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Introduction

La présence de pus est I'un des signes le plus facilement reconnaissables d'une infection.
Néanmoins, pendant plusieurs siecles, la suppuration, connue sous le nom de «pus louable», était

considérée comme le signe d'une plaie saine et cicatrisante [1].

L'infection pyogéne est caractérisée par une inflammation. Elle se présente généralement
avec des suppurations. Celles-ci sont fréquemment causées par I'une des bactéries pyogénes, qui
peut produire un exsudat souvent de couleur créeme, due a I'accumulation de leucocytes morts et
d'agent infectieux communément appelé pus. Ces infections peuvent étre endogénes ou exogenes
[2]. Les infections purulentes telles que de la peau et des tissus mous sont causées par des

bactéries pendant ou aprés un traumatisme, des bralures et des interventions chirurgicales [3].

Les bactéries a Gram positif et a Gram négatif sont impliquées dans les infections
purulentes qui surviennent couramment en milieu hospitalier, entrainant une morbidité

importante, une hospitalisation prolongée et un énorme fardeau économique [3].

La résistance aux antibiotiques chez les bactéries devient un probleme de plus en plus grave
dans le monde entier. On dit que I'évolution des bactéries vers la résistance aux médicaments
antimicrobiens, y compris la multi-résistance, est inévitable car elle représente un aspect

particulier de I'évolution générale des bactéries qui est imparable [3].

Au cours des dernieres décennies, les souches bactériennes a Gram négatif multirésistantes
telles que E. coli, Klebsiella pneumoniae [4], Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter
baumannii, et Staphylococcus aureus résistant a la méthicilline (SARM) étaient de plus en plus
associées a des infections suppuratives en milieu hospitalier en raison d’une surconsommation
importante et a un profil posologique inadéquat des antibiotiques. La surveillance des profils de
résistance a I'hopital est nécessaire pour surmonter ces difficultés et améliorer l'issue des

infections graves en milieu hospitalier [5].
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Problématique

Les infections suppuratives et I'émergence rapide de bactéries multirésistantes constituent
une menace sérieuse pour la santé publique a I'échelle mondiale en raison des options de
traitement limitées et de 1’absence de découverte de nouvelles classes d'antibiotiques. Dans notre
travail, il s’agit d’une étude rétrospective sur 12 mois (année 2020) ainsi qu’une étude
prospective sur 4 mois de janvier a avril 2021. Cette étude a été menée pour rechercher le profil
bactériologique de la suppuration au CHU lbn badis de Constantine, ainsi que la résistance

bactérienne aux antibiotiques des souches isolées.
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Chapitre 1 Généralités sur les suppurations

1. Définition

Le pus est un liquide fluide épais, provenant de la destruction des bactéries par les cellules
chargées de la défense immunitaire, d’une accumulation de globules blancs en dégénérescence et
des debris tissulaires [6, 7], dans le cadre de la réponse immunitaire du corps a une infection par

des microorganismes telles que des bactéries pyogénes [8].

Le terme médical de pus est I'exsudat purulent. On I'appelle aussi parfois drainage purulent,
et liqueur puris. Y compris les infections superficielles, comme les boutons, les plaies et les

infections plus profondes, comme les abces.

La couleur, la consistance et I’odeur de I'exsudat suppuratif dépendent de sa composition
chimique et du type de bactérie productrice [9]. Souvent de couleur creme [7], il est parfois vert
en raison de la présence de la myélopéroxydase, une protéine antibactérienne intensément verte
produite par certains types de globules blancs, elle est également le résultat du pigment bactérien
de pyocyanine produit par Pseudomonas aeruginosa. Les abces du foie produisent du pus
brunatre. Si la couleur est plus brune ou rose, cela indique que du sang est mélangé au pus. Cela
doit conduire a une prudence particuliere, car les agents pathogénes peuvent se propager dans la

circulation sanguine a travers une plaie ouverte au foyer de l'inflammation [10].

Il est généralement inodore bien que certains types de bactéries (bactéries anaérobies)

produisent de pus ayant une odeur nauséabonde [10]. 1l peut étre trés visqueux [7].
2. Historique

L’attention moderne a la stérilité dans la salle d’opération rend la technique antiseptique
une seconde nature. Cependant, pendant de nombreux siécles, 1’idée que le pus était nécessaire et
bénéfique pour la guérison des blessures a été considérée comme un dogme chez les chirurgiens.
Bien que I’expression « pus bonum et laudabile » (bon et louable pus) ait été rédigée par des

médecins plus tard, elle découle d’observations remontant a la Grece antique [1].

Hippocrate, commentant la cicatrisation de la plaie, a fait remarquer que «si le pus est
blanc, et non offensant, la santé suivra », mais s’il est « sanieux et boueux », il faut s'attendre a la
mort. Mais, généralement c’est le médecin, chirurgien et philosophe Grec Galen de Pergamon

(129-199 aprés JC) qui est blamé pour I’omniprésence du concept de « pus louable » dans la
3
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médecine occidentale primitive. C’est un mal entendu malheureux, car Galen ne croyait pas que
le pus était nécessaire a la guérison des blessures. 1l préconisait en fait des thérapies médicales
rudimentaires congues pour sécher les plaies et réduire la quantité de suppuration. La confusion a
probablement surgi des conseils de Galen sur les abceés, une condition ou il a pensé qu’il était

important de voir le pus puisque le mangue de drainage pourrait se révéler fatal [1].

Cependant, le point de vue selon lequel le pus faisait partie de la guérison saine des
blessures était tellement ancré dans la communauté médicale que les opinions de ces hommes
étaient largement discréditées [1].

Avec l'avénement d'lgnaz Semmelweis, Louis Pasteur, et Joseph Lister au 19°™ siécle et
leurs travaux respectifs sur I'hygiene, la théorie des germes et la technique antiseptiques, ont
permis de prouver que le pus était le signe d'une infection et non celui d'une plaie saine et en voie
de guérison. L'expression "pus louable” a disparu de la littérature médicale au début du 20e
siecle. La derniére utilisation de ce terme dans une revue médicale importante remonte
probablement a 1916, lorsque les auteurs parlent de "pus louable™ qui peut étre ignoré parce qu'ils

pensent qu'il n'empéche pas la guérison de la plaie [1].

En 2014, les lignes directrices de la société américaine des maladies infectieuses sur la
gestion d’infections de la peau et des tissus mous font une distinction entre les infections
purulentes et non purulentes, avec un clin d'ceeil a la nature fulminante de nombreuses infections
cutanées non purulentes et a I'urgence avec laquelle elles doivent étre évaluées. La lecon a retenir
de la longue histoire du "pus louable" est peut-&tre que I'absence de pus ne doit pas étre

considérée comme un signe "bonum et laudabile" [1].
3. Formation du pus

Généralement le pus est un signe d’infection et d’inflammation [3], lorsque le corps détecte
une infection, il envoie des neutrophiles, un type de leucocytes, pour détruire les bactéries. Les
macrophages, un autre type de leucocytes, détectent les corps étrangers, déclenchent et libérent
un systéme d’alarme sous la forme de petites molécules de protéines de signalisation cellulaire
appelées cytokines. Les cytokines alertent les neutrophiles, et ces derniers filtrent de la

circulation sanguine dans la zone affectée. Au cours de ce processus, certains germes encore
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actifs ou détruits, des neutrophiles et des tissus entourant la zone infectée mourront ce qui se

traduise, entre autres, par la production d’exsudat purulent [10, 11].
4. Formes

On peut trouve le pus sous deux formes essentielles :

4.1. Abceés

4.1.1. Définition

C’est un nodule inflammatoire di a une infection. Le combat entre les bactéries et les
cellules immunitaires de 1’organisme va entrainer la nécrose de certaines cellules formant une
consistance liquidienne au centre [12], siégeant inconstamment au sein d’une cavité
inflammatoire appelée dermo-hypodermite, douloureux, de taille variable, et parfois associé a une
fievre et une sensation de chaleur et une tuméfaction dans le cas des abces sous-cutanés ou des
symptdmes généraux si les abces sont profonds. La collection peut se former dans un organe
interne comme le foie ou le systeme nerveux central (abcés profond) et dans ce cas le diagnostic
se fait grace a I’imagerie et le traitement consiste & un drainage chirurgical et 1’utilisation des
antibiotiques (Annexe 1) [13].

La complication la plus fréquente et la plus grave de 1’abceés est la bactériemie. Dans ce cas,
les agents pathogenes se multiplient et se propagent dans le flux sanguin. Ce processus se
déclenche a partir du moment ou la défense du corps est vaincue et ne peut plus lutter contre les
bactéries [14].

4.1.2. Phases de I’abcés
L'abcés se constitue en deux phases [15] :
4.1.2.1. Phase inflammatoire

Le déroulement des phénomeénes vasculaires, vasodilatations, afflux de sang et le passage
de liquides, substances et cellules a travers la paroi des vaisseaux, comme la congestion, I'cedéme,
la diapédese. Cette phase représente une premiere réaction de défense, si elle réussit, la réaction

inflammatoire s'arréte. Sinon elle évolue vers la deuxiéme phase [15].
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icroorganismes

. ' médiateurs
. chimiques

Vaisseau
sanguin

Figure 1. Phases de I’inflammation [16].

4.1.2.2. Phase de collection

C’est la formation de pus, qui est diffus, puis collecté dans une cavité inflammatoire. Le
pus ainsi collecté doit s'évacuer. Cela peut se faire spontanément, par ouverture de I'abcés a la
peau. Cette ouverture peut se faire dans d'autres cavités ou espaces naturels du corps, la
collection purulente prenant alors le nom de phlegmon ou d'empyéme, selon les endroits. Cette
évacuation peut étre provoquée quand l'abceés s'y préte dans un but thérapeutique, par incision et
drainage (Annexe 2) [15].

Vue transversale Vue en surface

Grosse bosse enflée a - T
la surface de la peau

g AT T T . ',;m‘, P
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Figure 2. Accumulation de pus dans la cavité inflammatoire [17].
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4.1.3. Localisation

4.1.3.1. Superficielle : on les trouve beaucoup plus dans les zones riches en poils ou dans
les glandes sébacées (panaris, furoncle) [18].

4.1.3.2. Profonde : on les trouve dans tous les organes, elles sont graves a cause de
problemes de compression, aux difficultés d'accés pour le nettoyer, aux répercussions sur le

fonctionnement de I'organe [19].

4.2. Plaie

4.2.1. Définition

La plaie est une bréche dans I'intégrité des tissus biologiques, y compris la peau, les
muqueuses et les tissus des organes. Parmi les critéres permettant de reconnaitre les plaies
infectées, on cite la présence d'un abces, d'une cellulite ou de sécrétions (exsudat séreux

accompagne d'une inflammation, sérum purulent, sang purulent et pus) [20].

4.2.2. Différents types de plaies

Les plaies peuvent étre classées de plusieurs facons en fonction du temps de guérison, la
cause, le site et la profondeur, une plaie peut étre simple ou grave. Nous avons cité les différents

types de plaies [21] :
4.2.2.1. Aigués ou chroniques

Les plaies aigués sont celles qui guérissent sans aucune complication dans un délai
prédéfini. Elles peuvent étre chirurgicales (une coupure faite lors d'une opération) ou dues a un

traumatisme (mécanique, chimique, physique) [22 - 26].

L'infection peut se développer dans tout type de plaie, mais elle est particulierement
fréquente dans les plaies chroniques [27], Celles-ci sont prennent un temps relativement long
pour guérir (plus de 4 semaines), avec certaines complications. Les causes des plaies chroniques
comprennent les ulcéres de jambe, les escarres (Lésions de pression), les ulceres diabétiques

(Pied diabétique), les amputations et les moignons [22 - 26].
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Figure 3. Ulcere chronique a P. aeruginosa [28].

s i

| Figure 4. Zones nécrotidues et pus verdatre a P. aeruginosa [28].

4.2.2.2. OQuvertes ou fermées

Les plaies ouvertes sont les plaies dont les tissus/organes sous-jacents sont exposés et qui
sont ouvertes a I'environnement extérieur. Elles apparaissent apres un traumatisme, une brilure
ou lorsque des plaies précédemment fermées sont secondairement ouvertes en raison d'une

infection. Quant aux plaies fermées, elles se produisent sans aucune exposition des tissus et
organes sous-jacents [29].
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L’infection est causée par une bactérie pyogene, elle est caractérisée par plusieurs
inflammations locales et généralement par la formation du pus, ces infections peuvent étre

endogénes ou exogeénes et responsables de plusieurs pathologies suppuratives [7].
1. Définition

Une infection est une invasion d’un organisme vivant par des micro-organismes pathogénes
(Bactérie, Virus, Parasite ou champignons). Les infections bactériennes surviennent lorsque les
bactéries échappent au systéme immunitaire de I’héte. Elles provoquent un état pathologique par
lIésion des cellules locales, libération de substance toxique, ou par I’effet de réaction

immunologique [30 - 32].

L’infection peut passer, au début, inapergue mais dans la plupart des cas, elle se traduit en
un syndrome inflammatoire avec température élevée, parfois hyperleucocytose, élévation nette

des protéines de I’inflammation (CRP, pro-calcitonine) et état hyperdynamique [32].

D’une fagon générale, les symptdmes d’une infection sont : une chaleur et une rougeur
locale, écoulement de la plaie (exsudat suppuratif), des signes de douleur ou de sensibilité,
enflure, et une fiévre de 38°C ou plus [32 - 34].

2. Origine de ’infection bactérienne

Fondamentalement, il existe deux principaux types d'agents pathogenes, endogénes de

notre propre microbiote et exogenes provenant de I'environnement [35].

2.1. Endogéne

Les bactéries appartenant a la flore commensale du patient peuvent provoquer des
infections si elles sont transférées vers une plaie tissulaire ou un site chirurgical. Celles-ci sont
connues sous le nom de pathogenes opportunistes, cela souligne que ces microorganismes
normalement inoffensifs peuvent tirer parti d'un probléme temporaire ou a plus long terme dans

nos défenses antimicrobiennes et déclencher une maladie [35 - 38].
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2.2. Exogene

Les infections exogenes, quant a elles, impliquent des bactéries qui pénétrent dans le corps
d'un patient a partir de son environnement. Ces bactéries peuvent étre acquises directement ou
indirectement auprés d'individus malades, un professionnel de la santé, par un dispositif
contaminég, une surface ou un autre vecteur. Les patients présentant des incisions ouvertes, des
dispositifs a demeure et un systeme immunitaire affaibli sont particulierement exposés a un
risque élevé d'infections exogenes [35, 39].

Contamination par une bactérie pyogéne

— —

Réservoir Endogéne Réservoir Exogéne

l * Environnement

. . . * Autre patient
Patient lui-méme * Personnel soignant

l * Materiel

Flore endogéne Florefe’xogéne
- —y e "
Colonisation Absence des signes cliniques
Bactérie Hfite
Facteurs de Virulence Défenses locale et générales

Multiplication

Infection Présence des signes cliniques

Figure 5. Origine et évolution de l'infection bactérienne [35].

3. Facteurs de risques des suppurations

Le développement de la maladie suppurative chez une personne infectée dépend en grande
partie de facteurs intrinseques a I'hote, bien que certaines propriétés de I'organisme lui-méme
influencent cela [40, 41].

10
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Tous les individus ne présentent pas la méme réceptivité, les facteurs de risque associées au
patient doivent étre distingués des facteurs de risque spécifiques. En chirurgie traumatologique, la
gravité de la blessure et de traumatisme des parties molles est un facteur de risque supplémentaire

pour I’apparition d’infections post-opératoires [42].
Deux types de facteurs favorisent 1’infection suppurative [43, 44]:

3.1. Facteurs locaux

- Promiscuité et mauvaise hygiéne (Annexe 03).

- Macération.

- Altération de la peau par rupture de la barriére kératinocytaire, modification du pH
cutanée, disparition de la flore commensale résidente.

- Corticothérapie locale.

3.2. Facteurs généraux

Déficits immunitaires congénitaux ou acquis.

Diabete désequilibre.

Corticothérapie générale [43, 44].
4. Infections liées a la suppuration

La suppuration peut étre associée aux plusieurs types d’infections, soit superficiels et/ou

profonds.

4.1. Infections cutanées suppuratives

Les infections cutanées (IC) regroupent de nombreuses formes cliniques. Leur
classification et leur dénomination reposent sur le type et la profondeur du tissu infecté

(épiderme, derme, hypoderme) ou sur la structure cutanée atteinte [45].

En raison de leur incidence et de leur gravité, les infections cutanées bactériennes
représentent un probleme cliniqgue majeur [46], elles sont responsables de signes cutanés et
peuvent avoir un mécanisme suppuratif (atteinte cutanée liée a la multiplication bactérienne

directement responsable de I'atteinte tissulaire) [45].

11
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Toute lésion cutanée (plaie traumatique, bralure, incision chirurgicale, escarre, ulcére) peut
se surinfecter et donner lieu a une infection cutanée secondaire. S. aureus et S. pyogenes sont les
plus fréquemment en cause mais on peut également retrouver des entérobactéries, Pseudomonas

aeruginosa ou des anaérobies [45].

Les IC comprennent des infections superficielles comme I'impétigo ainsi que des infections

plus invasives tels que la cellulite, la folliculite, les ulcéres et plaies infectés [47, 48].

4.1.1. Cellulite

La cellulite purulente comprend par exemple, les abcés cutanés, les anthrax, les furoncles et
I'infection des kystes sébacés [49]. Elle affecte principalement les cuisses et les fesses et parfois

le bas des jambes et I'abdomen, et elle se caractérise par des altérations cutanées [50, 51].

La cellulite est le plus souvent due aux streptocoques béta-hémolytiques du groupe A et
a Staphylococcus aureus, la cellulite staphylococcique est plus localisée et apparait

habituellement aprés une plaie ou un abcés cutané [52].

Cette infection est couramment caractérisée par un cedéme, une douleur, une sensibilité, un
gonflement, une chaleur, un érytheme local, une lymphangite et une infiltration des globules
blancs [53].

4.1.2. Abces cutané

C’est une accumulation de pus entourée d’une coque fibreuse [45], déclenché par une
infection bactérienne locale, qui est souvent associée a une inflammation et une induration
séveres et conduit fréquemment a une lésion cutanée qui peut se présenter comme une plaie
ouverte. Un exemple de bactérie qui provoque souvent des abces est Staphylococcus aureus
résistant a la méthicilline (SARM) [54, 55].

4.1.3. Impétigo

C’est une infection cutanée purulente bénigne touchant la couche cornée de 1’épiderme

[45], elle atteint surtout I’enfant, elle est due au streptocoque 3-hémolytique du groupe A et/ou au

staphylocoque doré. Elle est rare chez 1’adulte. Elle peut survenir lorsque la peau est perturbée

par un traumatisme mineur (par ex. piqares d’insectes, égratignures) [56]. La lésion élémentaire
est une bulle superficielle évoluant rapidement vers une érosion puis une croute [44, 45].

12
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La forme chronique sévere nécrotique profonde de I'impétigo est appelée ecthyma, qui se
propage au derme, et se caractérise par une ulcération sous la surface de la croQte laissant place a
une cicatrice résiduelle apres guérison [44, 53].

Figure 6. Lésion d’impétigo [57].

4.1.4. Folliculite

C’est une inflammation superficielle d’un follicule pilosébacé. L’ostio-folliculite est définie
comme une inflammation limitée a 1’ostium folliculaire avec pustule superficielle vite rompue

[45].

Les symptdmes comprennent généralement des furoncles et une perte de cheveux
permanente au site de l'infection [44, 53].

4.1.5. Furoncle

C’est une infection suppurée profonde et nécrosante de 1’ensemble du follicule pilo-sébacé,
due au staphylocoque doré, évoluant en quelques jours vers la nécrose avec élimination du
follicule pileux. Cette infection est caractérisée par une fievre plus ou moins intense et des
adénopathies, ainsi que des douleurs parfois aigue. L'aspect est celui d'un nodule ou d'une
pustule, de laquelle s'écoulent du tissu nécrotique et du pus sanguinolant. La répétition
d’épisodes de furoncles sur des périodes de plusieurs semaines ou mois est appelée la
furonculose[44, 45].

Les topographies préférentielles d’un furoncle sont le dos, les épaules, la nuque, les cuisses
et les fesses [44, 45].
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Figure 7. Pustule du furoncle [58].
4.1.6. Anthrax
C’est un agglomérat de furoncles, réalisant un placard inflammatoire hyperalgique parsemé

de pustules plus ou moins fusées purulentes sous-jacentes [45]. Il s’agit le plus souvent de

I’évolution d’un furoncle souvent manipulé ou d’emblée présent [44].

Les signes généraux sont : fievre et adénopathies régionales, et ses sieges électifs sont le
cou et le haut de dos [44].

4.1.7. Hidrosadénite suppurée

C’est une infection inflammatoire chronique du follicule pileux généralement situées au
niveau des aisselles et de 1’aine, caractérisée par 1’apparition de nodules et d’abcés douloureux

évoluant vers la suppuration, la fistulisation et la constitution de cicatrices [45, 59 - 61].

Folhcuhte
Pontes

(m\

{ [n-)

Figure 8. Localisations des différentes infections cutanées [57].
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4.2. Infection du pied diabétique

Le groupe international de travail sur le pied diabétique a défini le pied diabétique comme
étant une infection, une ulcération ou la destruction des tissus du pied d’une personne atteinte de
diabéte actuel ou déja diagnostiqué, habituellement accompagnée d’une neuropathie et/ou d’une
maladie artériclle périphérique dans D’extrémité inférieure. Le pied diabétique est une
complication débilitante du diabete en raison de ses effets sur les nerfs périphériques et les
vaisseaux périphériques, affectant jusqu'a 50 % des patients atteints de diabéte de type 1 ou 2
[62]. L’infection du pied diabétique est caractirisée par des signes evidents tels que la chaleur, les

douleurs, les oedémes, I’exudat suppuratif, ainsi que la gangrene [63].

Cette infection peut évoluer vers 1’ostéomyélite avec des lésions importantes des tissus
mous (Annexe 04) [63].

4.3. Infection du site opératoire

11 s’agit d’une infection survenant dans les 30 jours suivant 1’intervention chirurgicale, le
drainage du matériel purulent ou la perturbation de la plaie sont considérés comme une preuve
d'une infection de la plaie [43, 64, 65].

4.4. Suppuration auriculaire

L'otite moyenne (OM) est un probléeme de santé majeur, avec une incidence et une
prévalence élevées dans les pays développés et en développement. L'OM constitue un continuum
caractérisé par une inflammation de I'oreille moyenne mise en évidence par la présence d'un
épanchement de l'oreille moyenne. Elle peut étre aigué, chronique ou récurrente, suppurée ou non

suppurée [66, 67].

L'otite moyenne aigué (OMA) est définie par la présence d'une inflammation aigué de
I'oreille moyenne et d'un épanchement soudain de l'oreille moyenne, se présentant souvent avec

des symptdmes telles que fievre et otalgie [66, 67].

L'otite moyenne chronique est une complication d'une OMA persistante et se caractérise
par une otorrhée récurrente ou persistante a travers une perforation tympanique souvent associée

a un epaississement de la muqueuse de I'oreille moyenne [66, 67].
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4.5. Suppuration buccodentaire

Ce sont les infections suppuratives en relation avec les dents ou la cavité buccale. On

distingue :

4.5.1. Abcés parodontal

Un abcés parodontal est décrit comme une accumulation de pus localisée dans la paroi
gingivale d'une poche parodontale. Plus répandu chez les patients ayant déja eu des poches
parodontales, il se développe rapidement, détruisant les tissus parodontaux et présentant des
symptdmes évidents tels que la rougeur de la gencive avec un gonflement localisé. Les abces
parodontaux sont la troisiéme urgence dentaire la plus courante nécessitant une intervention en

raison de 1’apparition rapide et de la douleur [68].

La microbiologie d'un abces parodontal est principalement due a des bactéries anaérobies a
Gram négatif [68].

4.5.2. Cellulite cervico-faciale

Les cellulites cervico-faciales représentent un groupe d’infections fréquentes, prenant des
aspects cliniques variés. La porte d’entrée des cellulites cervico-faciales est, plus souvent, une
infection dentaire. Les cellulites développées selon ce mode ont donc la particularité d’étre des
infections profondes, ayant pour origine un abces ostéo sous-périosté, diffusé secondairement aux

tissus cellulo-graisseux de la face, mais aussi aux tissus profonds et musculaires [69].

4.6. Abces hépatique (AH)

L’abces du foie est une pathologie rare mais cliniquement importante et potentiellement
mortelle, définie comme une collection suppurative encapsulée dans le parenchyme hépatique
infecté par des bactéries. Sa pathogenése a beaucoup évolué avec le temps, par 1’évolution de la

médecine et I’usage de plus en plus fréquent de procédures invasives [70].

Les symptomes d’un AH sont aspécifiques. Les plus fréeqguemment rapportés sont la fievre,

les douleurs abdominales ou encore I"hypotension [70].

Les germes les plus fréquemment rencontrés dans I’AH sont les bactéries a Gram négatif,

notamment E. coli et K. pneumoniae [70].
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4.7. Abces cérébral

L'abcés cérébral (AC) est un probleme de santé universel avec un taux de morbidité et de
mortalité élevé. L'AC est une forme focale dynamique de suppuration intracranienne et une
urgence grave mettant la vie en danger. Il commence comme une zone localisée et se développent

en une collection encapsulée de matériaux pustuleux [71].

Les patients atteints de 1’abcés cérébral présentent genéralement un ou plusieurs
symptémes, notamment de la fiévre, des maux de téte, méningisme, une altération du niveau de
conscience ou des signes neurologiques focaux, notamment des convulsions, un mauvais

équilibre, une dysphagie ou des déficits sensorimoteurs focaux [71].

Il existe un large éventail d'agents pathogénes susceptibles de provoquer un AC. Les
streptocoques sont les agents pathogénes les plus courants. En cas de traumatisme ou chez les
patients ayant subi des interventions neurochirurgicales antérieures, les cocci aérobies a Gram
positif sont fréquents, mais on peut également trouver des bacilles a Gram négatif (Klebsiella,

Pseudomonas, E.coli, Proteus) [71].
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Afin de mieux comprendre la suppuration, et ’infection bactérienne en générale, il est
important de rappeler les profils des différentes bactéries responsables et leurs sensibilités vis-a-
vis des antibiotiques.

1. Les bactéries a Gram positif

1.1. Staphylococcus

Le genre Staphylococcus comprend les commensaux et les agents pathogénes des humains
et des animaux. Staphylococcus aureus et S. epidermidis, en particulier, provoquent diverses
infections chez I'homme et sont devenus de plus en plus résistants aux antibiotiques au cours des

derniéres années [72].

1.1.1. Staphylococcus aureus

S. aureus ou staphylocoques a coagulase positive est une bactérie pyogéne appartenant au
genre Staphylococcus au sein de la famille des Staphylococcaceae. Il peut devenir pathogéne
opportuniste et provoquer plusieurs infections contractées en milieu nosocomiale ou
communautaire [73], telles que des suppurations superficielles et profondes. C'est aussi la

bactérie la plus isolée dans les infections des plaies par des corps étrangers [74,75].

Il s’agit d’un organisme ubiquitaire, commensal de la peau et des muqueuses qui colonise
naturellement environ 60% de la population de facon intermittente et 20-40% de la population de

facon chronique et transitoire dans les autres flores [72,75].
1.1.1.1. Caractéres bactériologiques

C’est un coque a coloration de Gram positive, se présentant sous forme d’amas ayant la
forme de grappes de raisin. Il mesure de 0,5 a 1 um de diamétre, ne sporule pas, sans capsule, et

est immobile [75].

Il se développe en aéro-anaérobiose. Les colonies sont souvent hémolytiques sur gélose au
sang. Il produit un pigment jaune orangé sur la plupart des milieux usuels ou sélectifs. Les

milieux solides appropriés sont la gelose nutritive et la gélose de Chapman [75].
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Divers tests biochimiques sont utilisés pour identifier le S. aureus sur la base de la
production de la coagulase et de la désoxyribonucléase, de la présence d'antigenes spécifiques ou
de la capacité a fermenter le mannitol. Le test de coagulase en tube est I'étalon-or traditionnel
pour faire la distinction entre S. aureus et d'autres staphylocoques, appelés staphylocoques a

coagulase négative (Tableau 1) [75, 76].

Tableau 1. Caracteres biochimiques de S. aureus [75].

OX CAT DNASE Coagulase MAN PYRA VP
- + + + + - +

1.1.1.2. Pouvoir pathogéne

Les infections a staphylocoque doré se présentent sous la forme d’infections suppuratives

soit superficielles et/ou des abces disséminés dans tous les organes [75,77].

Les infections suppuratives superficielles cutanéo-muqueuses telles que les folliculites, les
furoncles, les impétigos sont les plus fréquentes. Ces infections peuvent se compliquer par une

diffusion hématogene, la bactérie est alors responsable de bactériémies [78].

Plusieurs facteurs sont responsables de la fréquence et de la gravité des infections a S.
aureus comme le caractére ubiquitaire de la bactérie, la multi résistance aux antibiotiques, en plus
des facteurs de virulence. Le staphylocoque a en effet des capacités de sécrétion de facteurs
d’adhésion, d’enzymes de résistance ou encore de toxines telles que la Leucocidine de Panton-
Valentine (PLV) qui est responsable d’infections nécrosantes, la TSST-1 (Toxine du choc toxique

staphylococcique) et la formation du biofilm [75, 76, 79].
1.1.1.3. Sensibilité aux antibiotiques

Cette bactérie est devenue de plus en plus résistante aux antibiotiques. En effet, la
résistance a la pénicilline a rapidement atteint les 90% des souches. C'est au début des années
1960 que les premiéres souches de S. aureus résistants a la méticilline (SARM) sont apparues
apres introduction de la méticilline, premiére bétalactamine résistante aux pénicillinases. La
résistance a la méticilline est liée a I'acquisition d'une autre protéine de liaison a la pénicilline, la
PLP2a ou PLP2', présentant peu d'affinité pour les bétalactamines. La production de PLP2a est

codée par le géne chromosomique mec A et son origine est encore inconnue [74]. Ces SARM, de
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fréquence de plus en plus eélevée, provoquent des infections graves chez les sujets

immunodéprimés et notamment des bactériémies nosocomiales [80].

Cette résistance a la méticilline est croisée avec celle des autres béta-lactamines. De plus,
elle est souvent associée a celle d’autres familles d’antibiotiques comme les aminosides, les
fluoroquinolones et les macrolides [80]. Ainsi que d’autres familles d’antibiotiques comme la

vancomycine, la mupirocine et le linézolide [81].

1.1.2. Staphylocoques a Coagulase Négative (SCN)

Les SCN sont des bactéries ubiquitaires, ils font partie de la flore naturelle de 1’organisme
[75], on rencontre principalement cing especes : Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus
saprophyticus, Staphylococcus haemolyticus, Staphylococcus lugdunensis et Staphylococcus

chromogenes [82].

Staphylococcus epidermidis est I’espéce la plus fréquemment isolée en milieu hospitalier,
Staphylococcus haemolyticus est la seconde espéce responsable d’infections humaines, en
particulier de suppurations et de bactériémies, Staphylococcus saprophyticus et Staphylococcus

lugdunensis sont responsables d’infections communautaires [82].
1.1.2.1. Caracteres bactériologiques

Les caracteres morphologiques et culturaux de Staphylocoques blancs sont identiques a

ceux de S. aureus [75, 83].

Les SCN sont a coagulase négative, sont capables de fermenter le glucose. lls sont
habituellement incapables de fermenter le mannitol. Présence de nombreuses enzymes telles que
la phosphatase alcaline (PAL) et I’arginine dihydrolase (ADH) (Tableau 2) [82, 84].

Tableau 2. Caractéres biochimiques de SCN [84].

OX CAT Coagulase URE Phosphatase
- + - + -

1.1.2.2. Pouvoir pathogene

Les SCN ou « staphylocoques blancs » sont connus habituellement comme des bactéries
pathogénes opportunistes responsables d’infections suppuratives et de bactériemies en milieu
hospitalier [83, 85].
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Quatre principaux facteurs favorisent ces infections : I’immunodépression, I’intervention
chirurgicale, la flore cutanée altérée par la pression de sélection des antibiotiques, et la présence

de matériel étranger dans 1’organisme [85].
1.1.2.3. Sensibilité aux antibiotiques

Les staphylocoques blancs présentent trés souvent une résistance multiple aux antibiotiques

comme celle de staphylocoque doré, mais sont plus résistants surtout en milieu hospitalier [82].

Les SCN peuvent acquérir vis-a-vis de ces antibiotiques des résistances analogues a celles
décrites chez Staphylococcus aureus [75]. Example: résistance a la pénicilline G qui repose sur
I’inactivation enzymatique de 1’antibiotique, et résistance a la méthicilline due a une modification

de la cible de I’antibiotique [82].

1.2. Streptococcus

Le genre Streptococcus comprend des organismes a Gram positif en cocci et organisés en
chaines. Ce sont des commensaux, des agents pathogenes et des agents opportunistes pour les
humains et les animaux, responsables de nombreuses infections, telles que les infections

cutanees et les plaies [86].

1.2.1. Streptococcus pyogenes (groupe A)

Streptococcus pyogenes, aussi connu sous le nom de streptocoque du groupe A, anaérobie

aérotolérant, est un pathogeéne responsable d’une morbidité et d’une mortalité importantes [77,

87, 98].

Il est strictement humain, commensale de 1’oropharynx et rarement de la peau [75]. La
transmission est aérienne par contact rapproché avec un malade ou un porteur asymptomatique,

ou par contact direct [77].
1.2.1.1. Caractéres bactériologiques

Au microscope, S. pyogenes apparait sous la forme de cocci a Gram positif, bien rond
disposés en chaines [89]. Semblable a la morphologie cellulaire des espéces de Staphylococcus

[90]. II est immobile, dépourvu de capsule et il n’a pas de spores [75].
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Pour identifier S. pyogenes dans des échantillons cliniques, des boites de gélose au sang
frais sont criblées pour la présence de colonies B-hémolytiques. L'aspect typique des colonies de
S. pyogenes apres 24 heures d'incubation & 35-37°C est en forme de ddme avec une surface lisse
ou humide et des bords clairs. Elles présentent une couleur blanc-grisatre et ont un diametre > 0,5

mm, et sont entourées d'une zone de B-hémolyse [89].

Les colonies B-hémolytiques présentent une morphologie typique de S. pyogenes, le test de
catalase est négatif. Quelques tests de laboratoire faciles et rapides peuvent alors étre appliqués
pour l'identification de cette bactérie (Tableau 3) [89].

Tableau 3. Caracteres biochimiques de S. pyogenes [75].

(0),¢ CAT PYRA Bacitracine
— — + S

1.2.1.2. Pouvoir pathogéne

Les infections a S. pyogenes peuvent se transformer en infections suppurantes graves ou en
complications non suppuratives [87, 88]. La bactérie peut étre responsable d’infections cutanées
superficielles de type d'impétigo, érysipele, dermo-épidermite, d'évolution rapide. Elle peut étre

aussi responsable de surinfection de plaies [75, 77].

Elle possede de nombreux facteurs de virulence: une capsule et des protéines lui
permettant d’échapper a la phagocytose, des enzymes extracellulaires capables de dégrader
certaines cellules ou composants tissulaires (hyaluronidase, streptolysine) et parfois des toxines
pyrogenes super antigéniques [77, 88].

1.2.1.3. Sensibilité aux antibiotiques

Malgré la diversité généetiqgue de S. pyogénes et I’exposition massive sur plusieurs
décennies, la bactérie reste sensible aux bétalactamines (comme la pénicilline I’amoxicilline et
I’augmentin), aux macrolides et a la vancomycine. Comme tous les streptocoques, la bactérie a

une résistance de bas niveau aux aminosides [87, 91]. Mais depuis une dizaine d’année, plusieurs

auteurs ont rapporté une augmentation de la résistance aux macrolides et aux bétalactamines [92].
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1.3. Enterococcus spp

Les entérocoques sont des bactéries commensales. Les plus freguemment isolés sont E.
faecalis et @ un moindre degré E. faecium. lls sont responsables d'infections des cathéters,
infections chirurgicales et infections du systeme nerveux central [93, 94].

Les especes du genre Enterococcus peuvent étre trouvées dans la flore digestive de
I’homme, comme elles colonisent la peau par contamination de voisinage, notamment la région

périnéale et le vagin, et aussi dans I’environnement [75].

1.3.1. Caracteres bactériologiques

Les entérocoques sont des cocci a Gram positif, anaérobies aerotolérants qui sont
généralement de forme ovale et sont disposées en paires ou en chaines courtes; parfois, des
organismes isolés peuvent également étre observés, dépourvues de spores et rarement capsulés,

ils sont immobiles [75, 90].

Les espéces d'Enterococcus se développent facilement sur des milieux non sélectifs, telles
que la gélose nutritive, la gélose au sang et la gélose au chocolat en aéro-anaérobie, ou
anaérobiose. Les colonies sont généralement non hémolytiques, mais peuvent étre hémolytiques
[75, 90].

Les caracteres biochimiques d’Enterococcus spp sont rapportés dans le tableau 4 [75] :

Tableau 4. Caractéres biochimiques d’Enterococcus spp [79].

OX CAT Pousse dans conditions PYRA Esculine
hostiles
- - Oui et a 45°C + +

1.3.2.  Pouvoir pathogéne

La plupart des infections a entérocoques semblent provenir de la flore endogene via une
translocation a partir d’un site de colonisation majeur. En général, la virulence est médiée par
deux propriétés principales, dont la résistance antimicrobienne (intrinseque) des entérocoques
ainsi que leur capacité a adhérer aux cellules et aux tissus et a former des biofilms. Plusieurs
facteurs de virulence potentiels ont éte identifiés et pourraient jouer un réle dans la pathogenese

des infections a entérocoques. Ces facteurs de virulence comprennent les protéines d'adhésion de
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surface, les glycolipides membranaires, les toxines (par exemple, la cytolysine et I'némolysine),
les protéases (par exemple, la gélatinase) et le superoxyde extracellulaire. Cependant, aucun de
ces facteurs de virulence n'a encore été établi comme un contributeur majeur et/ou une cause

d'infections a entérocoques chez I'homme [75].

1.3.3.  Sensibilité aux antibiotiques

Les entérocoques peuvent étre résistants a plusieurs antibactériens, y compris les
bétalactamines, les aminoglycosides (résistance de haute niveau), et la vancomycine [95].
L’espéce E. faecalis se caractérise en plus par une résistance naturelle aux sulfamides et aux
lincosamides. De méme, les céphalosporines sont naturellement inactives sur les entérocoques
[96].

La résistance aux pénicillines chez les entérocoques peut étre intrinséque ou extrinseque
due a des mécanismes acquis telles 1’hyperproduction de la PLP5, la mutation de la PLP5 et la
production de bétalactamases. L’acquisition de la résistance a la vancomycine concerne
essentiellement E. faecium et E. faecalis. Alors que trois espéces (E. gallinarum, E. casseliflavus,

et E. flavescens) ont une résistance naturelle a la vancomycine [96].
2. Les bacteries a Gram négatif

2.1. Pseudomonas aeruginosa

P. aeruginosa est un agent pathogene important appartenant a la famille des
pseudomonadaceae [97]. Il cause entre 10% et 20% des infections dans la plupart des infections
nosocomiales. Parmi les infections les plus graves, on note des infections de la peau et des tissus

mous, des otites externes malignes, et des bactériémies [98].

C’est une bactérie ubiquitaire capable de survivre dans I'environnement particulierement en
milieu humide et en milieu hospitalier. P. aeruginosa peut étre rencontré dans I'environnement
proche du malade. 11 peut faire partie de la flore transitoire de I’homme (flore cutanée, pharyngee

et intestinale), il a éte demontre que le portage augment avec la durée de I'hospitalisation [75].
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2.1.1. Caracteres bactériologiques

P. aeruginosa est un bacille fin a Gram négatif, sa taille est 1 a 3 um de long et 0,5 a 1 pum
de large, mobile grace a un flagelle polaire, plutdt en ligne droite, dépourvu de spores et parfois
capsulé [75, 99].

Cette bactérie est aérobie stricte, elle pousse bien a 37°C, bien qu’elle puisse se développer
a des températures aussi élevées sur des milieux de cultures ordinaires. Par ailleurs, elle peut
survivre a des variations de pH allant de 5,6 a 9 avec un pH optimal de 7,2. Plusieurs types de
milieux sont utilisés pour la culture du P. aeruginosa comme les géloses nutritives ordinaires, le
milieu de MacConkey, BCP et la gélose au cétrimide (qui est un milieu sélectif inhibant la

croissance des autres bactéries) [75, 99].

Les colonies sont plates, a bords irréguliers, irisées et métalliques [75]. Elles peuvent étre
pigmentées grace a la présence de deux pigments: la pyoverdine (commun au groupe) et

pyocyanine (spécifique de cette espece), avec une odeur de type seringa [99, 100].

Certaines souches peuvent présenter des caractéristiques différentes : des colonies non
pigmentées ou colorées en brun ou en rouge (par production de pyomelanine ou pyorubine), des

colonies naines plus difficiles a cultiver et des colonies d'aspect mucoide [75].

P. aeruginosa appartient au groupe des bactéries non fermentantes (incapacité a fermenter
les glucides). Les caractéristiques biochimiques, a I'appui de I'identification comprennent un test
positif d'oxydase, de catalase, de nitrate réductase et de gélatinase (Tableau 5) [100].

Tableau 5. Caracteres biochimiques de P. aeruginosa [75].

OX Pousse a 41°C Kanamycine ADH GEL NO2
+ (sauf colonies + R + + +
mucoides)

2.1.2.  Pouvoir pathogene

P. aeruginosa est une bactérie pathogéne opportuniste responsable d’infections
nosocomiales et communautaires d’origine endogéne ou exogene, grace a grand nombre de
facteurs de virulence qui lui permettent I’adhérence, la persistance dans un environnement
hostile, la sécrétion d’enzymes et de toxines responsables des 1ésions tissulaires, ainsi que la

formation de biofilm qui facilite I'adhésion bactérienne et I'évasion immunitaire [75, 99, 100].
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2.1.3.  Sensibilité aux antibiotiques

P. aeruginosa posséde beaucoup de mécanismes de résistance connus par le biais de
déterminants de la résistance intrinseques codeés chromosomiquement ou génétiquement
importés, affectant les principales classes d'antibiotiques comme les B-lactamines, les aminosides,

les quinolones et les polymyxines [101, 102].

P. aeruginosa presente de multiples mécanismes de résistance aux antibiotiques,
notamment une diminution de la perméabilité qui est un mécanisme connu pour fournir une
résistance a plusieurs classes d'antibiotiques, y compris les aminosides, les B-lactames et les
quinolones [103], l'expression des systemes d'efflux qui ont été décrits pour conférer une
résistance a une large gamme d’antibiotiques [104 - 106]. D’autres mécanismes sont aussi
retrouvés : la production d'enzymes d'inactivation des antibiotiques telles que les enzymes
modifiant les aminosides [107], des modifications de la cible pour les aminosides avec la
méthylation de I'ARNr 16S, altération des protéines de liaison a la pénicilline (PLP) pour les -
lactames, mutations de I'ADN gyrase pour les fluoroquinolones et les topoisomérases IV,
modification du LPS pour les polymyxines [108].

2.2. Acinetobacter baumannii

A. baumannii appartient au groupe d'agents pathogénes ESKAPE (acronyme du groupe de
bactéries qui comprend Enterococcus faecium, Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, A.
baumannii, Pseudomonas aeruginosa et Enterobacter spp). En raison de leur capacité a échapper
efficacement aux traitements antibiotiques, ces bactéries multirésistantes (BMR) sont des causes
courantes d'infections potentiellement mortelles touchant principalement les patients
immunodéprimés et gravement malades dans les unités de soins intensifs, en particulier chez les
brilés [109].

C’est une bactérie ubiquitaire présente dans 1’environnement surtout hospitalier, elle résiste
particulierement a la dessiccation et persiste longtemps sur les surfaces seches. Elle peut étre

retrouvée en situation de portage chez I’homme au niveau de la peau et du tube digestive [75].
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2.2.1. Caracteres bactériologiques

A. baumannii est un bacille ou coccobacilles & Gram négatif, immobile, court, il peut

prendre la forme de cocci (= coccoide). Certaines souches sont capsulées mais non sporulées[75].

Cette bactérie pousse a 37°C mais la croissance est possible a 41 et 44°C, sur des milieux
solides comme la gélose nutritive, BCP, gélose Mac Conkey. A. baumannii forme des colonies

arrondies, lisses, a bords réguliers, de 2-3 mm diamétres [75].

A. baumannii est un BNF, comme le genre Pseudomonas. L’oxydase négative est le
caractére permettant de le différencier des bactéries appartenant au genre Pseudomonas. D’autres

caractéres biochimiques d’A. baumannii sont retrouvés dans le Tableau 6 [75] :

Tableau 6. Caracteres biochimiques d’A4. baumannii [75].
CAT GLU LAC SOR LDC CIT ODC GEL URE

2.2.2.  Pouvoir pathogéne

La pathogenése des infections a A. baumannii est le résultat de plusieurs facteurs de
virulence qui aident la bactérie a résister a des conditions environnementales stressantes et

permettent le développement d'infections séveres [110].

A. baumannii est reconnu responsable d’une grande variété d’infection, le plus souvent
nosocomiales comme des infections du site opératoire ou des bactériémies [75], il peut également
causer des infections des plaies et des infections suppuratives (abces) dans n'importe quel
organe, y compris les poumons, la peau et les tissus mous [111]. Ces infections peuvent évoluer
sur un mode épidémique principalement dans les services de réanimation et de soins
intensifs[75].

Les facteurs de virulence sont variés : la capsule et le LPS de la paroi cellulaire, les
enzymes, les systémes d'acquisition du fer et la formation de biofilm [110].
2.2.3. Sensibilité aux antibiotiques

Ce germe est devenu l'un des agents pathogénes les plus isolés dans les soins de santé

modernes en raison de sa capacité étonnante a acquérir des résistances aux antimicrobiens.
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Plusieurs souches d'A. Baumannii sont devenues résistantes a la plupart des antibiotiques

disponibles en clinique [112].

Des études récentes ont montré qu'A. Baumannii a la compétence naturelle d'incorporer de
I'ADN exogene et que son génome a un ADN étranger a des fréquences élevees, ce qui implique

un transfert horizontal de genes dans ce pathogene [113].

A. baumannii posséde un certain nombre de mécanismes de résistance, y compris
l'inactivation des B-lactamines par les B-lactamases [114], les enzymes modifiant les aminosides
qui sont le principal mécanisme par lequel A. baumannii acquierent une résistance aux
aminosides [112]. Les pompes d'efflux qui sont associées a une résistance a de nombreuses
classes différentes d'antibiotiques comme l'imipéneme et la tigécycline [115], les défauts de
perméabilité par les porines qui affectent la perméabilité de la membrane jouent également un
réle important dans le mécanisme de résistance [116], les modifications des sites cibles des
antibiotiques par la surexpression de PLP altérées avec une faible affinité pour I'imipénéme induit
une résistance a lI'imipenéme, et la perte du LPS diminuent aussi la sensibilité d'A. baumannii a
de nombreux antibiotiques cliniqguement importants, telle que la colistine [117]. L'accumulation
de plusieurs mécanismes de résistance chez A. baumannii a progressivement diminué le nombre

de classes d'antibiotiques disponibles pour traiter ces infections en pratique clinique[75].

2.3. Entérobactéries

La famille des Enterobacteriaceae compte plus 53 genres et plus de 170 espéces. Parmi
ceux-ci, 26 genres ont déja été associés a des infections chez I'homme [118]. Ces micro-
organismes sont largement distribués dans la nature et se trouvent dans le sol, I'eau, chez I'hnomme
et les animaux [119]. Les entérobactéries représentent le principal groupe de bactéries isolées
dans les échantillons cliniques (par ex. le pus) et sont associées a une grande variété d'infections
communautaires et hospitalieres [120, 121]. Les entérobactéries les plus retrouveés en pathologie

humaine sont ;
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2.3.1. Escherichia coli

E. coli est I’espece type du genre Escherichia qui a été dénommé ainsi a I’honneur du
médecin Allemand Theodor Escherich [122]. C’est une bactérie commensale du tube digestif de
I’homme et des animaux. Elle représente a elle seule la plus grande partie de la flore bactérienne
du microbiote aérobie de l'intestin (espéce aérobie dominante) [123, 124]. De plus, elle est
responsable de diverses infections et de surinfections de plaies et des ulcérations du pied
diabétique [125].

2.3.1.1. Caracteres bactériologiques

E. coli ou colibacille fait partie des entérobactéries, c’est une bactérie fine et allongée a
extrémités arrondies, ¢’est un bacille a Gram négatif, asporulé, mesurant 2 a 4p de long sur 0,4 a

0,6 p de large, mobile grace a une ciliature peritriche [126, 127].

Ce germe est aéro-anaérobie facultatif, il cultive facilement in vitro sur des milieux
ordinaires tels que la gélose nutritive, la gélose Hektoen et le BCP [75]. Sur milieux solides,
apres 18-24h, les colonies sont arrondies, lisses, brillantes et homogénes, a bords réguliers, de 2 a
3 mm de diametre [126, 127].

E. coli posséde des caractéres biochimiques permettant de le différencier des autres
especes, ce sont : absence d'uréase, fermentation du lactose, oxydase négative, catalase positive.

La suite de caractéres est présentée dans le tableau 7 [128] :

Tableau 7. Caractéres biochimiques d’E. coli [128].

Nitrate Gélatinase TDA Glucose  Mannitol Sorbitol H2S
réductase
+ - - + + + -
Gaz en ONPG Citrate de LDC VP RM Indole
glucose simmons
+ + - V (90%+) - + +

2.3.1.2. Pouvoir pathogéne

E. coli comprend a la fois des clones commensaux et d’autres pathogénes. Bien que les
E. coli commensaux provoquent rarement des maladies, sauf chez les immunodéprimes. Certains
clones d'E. coli sont adaptés aux niches pathogénes et provoquent un large spectre de maladies en

acquérant des attributs de virulence spécifiques [123]. Les colibacilles pathogénes sont également
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responsables de diverses infections purulentes [128], et des infections post-opératoires (plaies

chirurgicales).Toutes ces infections peuvent se compliquer de bactériemies [129, 130].

Le lipopolysaccharide (LPS) se trouve exclusivement dans la foliole externe de la

membrane externe de bactéries a Gram négatif et remplit diverses fonctions biologiques [131].
2.3.1.3. Sensibilité aux antibiotiques

Les souches d’E. coli sont sensibles naturellement aux bétalactamines, malgré la présence
d’une céphalosporinase chromosomique d’espéce de classe C. Certaines souches peuvent

acquirer une large gamme de facteurs de résistance, telles que [132] :

e Pénicillinase de bas niveau : elle provoque une résistance a I’ampicilline, a la ticarcilline
et méme la pipéracilline ;

e Pénicillinase de haut niveau: elle provoque une résistance a I’ampicilline, a la
ticarcilline et aux céphalosporines de 1°® génération ;

e Enzyme TRI: la penicillinase n’est pas inbibée par ’acide clavulanique. Les souches ont
un phénotype identique qu’E.coli pénicillinase bas niveau, mais elles ont une résistance
a I’augmentin (amoxicilline-acide clavulanique) et a ’association de ticarcilline-acide
clavulanique ;

e Béta-lactamase a spectre étendu : résistance a I’ensemble des bétalactamines en dehors
des céfamycine et des carbapénemes [132].

e Des souches d’E.coli peuvent acquérir aussi des carbapénémases [133].
2.3.2. Groupe KES (Klebsiella, Enterobacter et Serratia)

2.3.2.1. Klebsiella pneumoniae

Le genre Klebsiella comporte cinq especes dont 1’espéce type est Klebsiella pneumoniae.
C’est une bactérie commensale de ’homme et des animaux, elle est responsable d’infections
communautaires et hospitalieres, de bactériémies, d’infections du site opératoire et d’autres
infections chez les malades hospitalisés [134, 135]. K. pneumoniae peut étre aussi responsable
d’infections opportunistes [136, 137].
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K. pneumoniae est réepandue dans la nature, cette espéce est ubiquitaire, présente dans le
tube digestif et dans I’appareil respiratoire des hommes en tant que bactérie commensale, elle

végete sur la peau, les muqueuses, les vois respiratoires supérieures et chez les animaux [134].

1) Caractéres bactéeriologiques

Les Klebsielles sont des petits bacilles a Gram négatif, immobiles, possédent généralement
une capsule. Elles ont une culture trés facile sur tous les milieux usuels. Sur les milieux
classiques d’isolement pour entérobactéries (Hektoen, MacConkey), les colonies sont lactose

positif, bombées, muqueuses, parfois filantes a 1’anse de platine, d’un diameétre de 3 a 4 mm

[132].
Les caractéres biochimiques de K. pneumoniae sont notés dans le tableau 8 [138] :

Tableau 8. Caracteres biochimiques de K. pneumoniae [138].
Glucose  Nitrates/nitritess Indole ONPG LDC TDA URE H2S VP

+ NO3+ - + + - + - +

2) Pouvoir pathogéne

K. pneumoniae procede certains facteurs de virulence tels que le polysaccharide de la
capsule, le lipopolysaccharide, les fimbriae de type 1 et de type 3, les protéines de la membrane
externe et les déterminants pour l'acquisition du fer et l'utilisation des sources d'azote. K.
pneumoniae utilise ces facteurs de virulence pour survivre et pour échapper au systéme

immunitaire pendant I'infection ainsi que pour la formation du biofilm [139, 140].

K. pneumoniae peut produire une épaisse couche de biofilm extracellulaire qui soutient
I'attachement bactérien aux surfaces vivantes ou non vivantes, protégeant la pénétration des

antibiotiques et réduisant leurs effets [141].

Ce germe est responsable d’abceés pulmonaires, de pleurésies purulentes [129], d’infections
postopératoires (chirurgie digestive) et gynécologiques, d’infections cutanées suppuratives

(ulcéres), d’infections ostéoarticulaires ainsi que de bactériémies et de choc endotoxique [75].
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3) Sensibilité aux antibiotiques
K. pneumoniae est naturellement résistante aux pénicillines (amoxicilline, ticarcilline) par
production d’une béta-lactamase chromosomique, inhibée par I’acide clavulanique. Ses

résistances acquises sont trés nombreuses [132] :

e Résistance aux inhibiteurs des béta-lactamases: des béta-lactamases de type TRI

insensibles a I’acide clavulanique (mutants d’enzymes TEM) ont ét¢ décrites ;

e Des béta-lactamases a spectre étendu (BLSE): de nombreuses souches de cette espece

sont productrices de BLSE ;

e Des béta-lactamases plasmidiques de classe C: chez K. pneumoniae, on connait un grand
nombre de béta-lactamases plasmidiques de classe C qui dérivent des céphalosporinases

chromosomiques ;

e Résistance a I’'imipeneme: elle peut étre due a 1’association d’une imperméabilité de la
membrane externe, a une production a haut niveau d’une béta-lactamase plasmidique de

classe C ou de la production d’une carbapénémase [132].
2.3.2.2. Enterobacter cloacae

Enterobacter cloacae est une espéce de type des Enterobacter, qui colonise souvent les
patients hospitalisés et plus particuliérement ceux traités par les antibiotiques, il est responsable
d'un large éventail d'infections, notamment des bactériémies, des infections cutanées et des tissus
mous, des suppurations diverses [142, 143], provoquant ainsi des épidémies nosocomiales dues a

la colonisation du matériel chirurgical et certaines solutions d’antiseptiques [144].

E. cloacae est ubiquitaire et peut-&tre trouvé sur la peau et les tissus humains, et il est
connu comme étant pathogéene opportuniste [145].

1) Caracteres bactériologiques
C’est une bactérie en forme de batonnet & Gram négatif, qui posséde des flagelles, non

sporulés, mesurant 0,6 a 1 pm de diamétre et 1,2 a 3 um de longueur [146].

E. cloacae est une bactérie aéro-anaerobie facultative qui peut étre cultivée sur milieux
ordinaires a 37°C. Les colonies ont 1’aspect classique des colonies d’entérobactéries avec une

absence de pigments [146].
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E. cloacae produit des acides a partir de la fermentation du glucose, donne une réaction
positive au test de Voges-Proskauer. Une réaction négative d’oxydase, a I'épreuve au rouge de

méthyle et a la gélatinase (Tableau 9) [129].

Tableau 9. Caractéres biochimiques d’E. cloacae [146].

Cat N-réductase Citrate Lac LDC ONPG H2S Indole ADH ODC

+ + + + - + - - + +

2) Pouvoir pathogéne

E. cloacae est parmi les souches bactériennes productrices de nombreux facteurs de
virulence, y compris les toxines hémolytiques et leucotoxiques et la cytotoxine cellulaire
membranaire [147, 148]. 1l peut provoquer également de nombreux types d'infections tels que les
abces cérebraux, les infections de plaies et les bactériémies [129].

3) Sensibilité aux antibiotiques
E. cloacae synthétise naturellement une céphalosporinase inductible entrainant une
résistance a amoxicilline, amoxicilline - ac clavulanique, céfalotine (C1G). La résistance a la
cefoxitine est naturelle chez cette espéce [149, 150]. La résistance a d’autres -lactamines est
fréquente par production de B-lactamases [150] :

e La production d’une céphalosporinase déréprimée entraine une résistance aux C3G par
mutation au niveau de genes régulateurs du géne AmpC, codant la céphalosporinase ;

e L’acquisition de pénicillinases de type TEM entraine une résistance a la ticarcilline et a la
pipéracilline récupérée par les inhibiteurs (acide clavulanique et tazobactam) ;

e L’acquisition de BLSE entraine une résistance aux C3G et aux C4G [150].

2.3.2.3. Serratia marcescens

S. marcescens (espece type de Serratia) est un pathogéne opportuniste majeur chez

I'nomme, provoquant des infections mortelles qui incluent la bactériémie [151].

Elle est retrouvée naturellement dans le sol et I'eau et produit un pigment rouge a

température ambiante. Bien qu'auparavant considérée comme non pathogene, cette espéce est
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devenue un pathogéne opportuniste important trouve dans les épidémies nosocomiales au cours

des derniéres décennies [152].

1) Caractéres bactériologiques
S. marcescens est une bactérie a Gram-négatif mobile, bacilliforme sous forme de batonnet
court [153].

Elle est aéro-anaérobie facultative et bien connue pour la pigmentation rouge qu'elle
produit (dd a la prodigiosine). Les colonies ont une taille de 1 & 2 mm, rondes, avec des marges
opaques. S. marcescens peut étre cultivée facilement sur milieux ordinaires : gélose nutritive,
Hektoen a 37°C [153].

La bactérie a la capacité de fermenter le glucose, de réduire des nitrates en nitrites, de
métabolismer le tryptophane en indole (-). Elle est positive pour VVoges-Proskauer et I’uréase, et

négative pour 1I’oxydase. Les autres caractéres sont mentionnés dans le tableau 10 [151]:

Tableau 10. Caractéres biochimiques de Serratia marcescens [151].

Cat Lac LDC ONPG H2S Citrate ADH Gélatinase

+ -+ + + - + + +

2) Pouvoir pathogéne

S. marcescens posséde une hémolysine, de diverses protéases et nucléases, et une capsule
polysaccharidique [154]. L’une des caractéristiques importantes de ce germe en tant qu'agent
pathogéne nosocomial est sa résistance intrinséque et acquise a de nombreux antibiotiques. De
nombreux isolats cliniques de cet organisme portent des déterminants génétiques
chromosomiques et plasmidiques spécifiant la résistance a un large éventail d'antibiotiques telles

que les béta-lactamases a spectre étendu (BLSE) ou les métallo-béta-lactamases (MBL) [151].

3) Sensibilité aux antibiotiques

S. marcescens est naturellement résistant a 1’amoxicilline, a 1’augmentin, a la céfalotine
(C1G) et au céfamandole par production d’une céphalosporinase chromosomique de classe C
inductible AmpC. Les souches sauvages présentent une résistance de niveau intermédiaire a la
céfoxitine mais restent sensibles a la ticarcilline, a ticarcilline-clavulanate et a la pipéracilline. De

plus, cette bactérie est naturellement résistante a la colistine [151].
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2.3.3. Groupe PMP (Proteus, Morganella et Providencia)

Les bactéries des genres Proteus, Morganella, et Providencia (PMP) appartiennent a la
famille des Enterobacteriaceae. Le genre Morganella se compose actuellement d'une seule
espece, Morganella morganii. Dans le genre Providencia, on trouve deux especes: P.

alcalifaciens et P. stuartii [155].

Le genre Proteus comprend actuellement cing espéces nommées : P. mirabilis, P. vulgaris
et P. penneri, qui sont largement distribués dans I'environnement naturel, y compris I'eau pollué

et le sol. De plus, on retrouve deux autres espéces : Proteus hauseri et Proteus myxofaciens[155].
2.3.3.1. Caractéres bactériologiques

Les PMP sont des BGN mobiles qui se présentent sous forme de bacilles, ils sont trés

mobiles, non sporulés, non-capsulés [129, 155].

Les Proteus cultivent facilement sur milieux simples a 37°C. La plupart des souches
essaiment sur gélose nutritive et gélose au sang. lls envahissent la gélose en formant des vagues

concentriques (swarming); cette propriété est liée a la mobilité [129].

Morganella est aéro-anaérobie facultative (comme toutes les entérobactéries), pousse sur
milieux ordinaires et donne sur milieu solide des grosses colonies. Les espéces du genre

Providencia sont tous aéro-anaérobies facultatifs [155].

Les bactéries de ce groupe (PMP) peuvent étre différenciées par les tests biochimiques, la
capacité de désamination oxydative de certains acides aminés, de dégradation de la tyrosine et
une incapacité¢ a acidifier le lactose, le dulcitol, et du malonate ou bien a former I’arginine
dihydrolase B-galactosidase ou la lysine decarboxylase (sauf certaines souches de M. morganii)
[155]. Les Proteus sont caractérisés par leur uréase tres active, la production de H2S, d’une
gélatinase et leur pouvoir glucidolytique faible [156]. Les Morganelles ont la capacité de produire
I’uréase et le tryptophane désaminase. Elles fermentent le glucose, réduise le nitrate en nitrite
(Tableau 11) [129].
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Tableau 11. Caracteres biochimiques de PMP [155].

URE H2S Lac ADH Mobilité
Proteus + + - - +
Morganella + - - - +
Providencia  + (P. rettgeri) - - - +

2.3.3.2. Pouvoir pathogene

P. mirabilis est capable de provoquer une variété d'infections humaines, y compris celles
des plaies [157, 158], des infections cutanees (abces divers) et des infections de I'oreille [159].

M. morganii est impliquée dans les infections des voies hépatobiliaires, les infections de la
peau et des tissus mous. Elle occasionne des infections opportunistes chez des patients

immunodéprimés [155].

P. stuartii se trouve le plus souvent chez les patients hospitalisés atteints d'infections des
voies urinaires. Mais cette bactérie est également isolée a partir des plaies, des brdlures et des

bactériémies, qui indique en outre la pathogénicité de cette espece [155].
2.3.3.3. Sensibilité de PMP aux antibiotiques

Les souches de P. mirabilis sont habituellement plus sensibles aux antibiotiques que celles
de P. vulgaris et de P. penneri. Cette bactérie a une résistance intrinseque a la nitrofurantoine, la
tétracycline et a la colistine, mais sensible aux amino et uréido-pénicillines (ampicilline,
amoxicilline, pipéracilline), aux céphalosporines (céfazoline, céfoxitine, céfuroxime, céfotaxime,
ceftazidime, ceftriaxone, ceftizoxime, et céfépime), aux aminosides (amikacine, gentamicine et

tobramycine), a I’imipénéme, la ciprofloxacine et le triméthoprime-sulfaméthoxazole [155].

Les souches de M. morganii sont sensibles a de nombreux agents antimicrobiens
actuellement utilisés, y compris la ceftazidime, la céfépime, ’aztréonam, 1’imipénéme, la
tazobactam, la ciprofloxacine, la tobramycine et la gentamicine. Tandis qu’elles sont

naturellement résistantes a la céfazoline, la colistine et I'ampicilline [155].

Providencia spp. sont également sensibles a la céftazidime, le céfotaxime et la céftizoxime.
Les choix pour I’antibiothérapie comprendront la céftriaxone, I'imipénéme et 1’association de la

triméthoprime et la sulfaméthoxazole [155].

36



Partie expérimentale



Matériel et méthodes

Les méthodes classiques pour la mise en évidence directe de 1’agent infectieux reposent sur
les examens directs, la culture, I’identification et la recherche de la résistance vis-a-vis des

antibiotiques.
1. Présentation de I’étude

1.1. Objectifs

En vue de lI'amélioration de la prise en charge des infections bactériennes suppuratives, et

la résistance bactérienne aux antibiotiques, nos objectifs sont les suivants :

- Rechercher les bactéries responsables des suppurations au CHU de Constantine.

- Déterminer la sensibilité aux antibiotiques des bactéries isolées.

1.2. Types et durée de I’étude

C’est une étude sur 16 mois, au niveau de 1’unité de bactériologie générale, réalisee en deux

temps :

- Rétrospective pendant 12 mois, du 01 Janvier 2020 au 31 Décembre 2020.
- Prospective pendant 4 mois, du 01 Janvier 2021 au 30 Avril 2021.

1.3. Cadre d’étude

L’étude a été réalisée au Service de Microbiologie du Centre Hospitalo-universitaire 1bn
Badis de Constantine (CHUC).

2. Matériel

2.1. Critéres d’inclusion et population cible

Tous les prélevements de pus, provenant d’un patient hospitalisé dans un service du CHUC

ainsi que des patients qui consultent en ambulatoire, ont été inclus dans notre étude.

2.2. Recueil des données

Les données sont collectées a partir des registres du Service de Microbiologie, et du logiciel

WHONET. Différents paramétres ont été recueillis pour chaque patient : I’age, le sexe, le service,
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le type de prélévement, le résultat de 1’étude bactériologique (cytologie et bactéries isolées) et

I’interprétation de 1’antibiogramme.

La saisie et le traitement des données est faite sur Microsoft Excel en prenant en

considération toutes les variables a exploiter.

Figure 9. Recueil des données du registre du Service.
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Figure 10. Saisie et traitement des données collectés sur 1’Excel.
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2.3. Matériel de laboratoire

- Milieux de culture et d’identification : gélose nutritive, gélose Hektoen, gélose chocolat,
milieu Chapman, milieu mannitol-mobilité, milieu citrate de Simmons, milieu urée-
tryptophane (Urée-Indole), milieu T.S.l. (Triple-Sugar-Iron) et Bouillon Cceur Cervelle
(BCC).

- Microscope optique ;

- Lames et lamelles ;

- Pipettes Pasteur ;

- Bec Bunsen;

- Anse de platine ;

- Réfrigérateur (4°C £ 3°C) ;

- Etuve (37°C).

2.4. Réactifs

- Eaudistillée

- Eau physiologique

- Colorants de GRAM (Violet de gentiane, Lugol, Fuschine et alcool)
- Bleu de méthylene

- Disques Oxydase

- H,0; (réactif du test catalase)

- Huile a immersion

2.5. Antibiotiques

Les antibiotiques utilisés pour I’antibiogramme sont variable en fonction des groupes des

bactéries identifiées :

A. Famille des p-Lactamines : Pénicilline, Oxacilline, Amoxicilline, Amoxicilline
+Acide clavulanique, Ticarcilline, Pipéracilline, Cefazoline, Céfotaxime, Ceéftazidime,
Céfoxitine, Aztreonam, Ertapéneme, Imipenéme.

B. Famille des Aminosides : Gentamicine, Tobramycine, Amikacine.

C. Famille des Quinolones : Acide nalidixique, Ciprofloxacine, Pefloxacine.
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D. Famille des Macrolides : Erythromycine, Spiramycine, Clindamycine,
Pristinamycine.

E. Famille des Sulfamides : Sulfamétoxazol / Triméthoprime

F. Famille des Glycopeptides : Vancomycine

G. Famille des Polymyxines : Colistine
H

. Famille des Fosfomycines : Fosmomycine

Figure 11. Distributeurs de disques d’antibiotiques.

3. Méthodes

3.1. Prélevements

3.1.1 Protocole

En fonction de la profondeur du tissu atteint, on distingue trois classes pour les

prélévements suppuratifs, qui sont les suivantes (Annexe 05) [160]:

Suppurations de classe | : les plus profondes, normalement fermées et stériles, sans
communication avec le milieu extérieur.
Suppurations de classe Il : elles communiquent ou ont communiqué avec un site
anatomique colonisé par la flore commensale cutanée susceptible de contaminer les
prélévements.
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Suppurations de classe 111 : superficielles et ouvertes avec une forte colonisation par la

flore commensale cutanée [160].

Le préléevement des suppurations doit étre précéde d'une détersion au sérum physiologique

stérile et d'une asepsie rigoureuse afin d’éviter la contamination de 1’échantillon par la flore

commensale cutanée [160].

Ils doivent étre réalisés stérilement et de préférence avant toute antibiothérapie le plus

rapidement possible, les échantillons doivent étre acheminés au laboratoire dans un sac

hermétique, accompagnés d'une fiche de renseignements cliniques [160].

Les informations cliniques sont essentielles pour la prise en charge et I’interprétation de

I'examen : identification du type d'infection et de sa localisation, modalités de préléevement,

contexte clinique global (&ge, état immunitaire, diabete, corticothérapie) et traitement antibiotique
éventuel [160].

3.1.2. Précautions

Les prélevements réalisés a 1’écouvillon sont a éviter le plus possible car facilement
contaminés. S'il faut employer des écouvillons de coton stérile, on recueillera le plus
possible d'exsudat [160, 161] ;

Les prélevements faits a l'aide d'une aiguille et la seringue, les biopsies et piéces
opératoires mises en récipient stérile doivent en revanche étre privilégiés ;

Le prélevement des échantillons de faible volume réalisé a l'aiguille fine montée sur une
seringue peut étre facilité par l'utilisation d'une faible quantité de sérum physiologique
stérile préalablement injecté dans la Iésion et aspiré secondairement ;

L'expulsion préalable de I'air contenu dans la seringue est indispensable pour permettre la
survie des bactéries anaérobies éventuellement présentes dans 1‘échantillon ;

La dessiccation des biopsies cutanées peut étre prévenue par l'ajout de quelques gouttes
de sérum physiologique stérile dans le récipient stérile. Dans le cas particulier des
infections du pied diabétique, la biopsie tissulaire est a privilégier ;

En dehors des prélevements locaux, des hémocultures doivent étre réalisées car les

infections bactériennes sévéres s'accompagnent trés souvent d'une bactériémie [160].
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3.2. Transport

Les prélevements doivent étre acheminés au laboratoire dans un délai maximal de 2 heures
a température ambiante pour maintenir la charge microbienne initiale de 1’échantillon, éviter la
mort des bactéries pathogeénes fragiles [160, 162].

Par conséquent, le recueil, le transport et la conservation dans de bonnes conditions de ces

prélévements revét une importance capitale et tout ce qui peut les compromettre doit étre évité
[161].

3.3. Examen cytobactériologique de pus (ECBP)

3.3.1. Examens Directs
3.3.1.1. Examen macroscopique

L'aspect macroscopique de I’échantillon constitue une information importante d’orientation
a noter (hémorragique, purulent, présence d’égrains).

On note la consistance, la couleur, I'aspect, I’odeur, ainsi que la viscosité du pus. Le pus
peut étre épais, visqueux, élastique, mélangé au sang ou non, fluide ou séreux. La couleur varie
de la teinte chocolat au blanc, certains pus sont verdatres ou bleutés.

Figure 12. Prélevement du pus.
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3.3.1.2. Examens microscopiques

1) A I’état frais

Une goutte du produit pathologique placée entre lame et lamelle est examinée au
microscope a 1’objectif x40. Cet examen permet de definir la présence de bactéries, et surtout leur
morphologie et leur mobilité, ainsi que la quantité relative de leucocytes et de cellules
épithéliales[160].

L'examen microscopique des échantillons de suppuration de classes Il et Il évalue
également I'abondance relative de la flore [160].

2) Apres coloration

Un frottis fin réalisé a partir du produit pathologigque est soumis aux colorations suivantes :

a) Coloration au bleu de méthyléne
C’est une coloration rapide, elle précise la morphologie des germes (forme et disposition) et
une éventuelle cytologie [163, 164].
L’échantillon de pus est déposé sur une lame puis fixé par la chaleur et/ou alcool :
- Déposer quelques gouttes de bleu de méthyléne phéniqué.
- Attendre 5 a 10 min.
- Rincer la lame (a I’eau).
- Sécher.
- Examiner au microscope a I’immersion, au grossissement x100.

b) Coloration de Gram

Elle permet de définir deux groupes de bactéries en fonction de la composition de leur
paroi. Les bactéries colorées en violet sont dites a de Gram (+) tandis que celles en rose sont

dites a Gram (-). Elle renseigne aussi sur la morphologie des bactéries, leur groupement [163,
164, 165].

e Technique

- Préparer et fixer un frottis bactérien a la chaleur du bec Bunsen.

- Recouvrir de violet de Gentiane (cristal violet) pendant 1min. Laver la lame a l'eau

courante.
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- Ajouter du Lugol (mordant) et appliquer pendant 1min, jeter le colorant et laver a I'eau
courante.
- Ajouter l'alcool a 95° pendant quelques secondes (15-30 secondes), puis ringage a I'eau.
v Recolorer a la Fuchsine (safranine) pendant 30 sec a 1 min, rincage a l'eau puis
séchage.

v Observer au Microscope optique, objectif (x 100) a I’huile a immersion.

Les bactéries a Gram positif se colorent en violet alors que les Gram négatif se colorent en
rose [164 - 166].

Examiner attentivement et noter la présence et la quantité des éléments suivants [161] :

- Cellules polynucléaires mais aussi les lymphocytes.

- Cocci a Gram positif disposés en grappes, évoquant des staphylocoques.

- Cocci a Gram positif en chaines, évoquant des streptocoques.

- Bacilles a Gram négatif ressemblant a des entérobactéries (E.coli, Klebsiella), autres
Entérobactériacées (Proteus, Serratia), bacilles non fermentatifs (Pseudomonas spp), ou
anaérobies obligatoires.

3.3.2. Culture
3.3.2.1. Enrichissement et isolement

Du fait de la diversité des bactéries isolées, des milieux de culture spécifiques et sélectifs

sont nécessaires notamment pour les prélevements contaminés par une flore commensale [160].

- Culture direct sur des milieux solides d’isolement : gélose nutritive, Hektoen, Chapman
(Annexe 06).

- Une geélose au sang cuit pour les bactéries exigeantes.

- Tous les prélevements sont cultivés sur milieu liquide d’enrichissement : le Bouillon
Ceeur Cervelle (BCC) et incubés a I’étuve a 37°C pendant 18 a 24 h, le bouillon

d’enrichissement est ensuite repiqué sur des milieux gélosés pour isolement.
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Figure 14. Incubation de prélévements suppuratifs.

3.3.2.2. Conservation des échantillons pour analyse ultérieure

Une fois les premiers examens effectués et les cultures démarrées, le reste du prélévement
sera correctement étiqueté, rebouché et réfrigéré, jusqu'a ce qu'on soit certain qu'aucun autre test

de laboratoire n'est nécessaire.

Les échantillons précieux prélevés a la seringue (les biopsies et piéces opératoires) doivent
étre conserves a —80°C pour d’éventuelles analyses ultérieures en fonction des premiers résultats

bactériologiques (recherches particuliéres, biologie moléculaire) et de 1’évolution clinique [167].
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3.3.3. Identification
3.3.3.1. Identification biochimique

Aprés I’incubation, et I’observation de ’aspect des colonies et le Gram sur les colonies,
I’identification du genre et de I’espéce d’une souche bactérienne doit se poursuivre par la
recherche de caractéres biochimiques du meétabolisme glucidique et protidique, en ensemencant

une galerie d'identification (les galeries classiques) (Annexe 07) [82].

a) Test de catalase

C'est une enzyme decomposant I'eau oxygénée en eau et en oxygene gazeux [166].

H,0; (ag) — H20 (I) + %20, (9)

La méthode consiste a prélever une colonie du germe a étudier (ex. les staphylocoques pour
les Gram + et les entérobactéries pour les Gram -) sur I'extrémité d'une anse de platine que I'on

plonge ensuite dans une goutte d'eau oxygénée a 1’aide d’une pipette Pasteur [166].

v La Catalase positive se traduit par le dégagement de bulles gazeuses (la présence de
'enzyme), il s’agit de staphylocoques ;

v' La Catalase négative se traduit par I’absence de bulles gazeuses, il s’agit de
streptocoques[166].

b) Test d’oxydase
C’est une enzyme intervenant dans I'oxydoréduction. Ce test est a la base de I’identification

des bactéries a Gram négatif [166].

e Technique
- Mettre un disque d’oxydase sur une lame stérile, imbiber avec de 1’eau distillée.
- Déposer a I’aide d’une pipette Pasteur une goutte de suspension bactérienne pure sur le

disque.

v’ Les bactéries oxydase-positive donnent rapidement une coloration violette foncée, dans le

cas contraire, il n’ya pas de coloration [166].

c) Test de coagulase
Compte tenu de I’importante du test de recherche de la coagulase pour 1'identification de S.

aureus. La coagulase est une enzyme qui fait coaguler le plasma. La coagulase staphylococcique
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existe sous deux formes : une coagulase liée, mise en évidence lors de 1’épreuve sur lame, et une

coagulase libre, mise en évidence lors de 1’épreuve en tube [161].

e Epreuve en tube

- Déposer quelques gouttes (0,5 ml) de plasma humain frais ou du plasma de lapin dans un
tube stérile, et y ajouter deux gouttes de la culture d’un staphylocoque dans le bouillon
cceur cervelle ;

- Incuber le tube de 37°C pendant 24 heures.

v’ La formation d’un coagulum, est la preuve d’un test positif [161].

d) Mannitol-Mobilité
Ce milieu permet 1’étude de la fermentation du mannitol et la mobilité des bactéries
fermentatives. La présence d’une faible teneur d’agar rend possible le déplacement des bactéries

mobiles autour de la piqlre centrale [166].

e Technique
Le milieu est ensemencé a 1’aide d’une anse de platine ou une pipette Pasteur a bout fermée

et incubé a 37°C pendant 18-24 heures [166].

e Lecture
Elle repose sur la présence d’un indicateur de pH, le rouge de phénol. La fermentation du
mannitol acidifie le milieu et elle est révélée par le virage de I’indicateur de pH a sa teinte jaune
[166].

v Les bactéries mobiles créant un trouble dans le milieu et diffusent a partir de la ligne
d’ensemencement.

v" Les bactéries immobiles poussent seulement le long de la strie d’ensemencement [166].

L’identification des entérobactéries repose ¢€galement sur une série des milieux

biochimiques, la galerie minimale est constituée :

e) T.S.I. Agar
C’est un milieu pour la différenciation des entérobactéries basée sur la production de
sulfate d'hydrogene et de gaz, la fermentation du lactose, du saccharose et du D-glucose [167,

168].
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Aprés une incubation a 37°C pendant 24h [167, 168]:
e Leculot
- Jaune : glucose positif (fermentation du glucose).
- Rouge ou inchangé : glucose négatif.
- Noir : formation de sulfure d'hydrogene.
- Bulles ou fissures: formation de gaz a partir du glucose.
e Lapente
- Jaune : lactose et/ou saccharose positif (s) (utilisation du lactose et/ou du saccharose) ;
- Rouge ou inchangeée : lactose et/ou saccharose négatif (s) [167, 168].
f) Milieu urée-indole
Milieu liquide qui permet de mettre en évidence la présence d’une uréase. La production

d’indole a partir du tryptophane et la présence d’une tryptophane-désaminase (T.D.A) [43].

La bactérie est dite uréase positive si l'indicateur du pH vire au rouge. S'il est jaune, la

bactérie est dite uréase négative.

Aprés une incubation de 24-48h a 37°C. Si I’espéce bactérienne est indole (-), un anneau
jaune ou le milieu demeure inchangée; si au contraire elle est indole (+), il y a un anneau rouge

apparait a la surface du milieu aprés I'addition du réactif de Kovacs [166].

PourlaT.D.A:

v' LaT.D.A. positives : précipité (brun rouge) ;
v' La T.D.A. négative : pas de précipité (jaune orangée).

h) Milieu Citrate de Simmons

Il permet la recherche de 1’utilisation du citrate de sodium comme seule source de carbone

et d’énergie par les bactéries.

v" Le virage de couleur au bleu, il s’agit d’une réaction positive, il y a eu alcalinisation

du milieu.
v' S’il n’y a pas virage de l'indicateur de pH reste vert, La souche est dite citrate de

Simmons négatif [166].
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Ainsi, 'utilisation des galeries API (Analytical Profile Index), qui différe selon la nature de
la bactérie isolée, permettent d’identifier un ensemble de bactéries a Gram négatif et positif. On

distingue plusieurs types de galeries, on cite comme exemples [82, 166] :

e Lagalerie Api Staph, permet I’identification des staphylocoques et des microcoques.

e La galerie Api 20 Strep, utilis¢é pour I’identification des streptocoques, et des
entérocoques.

e Lagalerie Api 20 E, les entérobactéries sont facilement identifiées par le biais de ce type
de galerie [166].

Figure 15. Différents milieux biochimiques utilisés (Simmons, manitol-mobilité, urée-indole).

3.4. Antibiogramme

On réalise I’antibiogramme grace a la technique de diffusion sur milieu gélosé Mueller-
Hinton, pour déterminer les antibiotiques auxquels la bactérie est sensible afin de les transmettre

au clinicien [82].

3.4.1. Diffusion sur gélose solide

La méthode de diffusion est 1’une des plus anciennes approches de détermination de la
sensibilité des bactéries aux antibiotiques et demeure 1’'une des méthodes les plus utilisées en

routine. Elle convient pour la majorité des bactéries pathogenes [169].

Elle s’effectue sur milieu solide : la gélose Mueller-Hinton (MH) [169].
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1) Préparation de I’inoculum

A partir d’'une culture sur milieu solide, réaliser une suspension bactérienne en eau
physiologique pour atteindre une turbidité équivalente a celle de 1’étalon 0,5 de la
gamme de McFarland.

Pour ce faire, prélever plusieurs colonies de méme morphologie (4 a 5 colonies) afin
d’éviter de sélectionner une seule bactérie. Mettre ces colonies en suspension dans
I’eau physiologique.

La suspension bactérienne est standardisée a 1’aide du témoin 0,5 McFarland. Un
inoculum lourd engendre des diameétres plus petits et inversement.

On ajoute soit 1’eau physiologique soit la suspension bactérienne pour ajuster la

densité bactérienne au tube 0,5 McFarland [169].

2) Inoculation des géloses

L’inoculum bactérien doit étre employé dans les 15 min, qui suivent sa préparation ;
Plonger un écouvillon en coton stérile dans la suspension bactérienne et éliminer
I’excés de liquide en tournant 1’écouvillon sur les parois du tube.

Ecouvillonner sur la totalité de la surface de la gélose dans trois directions, en
tournant la boite a environ 60°C apres chaque application.

Déposer les disques a la surface de la gélose ensemencée. Les disques une fois
déposés ne doivent pas étre déplacés car la diffusion des antibiotiques est tres rapide.
Le nombre de disques déposés par boite est limité du fait du chevauchement des
zones d’inhibition et pour limiter les interférences entre les antibiotiques (6 a 7 sur
boite de 9 cm de diametre).

Incubation des boites de Petri, pendant 18-24h a 37°C [169].
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Figure 16. Boites de Pétri prétes a étre incuber (antibiogramme)

3.4.2. Mesure des zones d’inhibition et catégorisation clinique

Aux regards des diametres critiques, les bactéries sont considérées comme [170]:

- Sensibles (S), si le diamétre de la zone d’inhibition est supérieur au diamétre critique
supérieur (D) ;

- Résistantes (R), si le diametre de la zone d’inhibition est inférieur au diameétre critique
inférieur (d) ;

- Intermédiaire (1), si le diametre mesuré est égale au diamétre critique (Tableau 12)
[170].

Tableau 12. Critéres de catégorisation selon les valeurs critiques [170].

Criteres de catégorisation selon les valeurs critiques

CMI (mg/L) Diamétre (@) (mm)
CMI<c ®>D
R CMI>C ®<d
I c<CMI<C d<@<D
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Résultats

1. Données epidémiologiques

1.1. Taux de positivité global

Au niveau du service de Microbiologie CHUC, et sur 1645 examens cytobactériologiques
de pus (ECBP) demandés durant la période d’étude du 01 janvier 2020 a 30 Avril 2021, 1107
répondaient aux critéres d’infection suppurative, soit un taux de positivité de 67,3%. Nous notons
aussi que 291 prélévements sont negatifs et 247 sont contaminés, soit 17,7% et 15%

respectivement (Tableau 13 ; Figure 17).

Tableau 13. Taux de positivité global (n= 1645).

Prélevements Nombre Pourcentage (%0)
Positifs 1107 67,3
Négatifs 291 17,7
Contamineés 247 15

Total 1645 100

m Positifs ~ ONégatifs 0 Contaminés

Figure 17. Taux de positivitée global (n=1645).
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1.2. Répartition selon le sexe

La population étudiée est majoritairement masculine soit 964 hommes (58,6%), et 681
femmes (41,4%), avec un sex-ratio M/F de 1,41. (Tableau 14 ; Figure 18).

Tableau 14. Répartition des prélévements selon le sexe (n=1645).

Sexe Effectif Pourcentage (%)
Hommes 964 58,6
Femmes 681 41,4

Total 1645 100

B Hommes = Femmes

Figure 18. Repartition des prélevements selon le sexe (n=1645).
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1.3. Taux des prélévements positifs selon le sexe

Sur 1107 prélevements positifs, on a noté une prédominance masculine avec 674 hommes
soit une fréquence de 60,9% contre 433 femmes soit une fréquence de 39,1% et un sex-ratio M/F
de 1,55 (Tableau 15 ; Figure 19).

Tableau 15. Répartition des prélevements positifs selon le sexe (n=1107).

Sexe Nombre Pourcentage (%)
Hommes 674 60,9
Femmes 433 39,1

Total 1107 100

B Hommes Femmes

Figure 19. Repartition des prelevements positifs selon le sexe (n=1107).
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1.4. Taux des prélévements positifs selon I’age

L’age moyen de nos patients est de 41 ans, la médiane est de 38 ans, avec des extrémes

allant de moins d’un mois (nouveau-né) a 92 ans.

D’aprés la répartition des patients, nous remarquons que le taux des infections suppuratives
est élevé chez les adultes dont la tranche d’age est de 16 a 60 ans, soit (81,9%) des cas, dont
12,7% sont observés chez les personnes agees (supérieure a 60 ans). Les tranches d’ages
mineures sont représentées par des faibles fréquences, soit un taux de 4,2% (de 1 & 16 ans). En
plus du groupe < 1 an qui se compose de 9 nourrissons et 4 nouveau-nés (Nne) (Tableau 16;
Figure 20).

Tableau 16. Fréquence de patients selon 1’age (n=1107).

Tranches d'age Effectif Pourcentage (%)
<lan 13 1,2
1-16ans 46 4,2
16 - 60 ans 907 81,9
> 60 ans 141 12,7
Total 1107 100
1000
900
800
700
600
500
400
300
200
100 = oS
0

<lan 1-16ans 16 - 60 ans > 60 ans

Figure 20. Répartition des patients selon 1’age (n=1107).
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1.5. Répartition selon le sexe et ’age

La répartition montre également la prédominance de sexe masculine au niveau de toutes les
catégories d’ages étudiés. Le sex-ratio chez les nourrissons et les nouveau-nés est de 1,6 (8M /
5F) alors qu’il est de 3,18 (35M / 11F) chez les enfants. La méme prédominance est observée
chez les adultes et les personnes agées, soit un sex-ratio de 1,49 (544M / 363F) et 1,61 (87M /
54F) respectivement (Tableau 17 ; Figure 21).

Tableau 17. Taux du sexe selon les tranches d’age (n=1107).

Tranches d'age Masculin Féminin
N % N %

<lan 8 61,5 5 38,5
1-16 ans 35 76,1 11 23,9
16 - 60 ans 544 60 363 40
> 60 ans 87 61,7 54 38,3

Total 674 433

600
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400

300

200

100

0 I N BN
<lan 1-16ans 16 - 60 ans > 60 ans
W Masculin Féminin

Figure 21. Répartition selon le sexe et I’age (n=1107).
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1.6. Répartition des prélévements selon le mois

Durant les 16 mois d’étude, il apparait que les infections suppuratives surviennent tout au

long de I’année avec un grand pic en Janvier 2020 avec 192 prélévements et un minimum est

observé en Juillet de la méme année avec 44 prélévements.

La repartition saisonniére des infections purulentes montre que 63,8% des cas sont repartis

uniquement en deux trimestres (Janvier, Février et Mars 2020) et (Janvier, Février, Mars plus

Avril 2021). Le reste des 9 mois (d’Avril a Décembre 2020) est représenté seulement par 36,4%,

cette baisse est la conséquence de la pandémie de Covid-19, particuliérement les deux premieres

vagues de la propagation du SARS-CoV-2 a Constantine (Mars - avril puis Juillet - AoQt)

(Tableau 18 ; Figure 22).

Tableau 18. Taux de prélevements globaux et positifs en fonction du mois (n= 1645).

Année Mois Préléevements

N (%) N (%)
Janvier 192 11,7 125 65,1
Février 171 10,4 117 68,4
Mars 146 8,9 98 67,1
Avril 48 2,9 29 60,4
Mai 62 3,8 41 66,1
2020 gyin 67 4,1 51 76,1
Juillet 44 2,7 34 77,3
Aot 52 3,2 37 71,2
Septembre 81 4,9 53 65,4
Octobre 72 4,4 52 72,2

Novembre 80 49 56 70
Décembre 91 55 65 71,4

Janvier 123 7,5 80 65
2021  Février 113 6,9 73 64,6
Mars 151 9,2 99 65,6
Avril 152 9,2 97 63,8
Total 1645 100 1107 67,3
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Figure 22. Résultats de prélevements globaux et positifs en fonction du mois (n= 1645).
1.7. Comorbidité
Sur 1645 prélévements étudiés, nous notons dans 213 des cas (soit 13%) une pathologie
associee a la suppuration. Un pied diabétique est retrouvé chez 182 patients (11,1% des cas). De

plus, une infection tuberculeuse (Bacille de Koch) est notée chez 31 patients, soit un taux de
1,9% (Tableau 19 ; Figure 23).

Tableau 19. Comorbidité (n=213).

Pathologie Prélevement
Global Positif
N % N %
Diabete 182 11,1 125 7,6
BK 31 1,9 11 0,7
Total 213 13 136 8,3

W diabete
BK

Figure 23. Comorbidité (n=213).
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1.7.1. Diabete

Parmi les 182 patients diabétiques, on a noté 125 cas positifs, soit un taux de 68,7% de la

totalité des cas diabétiques (Figure 24).

Positif

m Négatif / Contaminé

Figure 24. Répartition de cultures des patients atteints de diabete (n=182).

La sex-ratio par pathologie est de 2,57 (90M/35F) chez les diabétiques. Par tranche d’age,
nous constatons que les personnes adultes (72,8%) et les personnes agées (26,4%) sont les plus
atteints, soit un sex-ratio de I’ordre de M/F=2,95 et de M/F=2 respectivement. La moyenne d’age

des patients diabétiques est de 47,8 ans (Tableau 20 ; Figure 25 ; Figure 26).

Tableau 20. Fréquence de cas positifs des patients diabétiques en fonction du sexe et de 1’age

(n=125).
Tranches d'age Hommes Femmes

N % N %

<lan 0 0 0 0
1-16ans 0 0 1 100
16 - 60 ans 68 74,7 23 25,3
> 60 ans 22 66,7 11 33,3

Total 90 72 35 28

B Hommes
Femmes

Figure 25. Fréquence de cas positifs des patients diabétiques en fonction du sexe (n=125).
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Figure 26. Répartition de cas positifs des patients diabétiques en fonction du sexe et de 1’age
(n=125).

1.7.2. BK

11 prélevements positifs sont retrouvés chez 31 patients infectés par le BK, soit un taux de
35,5% de la totalité des cas de BK. 19 prélévements se sont révélés négatifs, soit un taux de
61,3%. Un seul prélévement s'est révélé contaminé (3,2%) (Figure 27).

On a observé une prédominance des patients surinfectés chez les femmes par rapport aux

hommes, avec une fréquence et un sex-ratio de (63,6%, 7F/4M=1,75).

Positif
m Négatif
H Contaminé

Figure 27. Répartition des résultats des atteints de BK (n=31).
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2. Données bactériologiques

2.1. Répartition des bactéries isolées en fonction du groupe bactérien

Le nombre de souches isolées est de 1291 sur 1107 prélévements purulents positifs,
correspondant a un nombre moyen de 1,17 isolat par échantillon suppuratif, répartis sur 42
especes différentes. Les taux d’isolement des BGN et des CGP est respectivement de 70% et
30%. La répartition par familles objective la prédominance des entérobactéries suivies des
staphylocoques, des BGN non fermentaires, des streptocoques puis des entérocoques
(Tableau 21; Figure 28 ; Figure 29).

Tableau 21. Fréquence des bactéries isolées en fonction du groupe bactérien (n=1291).

Germe Groupe Nombre Fréquence (%0)
Bacilles a N % Entérobactéries 705 54,6
Gram négatif 904 70 BGN non fermentaires 197 15,2
Haemophilus 02 0,2
Cocci a N % Staphylocoques 228 17,7
Gram positif 387 30 Streptocoques 87 6,7
Entérocoques 72 5,6
Total 1291 100

Cocci a Gram positif ® Bacilles a Gram négatif

Figure 28. Répartition des bactéries isolées selon le groupe bactérien (n= 1291).
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Figure 29. Répartition des bacteéries isolées selon le groupe bactérien (n= 1291)
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2.2.  Répartition des principales bactéries isolées

Sur 1107 cultures positives, nous constatons une prédominance du prélevements mono-
microbiens. Nous notons que les préléevements suppuratifs sont prédominés par E. coli avec un
taux de 13,4%, suivi par P. aerurginosa (12,6%), K. pneumoniae (12,2%). S.aureus et E. cloacae

occupent la 4°™ et la 5°™ place, avec des taux de 12,1% et 8,0% respectivement (Figure 30).

Enterococcus faecalis 45 (3.5%)

Proteus mirabilis 63 (4.9%)
Morganella morganii 65 (5.0%)
Staphylococcus, coagulase negative 72 (5.6%)
Streptococcus sp. 78 (6.0%)
Enterobacter cloacae 103 (8.0%0)
Staphylococcus aureus 156 (12.1%0)
Klebsiella pneumoniae 158 (12.2%0)
Pseudomonas aeruginosa 163 (12.6%0)

Escherichia coli 173 (13.4%)

0 50 100 150 200

Figure 30. Répartition des principales bactéries isolées.
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2.3. Répartition des bacilles a Gram négatif (BGN)

Nous avons isolé 904 souches, soit un taux de 70% de la fréquence globale. La répartition
par espéce montre la prédominance d’E. coli (19,1%) au niveau des BGN. Il est suivi par P.
aeruginosa et K. pneumoniae en 2°™ et 3°™ position, soit un taux de 18% et de 17,5%

respectivement. L’espéce E.cloacae est située en 4°™ position (11,4%) (Tableau 22).

Tableau 22. Fréquence des souches isolées de groupe BGN (n=904).

Germes Nombre (%) Fréquence (%) Fréquence
globale (n=1291) BGN (n=904)

Bacilles a Gram négatif 904 70 100
Entérobactéries 705 54,6 78
Escherichia coli 173 13,4 19,1
Klebsiella pneumoniae 158 12,2 17,5
Klebsiella oxytoca 18 1,4 2,0
Klebsiella spp. 4 0,3 0,4
Enterobacter cloacae 103 8,0 11,4
Enterobacter spp. 26 2,0 2,9
Serratia marcescens 44 34 49
Serratia fonticola 1 0,1 0,1
Proteus mirabilis 63 49 7,0
Proteus vulgaris 26 1,9 2,9
Proteus penneri 4 0,3 0,4
Proteus spp. 3 0,2 0,3
Morganella morganii 65 50 7,2
Providencia spp. 7 0,5 0,8
Providencia stuartii 6 0,4 0,7
Citrobacter spp. 3 0,2 0,3
Salmonella Heidelberg 1 0,1 0,1
BGN non fermentaires 197 15,3 21,8
Pseudomonas aeruginosa 163 12,6 18
Acinetobacter baumannii 28 2,2 3,1
BNF Environnement 6 0,5 0,7
Autres 2 0,1 0,2
Haemophilus spp. 2 0,1 0,2
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2.4. Repartition des Cocci a Gram positif (CGP)

Nous avons isolé 387 souches, soit un taux de 30% de la fréquence globale. La répartition
par espece montre S. aureus en 1°¢ position avec nombre de 156 souches (40,3 %). Suivi de
Streptococcus spp. (20,2%), de Staphylococcus a coagulase négative (18,6%), et d’Enterococcus
faecalis (11,6%) (Tableau 23).

Tableau 23. Fréquence des souches isolées de groupe CGP (n= 387).

Germes Nombre (%) Fréquence (%) Fréquence
globale (n=1291) CGP (n=387)
Cocci a Gram positif 387 30 100
Staphylocoques 228 17,7 58,9
Staphylococcus aureus 156 12,1 40,3
Staphylococcus, coagulase negative 72 5,6 18,6
Streptocoques 87 6,7 22,5
Streptococcus spp. 78 6,0 20,2

Streptococcus, beta-haem. Group B 2 0,2 0,5
Streptococcus, beta-haem. Group C 2 0,2 0,5
Streptococcus, beta-haem. Group G 2 0,2 0,5
Streptococcus, beta-haem. Group A 1 0,1 0,3
1
1

Streptococcus, Group D 0,1 0,3
Streptococcus pneumoniae 0,1 0,3
Entérocoques 72 5,6 18,6
Enterococcus faecalis 45 3,5 11,6
Enterococcus faecium 25 1,9 6,5
Enterococcus spp. 2 0,2 0,5
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2.5. Repartition des souches en fonction des services

Nous constatons que 17% des souches provenaient de patients en ambulatoire, suivi par les
patients hospitalisés dans les services chirurgicaux (14,5%), d’orthopédies (12,2%),
d’endocrinologie (8,8%) et de médecine interne (8,7%). Les autres services sont mentionnés dans
le Tableau 24.

Tableau 24. Répartition des souches en fonction de services (n=1291).

Service Nombre de souches Pourcentage (%)
Externe 219 17
Chirurgie 187 145
Orthopedie 157 12,2
Endocrinologie 113 8,8
Medecine Interne 112 8,7
Dermatologie 86 6,7
ORL 58 4,5
Gyneco-Obstetrique 49 3,8
Pediatrie 48 3,7
Neuro-Chururgie 39 3,0
Chirurgie Maxillo-Faciale 28 2,2
Gastro-Enterologie 24 1,9
Cardiologie 22 1,7
Chirurgie Thoracique 20 1,5
Maladies Infectieuses 19 15
Nurserie 17 1,3
Urgences Medicales 16 1,2
Médecine Legale 15 1,2
Réanimation Medicale 13 1,0
Hématologie 12 0,9
Centre de Brdlés 11 0,9
Pneumo-Phtisiologie 11 0,9
CAC 4 0,3
Neurologie 4 0,3
Ophtalmologie 3 0,2
Médecine de Travail 2 0,2
Hémodialyse 1 0,1
Rhumatologie 1 0,1
Total 1291 100
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3. Résistance aux antibiotiques

3.1. Taux de résistance d’E.coli

Les souches d’Escherichia coli sont résistantes a I’amoxicilline et a la ticarcilline avec des

résistantes a la ciprofloxacine (Tableau 25).

Tableau 25. Taux de résistance d’E. coli (n=173).

Antibiotique Nombre de Nombre de (%) de
souches testées résistance résistance

Amoxicilline 171 146 85,4
Amoxicilline/Acide clavulanique 166 74 44,6
Ticarcilline 170 141 82,9
Céfazoline 170 93 54,7
Céfoxitine 170 11 6,5
Céfotaxime 172 55 32
Ertapéneme 163 6 3,7
Imipénéme 172 6 3,7
Amikacine 166 4 2,4
Gentamicine 170 29 17,1
Ciprofloxacine 168 63 37,5
Trimethoprime/Sulfamethoxazole 143 82 57,3
Fosfomycine 110 2 1,8
Colistine 167 0 0
Chloramphenicol 95 19 20,0

taux de : 85,4% et 82,9% respectivement. On remarque qu’il y a une résistance de 54,7% aux
céphalosporines de 1 génération (Céfazoline), et 32% des souches sont productrices de BLSE,
ainsi que 06 souches (3,7%) sont résistantes aux carbapénemes. Plus de 2% des souches sont

résistantes a 1’amikacine et de 17% (29) a la gentamicine. Alors que 63 souches (37,5%) sont

67



Résultats

3.2. Taux de résistance de K. pneumoniae

Les souches de Klebsiella pneumoniae sont des bactéries naturellement résistantes aux
pénicillines (ampicilline et ticarcilline) par la production de la pénicillinase chromosomique. Par
ailleurs, 45% des souches sont résistantes a 1’augmentin. Pour le Céfazoline (C1G) et la
Céfotaxime (C3G), la résistance est de (69%), (59,9%), cette résistance est due a la production
des B-lactamase a spectre étendu (BLSE). 5,3% des souches sont résistantes a 1’ertrapenem
(carbapénémase). De plus, ces isolats sont résistants a I’amikacine et & la gentamicine avec des
taux de: 6,8% et 29,1% respectivement. De plus, 42 souches (28,6%) sont résistantes aux

fluoroquinolones (ciprofloxacine). Ces klebsielles restent sensibles a la Colistine (Tableau 26).

Tableau 26. Taux de résistance de K. pneumoniae (n=158).

Antibiotique Nombre de Nombre de (%) de
souches testées  résistance résistance
Amoxicilline/Ac clavulanique 148 67 45,3
Céfazoline 155 108 69
Céfotaxime 157 94 59,9
Céfoxitine 158 22 13,9
Ertapéneme 152 8 5,3
Imipénéme 158 5 3,2
Amikacine 147 10 6,8
Gentamicine 158 46 29,1
Ciprofloxacine 147 42 28,6
Trimethoprime /Sulfamethoxazole 119 70 58,8
Fosfomycine 104 3 2,9
Colistine 158 0 0
Chloramphenicol 78 18 23,1
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3.3. Taux de résistance d’E. cloacae/spp.

Les E. cloacae sont naturellement résistants a 1’amoxicilline, a amoxicilline/acide
clavulanique et aux céphalosporines de 1% génération. De plus, E. cloacae est résistant a la
céfoxitine. Plus de la moitié des souches sont résistantes aux carboxy-uréido pénicillines par
I’acquisition de pénicillinases de type TEM. 55 souches (43,3%) sont productrices de BLSE.
Ainsi que 12 souches résistantes a 1’ertapéneme, et a I’imipenéme (Carbapénémases). Pour les
aminosides, nous constatons que 03 souches sont résistantes a 1’amikacine, et 40 (31%) des
souches sont résistantes a la gentamicine. Nous remarquons aussi une résistance de 17,9% vis-a-

vis la ciprofloxacine (Tableau 27).

Tableau 27. Taux de résistance d’E. cloacae/spp. (n=129).

Antibiotique Nombre de Nombre de (%) de
souches testées  résistance résistance

Piperacilline 88 53 60,2
Ticarcilline 129 67 51,9
Céfotaxime 127 55 43,3
Ertapénéme 123 12 9,8
Imipénéme 123 12 9,8
Amikacine 124 3 2,4
Gentamicine 127 40 31,5
Ciprofloxacine 117 21 17,9
Trimethoprime/Sulfamethoxazole 99 42 42,4
Fosfomycine 79 2 2,5
Colistine 128 0 0
Chloramphenicol 60 15 25
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3.4. Taux de resistance de M. morganii

M. morganii est principalement résistante a I’amoxicilline, a I’association de I’amoxicilline
et I’acide clavulanique, a I’acide nalidixique et aux céphalosporines de 1% génération, en plus, de
la colistine. 12 souches (18,5%) sont résistantes aux Céphalosporines de 3°™ génération (BLSE).
Ces bactéries ont une résistance de 30,2% vis-a-vis 1’uréido-peénicilline et plus de 23% a la
carboxy-pénicilline et a la gentamicine, ainsi que des faibles fréquences a I’amikacine et aux
carbapénemes. Nous constatons aussi une résistance de 28,1% vis-a-vis la ciprofloxacine
(Tableau 28).

Tableau 28. Taux de résistance de M. morganii (n=65).

Antibiotique Nombre de Nombre de (%)
souches testées  résistance  de résistance
Piperacilline 53 16 30,2
Ticarcilline 64 15 23,4
Céfotaxime 65 12 18,5
Céfoxitine 65 13 20
Ertapéneme 60 2 3,3
Imipénéme 64 1 1,6
Amikacine 60 2 3,3
Gentamicine 63 15 23,8
Ciprofloxacine 64 18 28,1
Trimethoprime/Sulfamethoxazole 58 33 56,9
Fosfomycine 39 26 66,7
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3.5. Taux de résistance de P. mirabilis

Proteus mirabilis est résistante a I’amoxicilline et a la ticarcilline avec des taux de : 70% et
63,3% respectivement. Nous notons une résistance de 54,5% aux céphalosporines de
1%génération (Céfazoline), et 25% des souches sont productrices de béta-lactamases a spectre
étendu. Ces bactéries restent sensibles aux carbapénémes (imipénéme et ertapénéme). Plus de
20% des souches sont résistantes aux aminosides (amikacine et gentamicine). P. mirabilis est

naturellement résistant a la Colistine (Tableau 29).

Tableau 29. Taux de résistance de P. mirabilis (n=63).

Antibiotique Nombre de Nombre de (%)
souches testées résistance  de résistance

Amoxicilline 60 42 70

Ticarcilline 60 38 63,3
Amoxicilline/Ac clavulanique 58 27 46,6
Céfazoline 57 31 54,4
Céfotaxime 60 15 25

Céfoxitine 59 2 3,4
Ertapéneme 58 0 0

Imipéneme 56 0 0

Amikacine 55 12 21,8
Gentamicine 58 16 27,6
Ciprofloxacine 55 21 38,2
Trimethoprime/Sulfamethoxazole 52 33 63,5
Fosfomycine 30 2 6,7
Chloramphenicol 30 20 66,7
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3.6. Taux de résistance de S. marcescens

Les isolats de Serratia marcescens ont une résistance intrinséque aux aminopénicillines, a
I’augmentin, & la Colistine, et aussi aux Céphalosporines de 1%¢ génération (céfazoline). 7
souches (15,6%) sont résistantes aux C3G. Aucune souche n’est résistante a 1’ertapénéme. De
plus, nous notons une sensibilité de haut niveau aux aminosides et aux fluoroguinolones
(Tableau 30).

Tableau 30. Taux de résistance de S. marcescens (n=45).

Antibiotique Nombre de Nombre de (%)

souches testées résistance de résistance

Piperacilline 30 7 23,3
Ticarcilline 40 8 20
Céfotaxime 45 7 15,6
Céfoxitine 45 13 28,9
Ertapéneme 43 0 0
Imipénéme 43 0 0
Amikacine 43 1 2,3
Gentamicine 44 4 91
Ciprofloxacine 43 3 7
Trimethoprime/Sulfamethoxazole 36 6 16,7
Fosfomycine 29 2 6,9
Chloramphenicol 18 2 11,1
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3.7. Taux de résistance de S. aureus

Pres de 99% des souches sont resistantes a la penicilline G. Les souches resistantes a

souches de S.aureus (Tableau 31).

Tableau 31. Taux de résistance de Staphylococcus aureus (n=154).

I’oxacilline (souches méticillino-résistantes appelées aussi souches SARM) sont au nombre de 65
(52%), cette résistance est croisée avec celle de toutes les bétalactamines. De plus, elle est
associée a celle d’autres familles d’antibiotiques comme les aminosides : Tobramycine (28
souches ; soit 20,3%) et gentamicine (31 souches ; soit 20,6%), ainsi que les fluoroquinolones :

Pefloxacine (37 souches ; soit 30,6%). Les glycopeptides (vancomycine) sont restés actifs sur les

Antibiotique Nombre de Nombre de (%) de
souches testées  résistance résistance

Penicilline G 149 147 98,7
Oxacilline 125 65 52
Tobramycine 138 28 20,3
Gentamicine 150 31 20,6
Pefloxacine 121 37 30,6
Trimethoprime/Sulfamethoxazole 124 17 13,7
Fosfomycine 123 4 3,3
Erythromycine 149 54 36,2
Spiramycine 75 27 36,0
Lincomycine 132 33 25,0
Pristinamycine 142 2 1,4
Vancomycine 138 0 0
Chloramphenicol 135 10 7,4
Minocycline 112 18 16,1
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3.8. Taux de résistance des Streptocoques

Les isolats de Streptococcus spp. expriment une résistance de haut niveau aux Aminosides :
Gentamicine (2 souches ; 18,2%) et streptomycine (1 souche ; 6,7%). Les aminosides testés sont
chargés pour mettre en évidence la résistance acquise. La bactérie reste sensible & beaucoup
d’antibiotiques comme I’amoxicilline (8,1%), la céfazoline (3,1%) et la fosfomycine (8,3%). Les
macrolides sont peu efficaces puisque les taux sont proches de 50%. Aucune souche n’est

résistante a la Vancomycine (Tableau 32).

Tableau 32.Taux de résistance des streptocoques (n=83).

Antibiotique Nombre de Nombre de (%)
souches testées résistance de résistance

Amoxicilline 62 5 8,1
Céfazoline 64 2 3,1
Gentamicine (Haute) 11 2 18,2
Streptomycine (Haute) 15 1 6,7
Fosfomycine 60 ) 8,3
Erythromycine 77 37 48,1
Spiramycine 48 22 45,8
Lincomycine 71 30 42,3
Pristinamycine 78 3 3,8
Vancomycine 74 0 0

Chloramphenicol 73 2 2,7
Minocycline 36 15 41,7
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3.9. Taux de résistance d’E. faecalis

Les isolats d’Enterococcus faecalis ont une résistance intrinséque aux céphalosporines. De
méme, les lincosamides sont naturellement inactives sur les entérocoques. Nous constatons une
résistance de haut niveau aux aminosides : Gentamicine (1 souche ; 20%) et streptomycine (1
souche ; 14,3%). La bactérie reste sensible a I’amoxicilline (22%) et a la fosfomycine (6,7%).
Plus de 70% des souches sont résistantes aux macrolides. Par ailleurs, aucune résistance n’est

observée vis-a-vis la Vancomycine (Tableau 33).

Tableau 33. Taux de résistance d’E. faecalis (n=45).

Antibiotique Nombre de Nombre de (%) de
souches testées résistance résistance

Penicilline G 33 27 81,8
Amoxicilline 41 9 22
Gentamicine (Haute) 5 1 20
Streptomycine (Haute) 7 1 14,3
Trimethoprime/Sulfamethoxazole 31 19 61,3
Fosfomycine 30 2 6,7
Erythromycine 43 31 72,1
Spiramycine 27 23 85,2
Pristinamycine 43 29 67,4
Vancomycine 41 0 0,0
Chloramphenicol 35 7 20,0
Minocycline 23 21 91,3
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3.10. Taux de résistance d’E. faecium

Nos souches isolées expriment une haute résistance pour la plupart des antibiotiques testés,

ainsi qu’une résistance forte a ’augmentin et totale a la Penicilline G. E. faecium représente un
haut niveau de résistance vis-a-vis la streptomycine (1 souche ; 20%) et la gentamicine (2
souches ; 66,7%).

Il faut mentionner les souches résistantes a la Vancomycine (ERV), soit un taux de

Tableau 34. Taux de résistance d’E. faecium (n=25).

résistance de 18% (4 souches) , ces souches sont une vraie menace pour la santé publique car cet
antibiotique reste la seule alternative d’antibiothérapie dans les infections dues a ce types de
bactéries (Tableau 34).

Antibiotique Nombre de Nombre de (%) de
souches testées résistance résistance

Penicilline G 22 22 100
Amoxicilline 23 21 91,3
Amoxicilline/Acide clavulanique 10 9 90
Gentamicine (Haute) 3 2 66,7
Streptomycine (Haute) 5 1 20,0
Trimethoprime/Sulfamethoxazole 17 12 70,6
Erythromycine 24 19 79,2
Spiramycine 10 6 60,0
Pristinamycine 24 1 4,2
Vancomycine 22 4 18,2
Minocycline 6 ) 83,3
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3.11. Taux de résistance de P. aeruginosa

P. aeruginosa reste assez sensible aux antibiotiques, les taux de la résistance les plus élevés
sont notés pour la piperacilline (24,1%), ticarcilline (23,3%), la gentamicine (23,7%) et la
fosfomycine (23,8%) (Tableau 35).

Tableau 35. Taux de résistance de P. aeruginosa (n=154)

Antibiotique Nombre de Nombre de (%) de résistance
souches testées  résistance

Piperacilline 133 32 24,1
Ticarcilline 150 35 23,3
Piperacilline/Tazobactam 124 16 12,9
Ceftazidime 143 19 13,3
Cefépime 127 11 8,7
Imipénéme 152 13 8,6
Amikacine 143 5 3,5
Gentamicine 152 36 23,7
Ciprofloxacine 146 11 7,5
Fosfomycine 80 19 23,8
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3.12. Taux de résistance d’A. baumannii

Sur 27 souches testées, nous remarquons que les proportions de résistance d’A. baumannii
sont tres élevés avec des taux plus de 80% pour la majorité des antibiotiques, en raison de sa
capacité étonnante a acquérir la résistance aux antibiotiques. Pour certaines souches seule la

Colistine reste active (Tableau 36).

Tableau 36. Taux de résistance d’A. baumannii (n=27).

Antibiotique Nombre de Nombre de (%) de
souches testées résistance résistance

Piperacilline 26 26 100,0
Ticarcilline 27 26 96,3
Piperacilline/Tazobactam 21 21 100,0
Ceftazidime 24 22 91,6
Cefépime 26 24 92,3
Imipénéme 27 22 81,5
Amikacine 24 12 50
Gentamicine 25 23 92
Ciprofloxacine 23 19 82,6
Trimethoprime/Sulfamethoxazole 21 19 90,5
Fosfomycine 18 15 83,3
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3.13. Bactéries multi résistantes (BMR)

Parmi les souches isolées au cours de notre étude, un nombre important de bactéries multi

résistantes a été noté.

1) Bactéries a Gram négatif multi résistantes
Des entérobactéries productrices de béta-lactamases a spectre étendu (BLSE) et/ou de
carbapénémases :
- 55 isolats d’E. coli sont résistants aux C3G, et 6 souches sont productrices de
carbapénémases ;
- 94 isolats de K. pneumoniae sont résistants aux C3G, et que 8 souches sont résistantes a
I’ertapénéme ;
- 55 isolats d’E.cloacae sont résistants aux C3G, de plus, 12 souches sont résistantes a
I’ertapénéme ;
- 12 isolats de M. morganii sont résistants aux C3G, et 2 souches sont résistantes a
I’ertapénéme ;
- 15isolats de P. mirabilis sont résistants aux C3G ;
- 7 isolats de S. marcescens sont résistants aux C3G.

Des bacilles non fermentaires productrices de carbapénémases :

13 isolats de P. aeruginosa sont résistants a I’'imipenéme (PARI);

22 isolats d’A. baumannii sont résistants a I’imipenéme (ABRI).

2) Bactéries a Gram positif multi résistants
- 65 isolats de Staphylococcus aureus sont résistants a la méticilline (SARM) ;

- 4 isolats d’Enterococcus faecium sont résistants a la Vancomycine (ERV).
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1. Analyses epidemiologiques

Les infections a pyogénes sont encore un probléme de santé publique. La connaissance des
agents pathogenes responsables de ces infections et de leurs sensibilités peut étre utile dans le
choix d'un traitement antimicrobien approprié [10].

Cette étude a permis de déterminer le profil bactérien de la suppuration et d’évaluer
I’antibiorésistance des bactéries responsables des infections purulentes au CHUC. Le choix de ce
type d’infections est motivé par sa gravité et sa diversité clinique qui englobe et/ou touche la
plupart des infections de sites opératoires, de plaies, de la peau et des tissus mous et encore
d’autres types d’infections, soit d’origine nosocomiale ou communautaire. Entre Janvier 2020 et
Avril 2021, au Service de Microbiologie du CHU de Constantine, 1107 prélevements se sont
révelés positifs a partir de 1645 prélévements de pus réalisés, soit un taux de positivité de 67,3%.

Le taux de cultures négatives est de 17,7%, alors que 15% sont contaminés.

Ce résultat est inférieur a celui rapporté par une étude faite en 2020 dans le Département de
Microbiologie de I’Ecole de Médecine SMS, Inde, qui rapporte un taux de positivité global de
85,02% soit 1902 prélévements positifs chez 2237 patients présentant du pus ou une infection de
la plaie [6]. Un travail fait au Burkina Faso par BASSOLE, 2012, rapporte un taux de positivité
de 79,55% [43].

Nos résultats concordent avec ceux rapportés d’un service de microbiologie d'un hépital
privé de soins tertiaires a Vijaypur. Ainsi, sur 256 échantillons de pus, 169 (66,01%) se sont
révélés positifs [171]. De plus, nos résultats se rapprochent de ceux d’autres études. L une faite a
la faculté de médecine et hdpital universitaire de Lumbini, Palpa, Népal, rapporte que 259
(64,7%) se sont révélés sur 400 échantillons [172]. Une autre réalisee en Chine, avec 467 cas
(64,46%) positifs [173]. Enfin, 1I’étude menée au Maroc, qui indiquent un taux de positivité de
71,9% [174].

Nos résultats positifs sont supérieurs a ceux rapportés par une autre etude réalisée au
département de microbiologie, institut des sciences médicales Vijayanagar, Inde. Sur 500
échantillons traités, 280 (56%) sont positifs [175]. Khanam et al., 2018, ont noté un taux de

culture positive de 61,8% sur un nombre total de 212 patients [3].
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Au cours de la péeriode d'étude et sur la base des critéres d'inclusion, on a observé une
prédominance masculine avec une fréquence de 60,9% contre 39,1% pour les femmes (sex-ratio
M/F= 1,55).

Nos résultats sont proches de ceux de Hamid et al., 2020, au cours d'une étude transversale
au Soudan, qui rapporte une prédominance masculine avec un sex-ratio M/F= 2,73[176]. Une
autre étude en Espagne rapporte une frequence de 50.6% pour les hommes, soit un sex-ratio de
1,02 [177]. Par contre, nos résultats sont différents de ceux d’une étude Indienne, qui rapporte
une prédominance féminine (52.9%) avec un sex-ratio M/F=0.89 [172].

Le sex-ratio chez les patients diabétiques est de 2,57 (90M/35F), il concorde avec celui de
Pany et al., 2021, qui rapportent sur 106 patients un taux de 80,2% et un sex-ratio M/F de 4,04
[178], et avec celui de Hagenstrom et al., en Allemagne, qui rapportent aussi une prédominance
masculine de 54,4% [179].

L’age moyen de nos patients est de 41 ans, la médiane est de 38 ans, avec des extrémes
allant d’un mois (Nné) a 92 ans. Nous constatons que le taux des infections suppuratives est élevé
chez les adultes dont la tranche d’age est de 16 a 60 ans (81,9%) des cas positifs, alors que le taux

est de 12,7% chez les personnes agées de plus de 60 ans.

L’age moyen enregistré dans notre travail est proche de celui rapporté par 1’étude Chinoise,
avec un age moyen de 40,59 et une médiane de 41 ans [180]. Alors que, ZRIKEM, au Maroc,

rapporte un age moyen de 52 ans, supérieur a 1’age moyen obtenu dans notre travail [181].

La moyenne d’dge des patients diabétiques dans notre étude est de 47,8 ans. Elle est
inférieur a celle de 1’étude Américaine de Henig et al., 2018, qui observent une moyenne d’age
de 58,4 ans [182]. D’autre part, et par tranche d’age nous constatons que les personnes adultes et
les personnes &gées sont les plus atteints par I’infection du pied diabétique, nos données
concordent avec celles rapportées par plusieurs études similaires ont été menées en Inde, en
Allemagne, aux USA, en France et au Ghana [178, 179, 182, 183, 184].

Pendant la pandémie du COVID-19, plusieurs mesures de prévention et de controle des
infections ont été adoptées pour réduire la transmission des micro-organismes nosocomiaux et

particulierement le virus SARS-CoV-2. En plus du confinement, ces mesures ont provoqué une
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réduction remarquable des demandes des prélevements suppuratifs. Cette réduction est aussi
rapportée par 1’étude réalisée en 2021, dans le département de neurochirurgie, Université Georg
August de Gottingen, Allemagne [185].

2. Analyses bactériologiques

La littérature médicale rapporte que les infections suppuratives sont dominées par les
bactéries a Gram-positif [172, 185 - 188]. Cette supériorité n'est cependant pas mondiale puisque
des études récentes, menées dans des pays d’Afrique, d'Asie et d'Europe, ont rapporté la

prédominance des bactéries a Gram-negatif dans les infections suppuratives [176, 189 - 192].

Jusqu’a présent, cette différence géographique n’a pas d’explication claire. Elle serait
probablement liée a des facteurs écologiques (climatiques), a la prise en charge préalable et la
disponibilité des antibiotiques et/ou aux pratiques d’hygié¢ne personnelle et encore la surveillance

des infections nosocomiales.

Nous avons isolé dans notre étude 1291 souches, répartis sur 42 especes bactériennes
différentes. Nous constatons que les BGN sont plus fréquents (70%), représentés par les
entérobactéries (54,6%), les bacilles non fermentaires (15,2%) et (0,2%) d’autres BGN
(Haemophilus spp.). Alors que, pour les bactéries a Gram positif (30%), nous avons isolé des
staphylocoques (17,7%), des streptocoques (6,7%) et des entérocoques (5,6%). Ces résultats sont
similaires aux résultats de 1’étude Marocaine [181], d’autres études dans le monde entier
rapportent la prédominance des bactéries a Gram négatif en particulierement les entérobactéries
[8, 10, 176]. Au contraire, en Allemagne, la présentation des suppurations de sites opératoires a
CGP et particulierement a staphylocoques est plus fréquente que d’autres groupes bactériens
[185].

E. coli comprend a la fois des clones commensaux et d’autres adaptés aux niches
pathogénes et provoquent un large spectre de maladies en acquérant des attributs de virulence
spécifiques. 1ls sont responsables de diverses infections et surinfections de plaies et des
ulcérations de pied diabétique [123, 125].

Selon I’espéce, notre étude a montré que Escherichia coli est la bactérie la plus courante du
pus (13,4%), suivi par P. aeruginosa (12,6%), K. pneumoniae (12,2%). S. aureus et E. cloacae
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sont en 4°™ et 5°™ positions, avec des taux de 12,1% et 8% respectivement. Ces résultats sont
proches des données de Kanakadurgamba et al., 2021, qui rapportent que E. coli et Klebsiella
pneumoniae sont les isolats prédominants, suivis de Pseudomonas aeruginosa et S. aureus [193].
Bien que S. aureus occupe la 4°™ place dans notre travail, il reste relativement faible par apport a
a sa prédominance rapportée dans la littérature [187, 194]. Cette variation serait probablement

liée & la fréquence importante des bactéries a Gram négatif dans notre étude.

Une autre étude examinant I'agent causal de I'infection cutanée sur une période de 7 ans en
Europe, en Ameérique latine et en Amérique du Nord a rapporté qu'E. coli était I'agent responsable

de I'infection cutanée le plus important, suivi de S. aureus et de Pseudomonas aeruginosa [195].

Les infections de plaies post-chirurgicales sont I'une des principales causes de morbidité et
de mortalité dans le monde [196, 197].

Nous constatons que 17% des souches proviennent de patients en ambulatoire, suivis par
les patients hospitalisés dans les services chirurgicaux (14,5%), d’orthopédies (12,2%),
d’endocrinologie (8,8%) et de médecine interne (8,7%). La fréquence de nos patients externes est
légérement inférieure a celle d’une étude faite au Maroc, qui rapporte un taux de 21% chez les
patients en ambulatoires [82]. Une autre étude Marocaine rapporte des fréquences proches et
importantes pour les services chirurgicaux (Chirurgie viscérale et thoracique 16,8% ; Bloc

opératoire 0,4%), et un taux de 11,7% pour le service de Traumatologie-orthopedie [174].
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3. Analyses de ’antibiorésistance

La résistance aux antibiotiques chez les bactéries devient de plus en plus importante dans le
monde entier. L’évolution des bactéries vers la résistance ou méme la polyrésistance aux
antibiotiques, serait inéluctable parce qu’elle représente un aspect particulier de 1’évolution

générale des bactéries qui n’est pas stoppable [198 - 201].

Bien que les résultats de I'antibiogramme de notre étude montrent que E. coli est résistant a
I’amoxicilline et la piperacilline avec des taux de: 85,4% ; 83,8% respectivement, ces taux
restent inférieurs a ceux de I’étude de Jadoon et al., 2019 [202], qui rapportent un taux de
résistance de 98% pour I’amoxicilline et 100% pour la piperacilline. On remarque qu’il y a une
résistance de 54,7% a la céfazoline et 32% au céfotaxime (BLSE). De plus, la grande majorité de
nos souches sont sensibles a I’imipenéme et a 1’amikacine avec un pourcentage de résistance
faible de 2,3% et 2,4% respectivement. Ces souches se sont restées sensibles a la colistine. Nos
résultats sont inférieurs a ceux d’autres études [171, 203, 204]. Des bactéries multirésistantes
émergent dans le monde entier, ce qui pose des probléemes majeurs de santé publique et des défis
aux soins de santé [6]. En outre, le taux de résistance a 1’amoxicilline est supérieur a celui de
Hamez et al., qui rapportent que 15% des souches d’E. coli sont résistantes a

I’amoxicilline[205].

La propagation des entérobactéries, tels que E. coli, productrices de carbapénémases en
milieux hospitaliers et non hospitaliers est considérée comme un probléme majeur de santé

publique en raison de I'incapacité a traiter les infections qu'elles provoquent [206].

Les souches de Klebsiella pneumoniae manifestent une résistance naturelle a 1’amoxicilline
et la ticarcilline par la production d’une pénicillinase chromosomique. Les taux de résistance de
K. pneumoniae aux béta-lactamines dans notre étude sont de 45,3% pour 1’augmentin, 69% pour
cefazoline, 59,9% pour la céfotaxime (C3G) et de 3,2% pour I’imipénéme. Ces taux sont plus
faibles par rapport a ceux rapportés par Mellouk. F [207]. Nos isolats sont résistants a
I’amikacine et a la gentamicine avec des taux de 6,8% et 29,1% respectivement. De plus, 28,6%
des souches sont résistantes aux fluoroquinolones (ciprofloxacine). Ces taux sont inférieurs par
apport & ceux d’une étude Equatorienne [206]. Les souches productrices de carbapénémases dans
notre étude sont moins fréquentes par apport a celles rapportées par Sharma et al., 2021[6].
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E. cloacae est naturellement résistant a 1’amoxicilline, a 1’association de 1’amoxicilline et
I’acide clavilanique, aux céphalosporines de 1°® génération et aussi a la céfoxitine.

Dans notre étude, 55 souches (43,3%) sont résistantes aux céphalosporines de 3°™
géneration (productrices de béta-lactamases a spectre étendu) et plus de 50% des souches sont
résistantes a la ticarcilline. De plus, nous remarquons une resistance de 17,9% vis-a-vis de la
ciprofloxacine. Ces taux sont plus faibles que ceux de Zrikem. 2019, qui rapporte un taux de
résistance de: 71% a la ticarcilline, 36% a la ciprofloxacine, 7% a I’amikacine et 21% a la
fosfomycine, ainsi que 50% des souches sont productrices de BLSE et 25% sont productrices de
carbapénémases [181]. Nous notons que 12 souches sont résistantes a 1’ertapénéme
(carbapénémases), ces souches sont plus résistantes que celles d’une étude Tunisiene [208]. Pour
les aminosides, nous constatons q'un taux de 31% des souches sont résistantes a la gentamicine.
Ce taux est inférieur par apport a celui rapporté par Azene et al., [209].

M. morganii est naturellement résistante a I’amoxicilline, I'amoxicilline/acide clavulanique,
I'acide nalidixique et aux C1G (céfazoline), en plus de la colistine. Ces bactéries ont une
résistance moyenne, avec des taux de : 30,2% a la piperacilline, 23,4% a la ticarcilline, 23,8% a
la gentamicine. Ainsi qu’une bonne sensibilité a I’imipenéme, avec un taux de résistance de
1,6%. Selon 1’étude de SAMI, K. M. morganii manifestent une plus faible résistance a la
ticarcilline avec un taux de 1.7%, a la céfoxitine (13.6%) et une sensibilité totale au Céfotaxime
soit un taux de résistance de 0% [174]. Nos résultats sont supérieurs a ceux rapportés par Gheit,
A., qui rapporte un taux de résistance de 16,5% a la gentamicine, en plus de I’absence des
souches productrices de carbapénémases et/ou de BLSE [82]. 18,5% des souches sont résistantes
aux C3G, ce résultat est proche a celui d’une étude Algérienne faite par Mellouk. F, qui rapporte
que 16.5% des souches sont productrices de BLSE (résistantes aux C3G) [207].

Proteus mirabilis est naturellement résistant a la Colistine. Nos souches sont resistantes a
I’amoxicilline, a la ticarcilline et a 1’amoxicilline/acide clavilanique avec des taux de 70% ;
63,3% et 46,6% respectivement. Nous constatons une résistance de 54,5% a la céfazoline, et 25%
des souches sont productrices de béta-lactamases a spectre étendu. Ces souches restent sensibles
aux carbapénemes (imipéneme et ertapénéme). Plus de 20% des souches sont résistantes aux
aminosides (amikacine et gentamicine). Nos résultats sont inférieurs a ceux d’une étude Indienne,

qui rapporte un taux de résistance de : 84.62% pour la piperacilline et 73,9% pour la gentamicine
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[5]. De plus, le taux de résistance a I’amoxicilline est faible par apport a celui d’une étude

réalisée en 2011, qui rapporte un taux de 86,5% [209].

Les taux de résistance & l'augmentin, aux céphalosporines de 3°™ génération, a
I’amikacine, a la ciprofloxacine et a la fosfomycine sont supérieurs par apport a ceux rapportes
par Moussa et al., [208]. Ainsi qu’a ceux notés par Gheit, A., qui rapporte les taux de résistance
aux antibiotiques suivants : la piperacilline (38.5%), I’amoxicilline/Ac clavulanique (18.5%), la
gentamicine (8.3%), la ciprofloxacine (3.5%), avec une résistance nulle a I’amikacine et aux les
céphalosporines de 3°™ génération (céfotaxime) [82].

De plus, nous avons isolé aucune souche de Proteus productrice de carbapénémase. Ce
résultat est différent de celui de 1’étude de Atia et al., (2020), qui rapportent que la moitié des

souches sont resistantes a I’imipenéme [210].

Les souches de S. marcescens ont une résistance intrinseque a I’amoxicilline, a

I’amoxicilline/acide clavulanique, aux céphalosporines de 1°® génération, en plus de la colistine.

Le taux de résistance aux C3G dans notre travail est plus important que celui réalisée en
Maroc [82]. Nous avons noté des taux de résistance de 2.3% a I'amikacine, 9.1% a la gentamicine
et de 7% a la ciprofloxacine. Ces taux sont supérieurs a ceux de I'étude réalisée par Mellouk, F
[207].

Pour S. aureus, toutes les études mondiales rapportent qu’il s’agit de la principale cause
d'infection de la peau et des tissus mous, et que le SARM est un grand probleme de santé
publique [195, 210]. Plus de 98% des souches sont résistantes a la pénicilline G (pénicillinase), et
65 souches (52%) sont résistantes a 1’oxacilline (SARM). Elles sont donc résistantes a toutes les
béta-lactamines. Ces résultats sont supérieurs a ceux d’une étude Soudanaise, qui rapporte un
nombre de 28 souches SARM (31,4%) [176]. Ainsi qu’une étude réalisée en Uruguay, qui
rapporte un taux de 24,7 % de SARM [211]. Nous notons de faibles fréquences de résistance aux
macrolides et aux aminosides. Ces résultats sont proches a ceux d’une étude Chinoise, qui
rapporte des taux de résistance similaires [212].

Nos résultats sont supérieurs a ceux d’une étude Libyenne, qui rapporte que les souches
sont resistantes avec des faibles taux : ciprofloxacine (3.31%), peénicilline (34.93%),
erythromycine (18.02%), gentamicine (2.94%) [210]. En revanche, une étude en Equateur
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rapporte des taux de résistance élevés pour la gentamicine (26,1%) et la vancomicine (8,7%)
[206].

Les streptocoques sont caractérisés par une résistance de bas niveau aux aminosides :
gentamicine (18,2%) et streptomycine (6,7%). Ces souches sont plus sensibles par apport a ceux
rapportés par Bassole. | [43]. Nos souches restent sensibles a beaucoup d’antibiotiques avec des
taux de résistance de 8,1% a I’amoxicilline, 3,1% a la céfazoline et de 8,3% a la fosfomycine. Les
taux de résistance de nos souches aux macrolides et lincosamides sont supérieurs & ceux
rapportés par Leprince et al. [213]. Une étude multicentrique en Europe et aux Etats-Unis,
rapporte que 100 % des Streptococcus agalactiae et Streptococcus pyogenes sont sensibles a la
pénicilline, de plus, la résistance aux macrolides est courante chez S. agalactiae (20,7 % en
Allemagne et 10 % en Italie et en Espagne), et chez S. pyogenes (19,2 % en France et 11,1 % aux
Etats-Unis) [214]. De plus, nos taux de résistance a la pénicilline et a la gentamicine sont
supérieurs a ceux d’une étude a Marrakech [181]. Toutes les souches de streptococcus spp.
isolées sont sensibles a la vancomycine. Ceci concorde avec les données de la littérature en
Maroc et en France [82, 213].

Les entérocoques se caractérisent par une résistance naturelle aux céphalosporines, et une
résistance de bas niveau aux aminosides. Enterococcus faecium et Enterococcus faecalis sont les
especes les plus isolées au niveau clinique.

Nos souches d’E. faecium isolées sont hautement résistantes pour la plupart des
antibiotiques testés. Nous notons un taux de résistance de 100% a la peniciline G, plus de 90% a
I’amoxicilline, 60% a la spiramycine et prés de 80% a 1’érythromycine.

Nos taux de résistance aux béta-lactamines (la peniciline G et I’augmentin) sont similaires

a ceux d’une étude Indienne faite par Kumari et al., [191].

Nous notons I’isolement 4 souches d’ERV (Enterococcus résistantes a la VVancomycine),
soit un taux de (18%), ces ERV représentent une menace pour la santé publique et en milieu
hospitalier car cet antibiotique reste parfois la seule alternative d’antibiothérapie dans certaines
situations. Nos résultats sont supérieurs a ceux d’une étude faite au Népal occidental, avec un
taux de 00% de souches résistantes aux glycopeptides (Vancomycine) [188]. De plus, nos
souches d’ERV sont plus résistantes que celles rapportées dans une étude multicentrique (en

Europe, en Amérique du nord et en Amérique Latine) [195]. Il faudrait contrbler I'émergence
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potentielle de la resistance a cet antibiotique, afin de s’assurer que le nombre de souches

résistantes n’a pas augmentg.

Les isolats d’Enterococcus faecalis expriment une forte résistance a la Penicilline G
(81,8%) et aux macrolides (Erythromycine: 72,1%). Ces taux sont supérieurs a ceux d’une étude
réalisée par Zrikem, 2019, qui rapporte les fréquences de resistance suivantes : Penicilline G

(13%), Erythromycine (38%) et aucune souche n'a été résistante a la Vancomycine [181].

P. aeruginosa fait partic des agents pathogénes opportunistes pouvant étre a 1’origine
d’infections nosocomiales redoutables tant par leur fréquence que par leur gravité. Les taux de la
résistance de Pseudomonas aeruginosa sont assez faibles a la quasi-totalité des antibiotiques
testés. Les taux de la résistance a la piperacilline (24,1%), a la ticarcilline (23,3%), a
I’imipénéme (8,6%) et a la ciprofloxacine (7,5%) sont plus faibles par apport a ceux rapportés par
une étude Marocaine [174], et une autre Chinoise [212], ainsi qu’une autre Indienne [5]. Pour les
aminosides (gentamicine), nous notons un taux de 23,7%. Ce taux est plus élevé que celui d’une

étude Ethiopienne, qui rapporte un taux de 7,8% [209].

Nous constatons aussi 1’identification de deux isolats résistants a la colistine (1,4%), ce
résultat concorde avec celui d’une étude Indienne, qui rapporte une résistance de P. aeruginosa a

la colistine avec un taux de 1.7% [6].

Dans notre étude, A. baumannii s’est révélé trés résistant aux carboxy-uréido pénicilines,
avec un taux de 96,3% a la ticarcilline et 100% a la piperacilline. Ainsi qu'aux céphalosporines de
3™ génération (91,6% a la céftazidime), aux carbapénémes (81,5% a 'imipénéme) et aux
fluoroquinolones (82,6% a la ciprofloxacine). Seule la colistine reste active. Ces taux sont
proches a ceux d’une étude faite en Asie [6].

Nos résultats sont supérieurs a ceux d’une étude réalisée a Rabat, qui rapporte des taux de
résistance de 80% a la céftazidime, 87,5% a la cefépime, 70% a I’imipénéme, et 80% a
I’association de la piperacilline et du tazobactam [82]. Ainsi qu’une autre étude reéalisee au Népal
[188]. Mais nos résultats sont inférieurs a ceux rapporté par Mellouk, F [207].

Les bactéries de notre étude sont trés résistantes aux antibiotiques. En particulier,
I’émergence des entérocoques résistants a la vancomycine (ERV), Staphylococcus aureus

résistant & la méthicilline (SARM), Escherichia coli résistant aux céphalosporines de 3°™
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géneration et/ou productrices de carbapénémases, Acinetobacter baumannii (ABRI) et
Pseudomonas aeruginosa résistant a I'imipenéme (PARI). La pression de sélection induite par
une ou plusieurs antibiothérapies préalables est le principal facteur de risque d’infection par ces
BMR, qui peuvent entrainer une augmentation de la morbidité, de la mortalité, des colts des

soins et un risque d’impasse thérapeutique.
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Les infections suppuratives sont causées par des bactéries pyogenes. Ces infections peuvent
toucher n'importe quel organe (superficiel et/ou profond). Elles sont une cause importante de
morbidité et de mortalité.

La résistance aux antibiotiques est devenue de plus en plus préoccupante. Certaines souches
sont multirésistantes. D’autres sont méme devenues toto-résistantes. C’est la plus grande menace

pour I’antibiothérapie, qui peut placer les médecins devant des impasses thérapeutiques.

I s’agit d’une étude clinique rétrospective au cours de 1’année 2020, ainsi qu’une étude

prospective pendant les quatre premiers mois de 2021.

Les résultats ont révélé que 1107 (67,3%) cultures sont positives sur un ensemble de 1645
préléevements. La majorité de nos patients sont dans la tranche d’age de 16 a 60 ans, soit 907
(81,9%) cas, avec un &ge moyen de 41 ans. Une predominance masculine est constatée avec un
taux de 60,9% et un sex-ratio de 1,55. De plus, 213 patients (soit 13%) ont une pathologie

associee a la suppuration : un pied diabétique (11,1%) et une infection tuberculeuse (1,9%).

Sur 1291 bactéries identifiees, 904 (70 %) sont des Gram négatif et 387 (30%) des isolats
étaient des Gram positif. Escherichia coli est le pathogene dominant (13,4%), suivi de
Pseudomonas aeruginosa (12,6%), Klebsiella pneumoniae (12,2%), Staphylococcus aureus
(12,1%) et Enterobacter cloacae (8%).

La répartition de souches selon les services revelée une légére prédominance de patients
externes avec une fréquence de 17%. En outre, les patients hospitalisés sont retrouvés surtout en
chirurgicaux (14,5%), orthopédies (12,2%), endocrinologie (8,8%) et dans le service de médecine
interne (8,7%).

Les profils de résistances de nos souches révélent des taux de résistance importants,

particulierement chez les principaux isolats.

Les souches d’Escherichia coli manifestent une résistance a 1’amoxicilline et aux C1G avec
des taux de: 85,4% ; 54,7% respectivement. Nous notons aussi que 32% des souches sont

productrices de BLSE, et 06 souches (3,7%) sont résistantes aux carbapénémes. Plus de 2% des
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souches sont résistantes a I’amikacine et de 17% a la gentamicine. Alors que, 37,5% des souches

sont résistantes aux fluorogquinolones.

Une forte résistance de staphylococcus doré a la Pénicilline G (98,7%) a été enregistrée
dans notre étude. Les souches SARM sont isolées avec un taux de 52%. De plus, 26 souches

(17,3%) sont résistantes a la gentamicine.

Acinetobacter baumannii reste le pathogene opportuniste le plus résistant aux antibiotiques.
Il s’est révélé tres résistant aux carboxy-uréido pénicilines (96,3% a la ticarcilline et 100% a la
piperacilline). 22 souches (91,6%) sont productrices de BLSE, plus de 81,5% des souches sont
des ABRI, et plus de 80% des souches sont resistantes aux fluoroguinolones. Seule la colistine

qui reste régulierement active sur cette espéce bactérienne.

Pour les entérocoques, en particulier E. faecium qui présentent des taux de résistance élevés
vis-a-vis de la quasi totalité des antibiotiques testés. En outre, nous notons que 18% des souches
sont résistantes a la vancomycine, qui reste la seule alternative d’antibiothérapie dans certaines

situations.

Il faut donc insister sur 1’isolement de souches multirésistantes dans notre étude, tels que
les SARM, les ERV, les PARI, les ABRI et les entérobactéries productrices de BLSE ou méme
de carbapéneémases. L’émergence de ces souches nous oblige & intensifier la surveillance et

I’amélioration de la qualité de la prise en charge des infections suppuratives.

La réduction de la consommation des antibiotiques avec la recommandation de
I’antibiotique adéquat, la sensibilisation et les programmes d’éducation pour les professionnels de
santé ainsi que le public, I’application de mesures d’assainissement, d’hygiéne et de prévention

des infections peuvent étre I’enjeu principal pour bien contréler ces phénomenes sanitaires.
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Perspectives

Au bout de ce travail, nous proposons comme perspectives :
La collaboration des établissements sanitaires étatiques et privés est devenue une necessité,
avec la participation des médecins, vétérinaires, pharmaciens et des microbiologistes pour suivre

les recommandations suivantes :

e Surveillance épidémiologique des infections purulentes, ainsi que d’autres types
d’infections bactériennes.

e Surveillance de I’apparition des BMR.

e Organisation des formations sur I’hygiéne hospitaliére.

e Création d’une base de donnés nationale en ligne sur 1’antibiorésistance, qui fourni des
informations sur D’actualit¢ épidémiologiques des infections bactériennes et de la

résistance aux antibiotiques.
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Annexe 01. Tableau d’antibiothérapie générale des infections cutanées bactériennes

courantes[215].
Pathologie Traitement antibiotique 1re Si allergie a la pénicilline  Durée du
Intention TTT
Furon_cle Clindamycine : 1,8 g/jour en Idem 5 jours
compliqué 3 prises et jusqu’a 2,4 g/jour si poids
> 100 kg
Pristinamycine : 1 g x 3 /jour
Furonculose Clindamycine : 1,8 g/jouren 3 Idem 7 jours
prises et jusqu’a 2,4 g/jour si poids >
100 kg
Pristinamycine : 1 g x 3 /jour
Abces cutanés Clindamycine per os/IV : 1,8 g/jour Idem (sauf 5 jours
en 3 prises et jusqu’a 2,4 g/jour si oxacilline/cloxacilline et
poids > 100 kg cefazoline)
Pristinamycine per os : 1 g x 3 /jour
Oxacilline: 6 a 12 g/jour
Céfazoline IV : 326 g/ jour
d’impétigo Pristinamycine per 0s : 1 gx 3/jour  pristinamycine peros: 1 7 jours
Adulte Cefalexine per os : 2 a 4 g/jour g x 3 /jour
A réévaluer en fonction des résultats
des prélévements bactériologiques
d’impétigo Amoxicilline/acide clavulanique : Josamycine : 50 mg/kg/ 7 jours
Enfant 80 mg/kg/ jour jour
Céfadroxil : 100 mg/kg/ jour
A réévaluer en fonction des résultats
des prélévements bactériologiques
Folliculite Idem impétigo Idem impétigo
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Annexe 02. Drainage du pus profond [216].

Le traitement consiste en 1’évacuation du pus, d’ou la nécessité quasi absolue de drainer
I’abcés. En effet, les antibiotiques seuls ne parviendront habituellement pas a soigner 1’abcés. Le
drainage sera fait soit par le médecin des urgences, soit par le chirurgien, selon son importance et

sa taille. Parfois, I’évacuation sera réalisée en salle d’opération.

Pour I’évacuation ou bien le drainage du pus, en utilisant le guidage par image, un tube est
inséré dans 1’abcés pour le drainer. Cette intervention permet de surveiller I’infection, de

I’empécher de se propager et d'accélérer le rétablissement.
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Annexe 03. Principes préventifs dans le cas d’une plaie infectée [217].

» Ne jamais refermer des plaies infectées.' Procéder systématiquement au nettoyage de la plaie et 2 son
parage (décrit dans le protocole 1 ci-dessous). Renouvelar parage et irrigation au sérum physiologique
JUsqu‘a ce que la plaie soit complatement propre.

v Ne pas refermer des plaies contaminées et nettoyer celles remontant & plus de six heures,
Effectuer une toilette chirurgicale, les laisser ouvertes puis les refermer au bout de 48 heures. C'est ce
qu'on appelle la fermeture primaire différée,

» Pour prévenir une infection de la plaie :
v Restaurer a respiration et a circulation sanguine aussitot que possible aprés Je traumatisme.

» Réchauffer la victime et lui fourmir, d&s que possible, une alimentation riche en énergie et
calmer la douleur.

v Ne pas utiliser de garrot.
» Effectuer au plus vita une toilette et un parage de la plaie (si possible dans les § heures).
v Respecter les précautions universelles pour éviter de transmettre une infection.

v Admimstrer des antibiotiques & titre prophylactique aux victimes présentant des plaies
profondes et autres indications (décrites dans le protocole 3).

v Les antibiotiques n’atteignent pas la sonrce d'infection de la plaie. Les antibiotiques n'atteignent
que la zone entourant la plaie ; ils sont nécessaires mais pas suffisants et doivent étre associés au
parage et 4 la toilette appropriés de la plaie décrits ci-dessus.

v L'utilisation de topiques antibiotique et le lavage de la plaie a I'aide de solutions antibiotiques ne
sont pas recommandés.

1. Une plaie infectée est une plaie dans laquelle il y a du pus.

2. Une plaie contaminée est une plaie renfermant des matériels étrangers ou infectds.
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Annexe 04. Tableau d’antibiothérapie de 1% intention dans les infections du pied du patient

diabétique [218].

Type d’infection

Pathogenes suspectés

Antibiothérapie

Infection d’une plaie SASM Cloxacilline ou céfalexine ou
superficielle et récente (<1 S. pyogenes [amoxicilline—acide
mois) clavulanique] ou
clindamycine
SARM Pristinamycine ou linézolide
Ou vancomycine ou
teicoplanine
Dermohypodermite SASM Cloxacilline £
extensive S. pyogenes Aminoglycosides
SARM
Lésion profonde et/ou SASM Vancomycine ou teicoplanine

chronique.

AVvec ou sans sepsis

S. pyogenes, BGN, anaérobies
SARM

ou linézolide
[Amoxicilline-ac
clavulanique] =
Aminoglycosides

+ vancomycine ou
teicoplanine ou linézolide

Sepsis sévere

Choc septique

SASM

S. pyogenes, BGN, anaérobies
SARM, BGN, anaérobies

[Pipéracilline - tazobactam]
ou [ticarcilline - acide
clavulanique ou ertapénéme]
+ (gentamicine ou
nétilmicine)

Imipénéme + [vancomycine
ou teicoplanine ou linézolide]
+ (gentamicine ou
nétilmicine)




Annexes

Annexe 05. Schématisation des prélévements a pratiquer en fonction du type de plaies [219].

Plaie climiquement infectee ?

Plaie superficielle ? Profonde 7

l

I Superficielle

s

Profonde

)

Nerttoyage soigneux de la plaie
(sérum physiologique stérile)

Présence d une
collection ?

l

_ Curectage-
Ecouvillonnage

Non

Pas de prélevement
l |

Contact osseux
rugueux

A 4

Na]  [ow]

Deébridement local, sérum
physiologique sténle

Aspiratton a 'aiguille fine

{chasser les bulles d aar)

Prélévement et condinionnement
(mulieu de transport)

A 4

A 4

[ Os liquéfié ? |

Non
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possible 7

]
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Annexe 06. Tableau des milieux de cultures

Milieu Mueller-Hinton

Extrait de viande 39/l
Hydrolysat acide de caséine 17,5 g/l
Amidon 1,54/
Agar (manqué dans le bouillon) 16 g/l
pH=7,3
Gélose Chapman

Extrait de viande 39/l
Extrait de levure 39/l
Tryptone 59/l
Peptone bactériologique 10 g/i
Chlorure de sodium 70 g/l
Mannitol 10 g/l
Rouge de phenol 0.05 g/l
Agar (manqué dans le bouillon) 18 g/l

pH=7,4(x0,1)

Bouillon et Gélose nutritifs
BN GN

Peptone 10 g/l 10 g/l
Extrait de viande 59/l 39/l
Extrait de levure / 39/l
Chlorure de sodium 59/l 59/l
Agar / 18 g/l

pH=7,3(x0,2)

Milieu Hektoen
Peptone pepsique de viande 15 g/l
Extrait de viande 39/l
Extrait de levure 39/l
Lactose 12 g/
Salicine 2 9/l
Saccharose 12 g/l
Chlorure de sodium 59/
Sels biliaires 4 g/l
Bleu de Bromothymol 0,064 g/l
Fuchsine acide 0,14/
Agar 18 g/l

pH=7,4(x0,2)
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Annexe 07. Tableau des milieux d’identification.

Milieu T.S.1

Peptone de viande 15 g/l
Proteose peptone 17,5 g/l
Amidon 1,54/
Extrait de viande 39/l
Extrait de levure 39/l
Glucose 19/
Saccharose 10 g/l
Lactose 10 g/l
Citrate de Fer ammoniacal 0,349/l
Chlorure de sodium 59/l
Sodium Thiosulfate 0,39/l
Rouge de phénol 0,05 g/l
Agar 18 g/l

pH=7,4(x£0,1)

Milieu au Citrate de Simmons

Ammonium dihydrogenophosphate 19/l
Phosphate dipotassique 19/
Chlorure de sodium 59/l
Citrate de sodium 2 g/l
Sulfate de magnesium 0,29/l
Bleu de Bromothymol 0,08 g/l
Agar 18 g/l

pH=6,6 (£0,1)

Urée-indole

Phosphate de monopotassium 19/
Phosphate de di-potassium 19/
L-Tryptophane 39/l
Chlorure de sodium 59/l
Uree 20 g/l
Alcool & 95° 10 ml
Rouge de phénol 0,05 g/l

pH=6,8 (£ 0,2)

Milieu Mannitol — mobilité

Peptone de viande 15 g/l
Extrait de viande 39/l
Mannitol 10 g/l
Potassium nitrate 1g/l
Rouge de phenol 0,05 g/l
Agar 59/

pH =78
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Abstract

The objective of our work is to study suppurative infections: to identify the responsible
bacteria and to determine their antibiotics sensitivity patterns at the Microbiology department of
the Ibn Badis University Hospital of Constantine (CHUC).

Al6-months study, at the bacteriology unit, divided to a retrospective study for 12 months
(from January to December 2020) and a prospective study for 4 months (from January to April
2021) including all the samples of patients admitted in the services of the Constantine University
Hospital, as well as those who consulted in external. The isolation of bacteria, their identification
and antibiotics susceptibility were performed by standard microbiological techniques.

A total of 1645 samples were included in this study, 1107 (67.3%) samples were culture
positive. Most of patients were in the age group of 16 to 60 years which was 907 (81.9%) cases
with a mean age of 41 years. 674 (60.9%) cases were males and 433 (39.1%) cases were females.
Among 1291 bacteria isolated, 904 (70%) of the isolates were Gram negative and 387 (30%)
were Gram positive. Escherichia coli was the dominant pathogen found (13.4%) followed by
Pseudomonas aeruginosa (12.6%), Klebsiella pneumoniae (12.2%), Staphylococcus aureus
(12.1%) and Enterobacter cloacae (8%). The resistance profiles of our strains show significant
rates of resistance, particularly in the major isolates. In addition, the presence of multidrug
resistant strains such as (MRSA), (VRE), (IRPA), (IRAB) and Enterobacteriaceae producing
ESBL.

Suppuration is a highly prevalent infection in both hospital and community environments.
S. aureus and Enterobacteriaceae are the most common bacteria isolated during these infections.
Antibiotic resistance has become a serious public health problem, can complicate the treatment of
suppurations, hence the importance of rationalizing the use of antibiotics.

Keywords :
Infection, Suppuration, Bacteria, Antibiotics, Bacterial resistance.
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L’objectif de notre travail est d’étudier les infections suppuratives : identifier les bactéries
responsables et déterminer leur sensibilité aux antibiotiques au niveau de service de microbiologie du
Centre Hospitalo-universitaire 1bn Badis de Constantine (CHUC).

Il s’agit d’une étude sur 16 mois, au niveau de 1’unité de bactériologie médicale, faite en deux
parties, une rétrospective pendant 12 mois (du 01 Janvier au 31 Décembre 2020) et 1’autre prospective
pendant 4 mois (du 01 Janvier au 30 Avril 2021), incluant tous les prélévements de patients admis dans les
services du CHU Constantine, ainsi que ceux qui consultant en externe. L'isolement des bactéries, leur
identification et antibiogramme ont été réalisés par des techniques microbiologiques standards.

Un total de 1645 échantillons inclus dans cette étude, 1107 (67,3%) sont positifs a la culture. La
plupart des patients sont agés de 16 a 60 ans, soit 907 (81,9 %) cas, avec un age moyen de 41 ans, 674
(60,9%) des cas sont des hommes et 433 (39,1%) des femmes. Parmi les 1291 bactéries isolées, 904 (70%)
sont des Gram négatifs et 387 (30%) des Gram positifs. Escherichia coli est le pathogéne dominant (13,4
%), suivi de Pseudomonas aeruginosa (12,6%), Klebsiella pneumoniae (12,2%), Staphylococcus aureus
(12,1%) et Enterobacter cloacae (8%). Les profils de résistances de nos souches révelent des taux
importants, particulierement chez les principaux isolats. De plus, nos signalons la présence des souches
multirésistantes telles que les (SARM), les (ERV), les (PARI), les (ABRI) et les Entérobactéries
productrices de BLSE et/ou carbapénémases.

La suppuration est une infection trés courante, ainsi bien en milieu hospitalier que communautaire. S.
aureus ainsi que les entérobactéries sont les bactéries les plus isolées au cours de ces infections. La
résistance aux antibiotiques, devenue un véritable probléme de santé publique peut compliquer le traitement

des suppurations, d’ou I’'importance de la rationalisation de 1’utilisation des antibiotiques.
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