémocultures se sont révélées positives. 

Si on compare nos données avec celles de certains pays d’Afrique noire et d’Amérique 

latin, une étude Tunisienne et une autre marocaine nous avons constaté que notre taux de 

positivité était supérieur aux leurs. Par contre, il était proche à celui retrouvé dans une 

étude Japonaise (42.2%), et dans une autre étude réalisée au niveau de l’hôpital militaire 

Rabat Maroc (45.5%) (tableau 37).  

 

Tableau 37 : Taux de positivité des hémocultures dans différents pays. 

                                                       Ville (hôpital / ville) 

                                                        Maroc et Tunisie 

Maroc (Rabat) hôpital militaire 

[46] 

45.5% 

Maroc (Marrakech) CHU Mohamed VI 

[47] 

19.7% 

Tunisie (CHU Mahdia) 

[48] 

15.3% 

                                                         Afrique noire 

Cameroun (Douala 

[49] 

12.8% 

Mali (Bamako) 

[50] 

15.5% 

Sénégal (Dakar) [51] 
19.81% 

                                                         Europe et Japon 

Suisse (Genève) 

[52] 

41% 

Estonie (Europe du nord) 

[53] 

16.4% 

Japon[54] 
45.2% 

                                                       Amérique latin 

Mexico  
17.55% 
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[55] 

Argentine 

[55] 

9.02% 

Colombie [55] 
17.8% 

 

Sur 2013 prélèvements, 1098 proviennent des sujets du sexe masculin (54.54%) et 915 

ont pour origine le sexe féminin (45.45%). Le sexe ratio est de 1.2. 

La répartition en fonction du sexe est différemment appréciée dans la littérature [56]. 

Pour la majorité des auteurs, elle ne présente aucun intérêt et l’infection peut toucher 

indifféremment les deux sexes. Toutefois dans une étude de l’université DAKAR publiée 

le 16 juillet 2004, le sexe masculin y était prédominant avec un sexe ratio à 1.5% [3] 

La répartition des bactériémies en fonction des services dans l’année 2018 a montré la 

prédominance de ces infections au centre de brûlés (49.36%), de la réanimation et urgences 

médicales (51.94%), alors qu’elle était de 6.88% en pédiatre. 

Dans l’enquête nationale de prévalence réalisée en 1994 au Maroc [57], la proportion 

des bactériémies nosocomiales la plus élevée a été retrouvée au centre hospitalier 

universitaire (CHU) Ibn Rochd de Casablanca où elles représentaient 11.8% de l’ensemble 

des infections nosocomiales. Ces infections posent des problèmes graves surtout dans les 

services de réanimation et d’hémoto-oncologie où les patients sont plus fragiles et sont 

exposés à plusieurs procédures invasives. 

La répartition des germes isolés des hémocultures montre que le Staphylocoque à 

coagulase négative est le germe le plus fréquemment isolés (42.87%) en 2018 et 40.21% en 

2019, suivi par Staphylococcus aureus : 2.69% en 2018, 14.39% en 2019, Klebsiella 

pneumaniae : 11.16% en 2018 et 10.85% en 2019, Acinetobacter baumannii : 11.93% en 

2018 et 7.40% en 2019, Pseudomonas aeruginosa : 3.72%  en 2018 et 6.16% en 2019, 

E.coli : 5.13% en 2018 et 5.26% en 2019.  

Ces résultats sont similaires à ceux trouvés lors d’une étude faite au Maroc chez des 

patients présentant une bactériémie nosocomiale. Au cours de cette enquête, les bactéries 

les plus fréquentes étaient Staphylocoque à coagulase négative (19%), Acinetobacter 

baumannii (13%), Klebsiella pneumoniae (10%), Staphylococcus aureus (8%) et 

Enterococcus faecalis (6%). Pseudomonas aeruginosa, E.coli et Enterobacter cloaceae 

représentaient chacun 4% [57]. Une autre étude réalisée en 2013 au niveau du CHU de 

Constantine sur les bactéries isolées des hémocultures provenant du centre des brûlés a 

rapporté des résultats similaires aux nôtres [20]. La fréquence des germes isolés sont les 
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suivantes : SCN : 20.8%, Acinetobacter spp. : 18.8%, Staphylococcus aureus : 15.6%, 

Klebsiella spp. : 8.9%, Enterobacter spp. : 7.8%, Pseudomonas aeruginosa : 7.3% et 

Enterococcus spp. : 3.1%. 

L’augmentation des bactériémies à SCN pourrait être due à l’augmentation des 

procédures invasives dans les techniques de soins. En fait, plusieurs pays soulignent 

l’augmentation des bactériémies à SCN et leur rattachement aux techniques invasives 

notamment au cathétérisme [58]. 

Nous constatons que Staphylocoque à coagulase négative présentaient une résistance de 

95.79% à la pénicilline, 85.19% à l’oxacilline, 60.93% à la gentamicine. Aucune résistance 

n’a été observée pour la vancomycine et la pristinamycine en 2018. Mais nous avons 

constaté des taux de résistances élevés pour de nombreux antibiotiques : pénicilline 

(97.5%) l’oxacilline 81.6%, l’érythromycine (81.27%), gentamicine 48.84%, fosfomycine 

(12.53%) en 2019.  

Nos résultats sont proches de ceux d’une étude faite en 2013 au service de 

microbiologie de CHU de Constantine [20] qui a retrouvé les résultats suivants : pénicilline 

92.7%, oxacilline 83.3%, érythromycine 70%, gentamycine 41.9%, rifampicine 19.1%, 

fosfomycine 5.9%.  

Les résistances d’Enterococcus faecium sont : amoxicilline (87.5%), érythromycine 

(70.58%), vancomycine (42.85)% en 2018, amoxicilline (96.42%), érythromycine 

(70.58%), vancomycine (51.51%) en 2019. 

 

Les souches d’Enterococcus faecalis isolées d’hémocultures sont aussi hautement 

résistantes à l’amoxicilline (25%), la vancomycine (13.63%) en 2019. Alors qu’elle était 

de 0% en 2018. Cette résistance est très dangereuse et peut être la source de problèmes 

thérapeutiques en cas d’infection graves. Ces résultats sont supérieurs à de ceux du réseau 

algérien de surveillance de la résistance aux antibiotiques qui a rapporté des taux des 

résistances de 0.18% vis-à-vis de vancomycine. [59]. 

Les streptocoques isolés dans notre travail étaient résistants à la pénicilline (37.5%), et à 

l’amoxicilline (9.09%) en 2018, et (9.25%) en 2019. Pour le réseau les taux étaient de : 

pénicilline (18.8%), amoxicilline (8.3%), céfotaxime (11.8%). La totalité des souches 

présentent une résistance de bas niveau à la gentamicine alors qu’elles restent sensibles à la 

vancomycine [59]. 

Les Klebsiella sont résistantes au céfotaxime (75%), à la gentamicine (63.41%) en 2018, 

au céfotaxime (78.04%) et à la gentamicine (64.56%). Notre résultats sont proches de 
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l’étude faite en 2013 au niveau du service de Microbiologie de Constantine qui rapporte 

des taux similaires à nos résultats : amoxicilline (95.8 %), céfotaxime (86.4 %), 

gentamicine (36.8 %) [20]. La résistance aux Céphalosporines de troisième génération due 

essentiellement à des BLSE et problématique car ces souches hébergent des plasmides 

transférables et codant pour la résistance associée à plusieurs antibiotiques en même temps, 

notamment les aminosides et les fluoroquinolones. Ces souches qui expriment cette 

résistance sont devenues endémiques dans les hôpitaux algériens et dans ceux d’autres 

pays et posent d’énormes problèmes thérapeutiques. Certains pays développés ont vu leurs 

taux de résistance diminuer grâce à des stratégies efficaces de lutte contre les infections 

nosocomiales et les bactéries résistantes aux antibiotiques. 

Escherichia coli est résistant à l’amoxicilline (68.42%), au cefotaxime (12.5%) et la 

gentamicine (15%) en 2018, à l’amoxicilline (77.58%), cefotaxime (41.66%) et 

gentamycine (26.22%) en 2019.  

Dans notre étude, le profil de résistance d’E.coli a montré des résultats différents de 

ceux d’une étude faite au Maroc concernant le céfotaxime (66.6%), la gentamicine (100%) 

et l’amikacine (83.3%). [47]. 

Enterobacter cloacae est résistant à là deticarcilline (73.33%), à la piperacilline 

(62.5%), au céfotaxime et à la gentamicine (58.82%) en 2018, à la ticarcilline (73.07%), à 

la piperacilline (62.5%), au céfotaxime (59.37%) et à la gentamicine (54.54%) en2019. 

Les Enterobacter sont des germes très résistants aux antibiotiques : gentamicine 28.6%, 

céfotaxime 30%, aztréonam 71.4% dans une étude algérienne [4]. Les résultats de notre 

travail sont similaires à ceux rapporté dans les études du réseau national de surveillance de 

la résistance des bactéries aux antibiotiques concernant le céfotaxime 49.02%, la 

gentamicine 34.09%, la ciprofloxacine 25.25% [59]. 

Une étude faite dans la région de Sfax a montré des résultats inférieurs à ceux de notre 

travail, ces résultats étaient les suivants : céfotaxime 1 %, imipenem et la gentamicine 5.3 

% et l’amikacine avec un pourcentage de 11 % [21]. 

Pseudomonas aeruginosa est résistant à l’imipenem dans 16% des cas en 2018 et dans 

71.42% des cas en 2019. 

Nos résultats sont différents de ceux rapportés par une étude tunisienne menée au centre 

de traumatologie et des grands brûlés, où Pseudomonas aeruginosa était essentiellement 

isolé des hémocultures (83.4%) avec des taux de résistance à l’imipenem de 27.1% [58]. 
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Acinetobacter baumannii a des taux de résistance très élevés vis-à-vis de la plupart des 

antibiotiques, aussi bien en 2018 qu’en 2019. Toutes les souches sont restées sensibles à la 

colistine. 

Nos résultats sont les mêmes que ceux de l’étude faite par Purva Mathur au sein du 

centre de traumatologie de l’hôpital de New Delhi (Inde) qui révèle une résistance élevée 

des souches d Acinetobacter spp. vis-à-vis de la céftazidime (97%), de l’imipenem (88%) 

de la ciprofloxacine (98%). Ces souches restent sensibles à la colistine [60]. 
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          Les bactériémies sont des affections fréquentes en milieu hospitalier et leur 

évolution est généralement défavorable en l’absence d’un traitement antibiotique efficace. 

Leur diagnostic doit être rapide et précis, l’hémoculture est l’outil puissant qui permet de 

poser le diagnostic, mais comme pour la plupart des examens microbiologiques, son 

interprétation est parfois difficile. Le clinicien doit intégrer de nombreux paramètres dans 

son analyse pour comprendre la signification des résultats.  

         Le taux de positivité globale était de 35.22 % soit 709 prélèvements en 2019, 1194 

prélèvements se sont reculés positive en 2018. On a constaté une légère prédominance 

masculine (sexe ratio = 1,2). Les principaux germes isolés sont les SCN (40.21% en 2018 

et 42.87% en 2019), l’Acinetobacter (11.93% en 2019 et 7.40% en 2018), Klebsiella 

pneumoniae (11.16% en 2019 et 10.85% en 2018), E.coli (5.13 % en 2019 en 5.26% en 

2018). 

 

         Nous rapportons une fréquence élevée de résistance aux principales familles 

d’antibiotiques testés notamment vis-à-vis de certaines bactéries isolées. L’Acinetobacter 

reste le germe le plus résistant aux antibiotiques y compris les carbapénèmes. En effet, 

79.74 % en 2018 et 88% en 2019 des souches de cette espèce sont résistantes à l'Imipenem. 

         La résistance aux céphalosporines de troisième génération par production de 

bêtalactamase à spectre élargi étaient de 81.60% et de 47%, pour Klebsiella pneumoniae et 

E.coli respectivement en 2019, de 94%, 55%, Klebsiella pneumoniae et E.coli en 2018.                                                                                                                            

Une résistance aux carbapénèmes a été observée chez Klebsiella pneumoniae (3%) en 

2019.      Les taux de résistance des staphylocoques à coagulase négative et de 

Staphylococcus aureus à la l’oxacilline étaient de 85.19%, 63.95% en 2019 et 81.6% en 

2018, 63.95% en 2019, 73.68% en 2018 respectivement. 

         Ces résultats montrent clairement que l’utilisation excessive des antibiotiques à 

large spectre est responsable d’une pression de sélection qui conduit à l’augmentation des 

taux de résistance.  

         Seules l’hygiène et l’utilisation rationnelle des antibiotiques sont capables de 

diminuer la diffusion de ces bactéries multirésistantes pour éviter les impasses 

thérapeutiques dangereuses, surtout quand il s’agit d’infections graves comme les 

bactériémies.   
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Annexes I : Bact-Alert3D : 

Le BacT/ALERT 3D est un appareil de détection des hémocultures positives. Il est 

composé d’une chambre d’incubation, d’un moniteur, d’un clavier, d’une imprimante, d’un 

lecteur de code-barres, d’un onduleur et d’une souris. La chambre d’incubation est 

subdivisée en deux tiroirs ayant chacun une capacité de 60 flacons de culture. 
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Procédure de chargement des flacons d’hémoculture : 

   Depuis l’écran principal, cliqué sur le bouton de chargement depuis l’écran principal, 

cliquer sur le bouton de chargement, L’écran ci-contre s’ouvre : 

✓ Scanner le code-barres du flacon. 

✓ S’assurer que le N ° flacon s’affiche dans le champ correspondant, et que le type de 

flacon correspond à celui à charger. 

L’instrument indique alors les emplacements disponibles : 

✓ Un voyant vert s’allume sur la face avant du ou des tiroir(s) où des positions sont 

disponibles. 

✓ Ouvrir le tiroir dans lequel on souhaite charger le flacon. 

Un voyant orange, témoin d’ouverture, sur la face avant du tiroir choisi s’allume. 

✓ Introduire le flacon dans une cellule disponible (diode verte allumée). 

✓ L’écran de chargement se « rafraîchit », indiquant que la position choisie a bien 

associé le N° de code à barres du flacon introduit. 

✓ La diode verte correspondante à la position chargée clignote. 

✓ Revenir à l’écran principal en appuyant sur la touche√ 

Procédure de déchargement des flacons d’hémoculture négatifs : 

Au moins une fois par jour, décharger les flacons au terme de leur protocole 

d’incubation. 

✓ Cliquer, depuis l’écran principal, sur le bouton représentant un flacon négatif, 

allumé en bleu. 

✓ Une diode verte s’allume dans le ou les tiroirs contenant des flacons négatifs à 

décharger. 

✓ Ouvrir un tiroir dont la diode frontale est allumée en vert. 

✓ Repérer la ou les diodes allumées en vert, des cellules contenant un flacon négatif à 

décharger. 

✓ Retirer les flacons, un à un, sans cliquer sur la touche de validation, et sans les 

scanner : pour chacun des flacons déchargés, une fenêtre ouvre, indiquant le code à 

barre du flacon déchargé. La diode de la dernière position déchargée clignote en 

vert. 

✓ Une fois les flacons retirés, cliquer sur la touche √ pour revenir à l’écran principal. 

Procédure de déchargement des flacons d’hémoculture positifs : 

Dès lors qu’un flacon prend l’état positif : 
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✓ Le fond d’écran BacT/ALERT s’allume en jaune 

✓ Si paramétrée, une alarme sonore retentit. 

Cliquer, depuis l’écran principal (fond jaune), sur le bouton représentant un flacon positif, 

allumé en bleu. 

✓ Une diode verte s’allume dans le ou les tiroirs contenant des flacons positifs à décharger. 

✓ Ouvrir le tiroir allumé. 

✓ Repérer la ou les diodes allumées en vert, des cellules contenant un flacon positif à 

décharger. 

✓ Retirer le ou les flacons, un à un, sans cliquer sur la touche de validation, et sans les 

scanner : pour chacun des flacons déchargés, une fenêtre s’ouvre, indiquant le code à barre du 

flacon déchargé. La diode de la dernière cellule déchargée clignote en vert. 

✓ Une fois les flacons retirés, cliquer sur la touche √ pour revenir à l’écran principal. 

 

 

                                                      Flacon BacT/Alert 
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Annexe II : Milieux de cultures. 

                       Gélose au sang cuit 

Mélange spécial de peptones................................................................. 23 g 

Amidon.................................................................................................... 1 g 

NaCl........................................................................................................ 5 g 

Agar....................................................................................................... 10 g 

Sang de mouton................................................................................... 50 ml 

                                          pH = 7.3 

                                      Gélose Hecktoen 

Peptone ..................................................................................................12 g 

Extrait de levure ......................................................................................3 g 

NaCl...................................... ..................................................................5 g 

Sels biliaires............................................................................................ 9 g 

Thiosulfate de sodium............................................................................. 5 g 

Citrate de fer ammoniacal.................................................................... 1,5 g 

Lactose.................................................................................................. 12 g 

Salicine................................................................................................... 2 g 

Saccharose............................................................................................ 12 g 

Bleu de bromothymol...................................................................... 0,002 g 

Fuchsine acide..................................................................................... 0,1 g 

Agar...................................................................................................... 14 g 

                                              Ph=7.5. 

 

  

                                 Milieu Mueller Hinton 

Infusion de viande de boeuf................................................................. 300 g 

Hydrolysat de caséine......................................................................... 17.5 g 

Amidon ................................................................................................1.5 g 

Gélose ...................................................................................................10 g 

pH = 7.4 

                                         Milieu T.S.I : 

Extrait de boeuf....................................................................................... 3 g 

Extrait de levure...................................................................................... 3 g 
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Peptone................................................................................................. 20 g 

Chlorure de Sodium................................................................................ 5 g 

Lactose.................................................................................................. 10 g 

Saccharose............................................................................................. 10 g 

Glucose.................................................................................................... 1 g 

Citrate ferrique......................................................................................... 3 g 

Thiosulfate de Sodium............................................................................. 3 g 

Rouge de phénol............................................................................... 0.025 g 

Gélose.................................................................................................... 12 g 

                                       pH = 7.4 

                            Milieu Mannitol-Mobilité-Nitrate 

Peptone trypsique de caséine............................................................... 10 g 

Mannitol ..............................................................................................7.5 g 

Rouge de phénol à 1 %......................................................................... 4 m 

Nitrate de Potassium.............................................................................. 1 g 

Agar .....................................................................................................3.5 g 

                                      pH = 7.6 

 

 

                                  Milieu au citrate de Simmons 

Sulfate de Magnésium......................................................................... 0.2 g 

Phosphate monoamonique..................................................................... 1 g 

Phosphate bipotassique.......................................................................... 1 g 

Citrate de Sodium.................................................................................. 2 g 

Chlorure de Sodium............................................................................... 5 g 

Bleu de Bromothymol....................................................................... 0.08 g 

Gélose ...................................................................................................15 g 

                                                      pH = 7 

                                                  Urée-indole. 

Tryptophane........................................................................................... 3 g 

Phosphate diacide de potassium............................................................. 1 g 

Phosphate monoacide de potassium....................................................... 1 g 

Chlorure de sodium................................................................................ 5 g 

Urée...................................................................................................... 20 g 
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Alcool à 95 °....................................................................................... 10 ml 

Rouge de phénol en solution à 1 %.................................................. 20.5 ml 

Eau distillée..................................................................................... 1000 ml 

                                            Milieu Clark et Lubs 

Peptone de white..................................................................................... 5 g 

Glucose ...................................................................................................5 g 

Phosphate de Potassium.......................................................................... 5 g 

                                                      pH= 7.5  
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Annexes Ш : 
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          L’hémoculture est la recherche de microorganisme dans le sang. L’objectif de cette étude est d’étudier 

la fréquence d’isolement des microorganismes responsables de bactériémies et d’étudier leurs profils de 

résistance aux antibiotiques au niveau de CHU Ibn Badis de Constantine. Il s’agit d’une étude rétrospective 

pour l’année 2018 et étude prospective sur cinq mois (de janvier jusqu’au mai) pour 2019. Les isolats sont 

identifiés selon les méthodes bactériologiques classiques et l’antibiogramme est réalisé selon les  

normes du CLSI. En 2018, nous avons isolé 1194 souches bactériennes, alors qu’en 2019, nous avons identifié 

709 bactéries. Dans les deux cas, SCN est majoritaire (40.21% en 2018 et 42.87% en2019). Il est suivi par 

Acinetobacter (7.04% en 2018 et 11.93% en 2019) et Klebsiella pneumoniae (10.85% en 2018 et 11.16% en 

2019). Pour les résistances, nous notons des taux très élevés pour touts les bactéries isolées.  

Cette résistante touche toutes les familles d’antibiotiques : SCN (oxacilline 85.19% en 2019, 81.6% en 2018), 

Staphylococcus aureus (oxacilline 64% en 2019, 73.68% en 2018), Klebseilla pneumoniae (cefotaxime 75% 

en 2019, E.coli (cefotaxime 12.5% en 2019, 42% en 2018), 78% en 2018).  Acinetobacter baumannii 

(imipenem 79.74% en 2019, 88% en 2018), Pseudomonas aeruginosa (imipenem 30.76% en 2019, 71.42% 

en 2018). La prévention de survenue et de propagation des résistantes bactériennes aux antibiotiques ne peut 

être obtenue grâce à l’hygiène et l’utilisation rationelle des antibiotiques sont, donc, nécessaires.       
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