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Introduction

Introduction

Pseudomonas aeruginosa est un pathogéne opportuniste qui peut provoquer des
infections nosocomiales chez les personnes sensibles dans les établissements médicaux. Cette
bactérie peut se propager via une distribution directe interhumaine, ainsi que via les réseaux
d'eau (jusqu'a 50%) dans les services hospitaliers. Dans les hopitaux, il a été isolé de divers
dispositifs médicaux, d'installations sanitaires, mais aussi de pots de fleurs. P. aeruginosa est
responsable des infections compliquées, en particulier chez les personnes dont I'immunité est
compromise, par exemple les patients oncologiques, les personnes apres transplantation, les
personnes agées, qui sont fréquemment hospitalisées. Cette bactérie provoque des infections
de la peau et des tissus mous, qui peuvent étre mortelles pour les personnes brilées et apres
des chirurgies. La mortalité chez les patients infectés par P. aeruginosa est estimée a 20%,
mais elle peut atteindre 50%, par exemple en cas d'infection placentaire. (Nakonieczna et al.,
2018)

P. aeruginosa posséde une gamme remarquable de mécanismes de résistance aux
antibiotiques dans son arsenal, y compris de multiples déterminants chromosomiques ainsi
que les voies de régulation complexes impliquées dans la résistance intrinseque et adaptative.
(Horcajada et al., 2019)L'antibiothérapie empirique pour les cas suspects de P. aeruginosa
comprend la monothérapie et la polythérapie; cette thérapie réduit la mortalite chez les
patients atteints d'infections séveéres a P. aeruginosa. Cependant, le traitement des infections a
P. aeruginosa est devenu un défi majeur en raison de la capacité de cette bactérie a résister a

de nombreux antibiotiques actuellement disponibles. (Pang et al., 2019)

Le manque de nouvelles options d’antibiotiques souligne la nécessité d'optimiser les
diagnostics actuels. Les tests de diagnostiques sont une composante essentielle de la pratique
de la santé moderne. Compte tenu notamment de l'augmentation de la multirésistance, des

diagnostics de haute qualité deviennent de plus en plus importants. (Khaledi et al., 2020)

Grace a nombreuses recherches scientifiques approfondies et des rapport sur la
résistance et I'épidémiologie des souches cliniques de P. aeruginosa et ses propriétés
fonctionnelles et vitales, nous visons a décrire I'evolution de la résistance aux antibiotiques

chez la souche Pseudomonas aeruginosa en Algerie.
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Chapitre 1 Généralité de Pseudomonas aeruginosa

1.1. Taxonomie

La famille des Pseudomonadaceae inclut dix genres : Azomonas, Azomonotrichon,
Azorhizophilus, Azotobacter, Cellvibrio, Mesophilobacter, Pseudomonas, Rhizobacter,
Rugamonas, et Serpens. Le genre Pseudomonas regroupe 7 especes : P.aeruginosa,
P.chlororaphis, P. fluorescens, P.pertucinogena, P.putida, P.stutzeri et P.syringae dont
Pseudomonas aeruginosa ou bacille pyocyanique est I’espéce type du genre Pseudomonas.
(Chaker, 2012)

Sa taxinomie est présentée dans le tableau 1 :

Tableaul.Taxonomie de P. aeruginosa. (Chaker, 2012)

Régne Bacteria
Embranchement Prokaryota
Classe Proteobacteria
Division Gammaproteobacteria
Ordre Pseudomonadales
Famille Pseudomonadaceae
Genre Pseudomonas
Espece aeruginosa

1.2. Habitat

P. aeruginosa est une bactérie ubiquitaire, parfois commensale du tube digestif de
I’homme, saprophyte de I’eau ; son réservoir naturel est le sol, les lacs, les riviéres, I’eau
polluée, les piscines et les jacuzzis. Elle est largement répandue dans les poussiéres et les
aliments crus (particulierement les légumes : tomates, carottes, céleris). En milieu hospitalier,
P. aeruginosa est parfois présent dans les solutions aseptiques et sur les instruments tels que

les cathéters, les sondes, ou encore dans les canalisations et les lavabos. (Essoh, 2013)
1.3. Caracteres culturaux

En culture, P. aeruginosa pousse bien sur les milieux ordinaires a 37° C et dégage une

odeur caractéristique de fleur de Seringa.

Des milieux de culture sélectifs peuvent €tre utilisés afin de I’isoler :
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> Le milieu de Drigalski permet d’isoler les bactéries a Gram négatif. P.
aeruginosa, qui n’est pas capable d’utiliser le lactose, apparait sous forme de colonies bleues-
vertes.

> Le milieu trypticase, sur lequel les colonies de P. aeruginosa apparaissent
vertes et muqueuses.

> Les milieux de King permettent I’expression des pigments de la bactérie. Le
milieu King A permet la fabrication de la pyocyanine et le milieu King B celle de la
pyoverdine.

> Un milieu contenant un dérivé d’ammonium quaternaire comme le cétirimide
et de I’acide nalidixique permet d’isoler P. aeruginosa dans un prélévement pluri microbien,

car elle est résistante a ces antibiotiques. (Biquand, 2017)

1.4. Caracteres biochimiques

L'étude des caracteres biochimiques obtenus par la galerie Api20ONE montre les
résultats suivants : P. aeruginosa produisaient la nitrate-reductase, l'arginine-dihydrolase,
hydrolysaient la gélatine (gélatinase +) et étaient uréase négative. lIls assimilaient les substrats
carbonés suivants : glucose, mannitol, N-acétyl-glucosamine, gluconate, caprate, adipate
malate et citrate. (Lahlou et al., 2008).

1.5. Caracteres antigéniques

Il est possible de sérotyper les différentes souches de P. aeruginosa par 1’¢tude de
I’antigéne O lipopolysaccharidique thermostable, dont la structure sera précisée plus loin.
Il existe 20 sérogroupes O pouvant étre identifiés par agglutination sur lame au moyen
d’antisérums. Actuellement, 17 antisérums sont disponibles, permettant 1’identification de 90
a 95 % des souches. Les sérotypes Ol1l, O5, 06 et Ol11l sont les plus fréquemment
isolés. Néanmoins, certaines souches ne sont pas identifiables. C’est le cas des
souches polyagglutinables ou autoagglutinables. Des changements de sérotype peuvent

se produire aprés un traitement antibiotique. (Claire, 2014)

1.6. Pouvoir pathogéne

Les infections causées par P. aeruginosa illustrent bien sa capacité d’adaptation a
plusieurs niches écologiques. Chez I’humain, Ce pathogene est aussi la cause de dermatites,
de méningites, d’infections de la peau chez les grands brilés, de septicémies, d’otites
externes, d’endocardites chez des patients abusant de drogues intraveineuses et d’infections

nosocomiales du tractus urinaire. Ainsi, P. aeruginosa peut étre retrouvée dans les infections
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cutanées dont les atteintes les plus graves concernant les grandes briilées. En effet, I’altération
de la barriére physique que constitue la peau, ainsi que la diminution locale de la réponse
immune humorale entrainent une colonisation rapide de la peau par P. aeruginosa, pouvant
conduire a des septicémies responsables d’une mortalité élevée. Cette bactérie est également
responsable d’infections ophtalmologiques, urinaires, ostéo-articulaires, neuro-méningées et
digestives. (Bricha et al., 2009)

Les infections a P. aeruginosa chez les patients a risque impliquent le plus souvent une
étape préalable de colonisation. Si celle-ci est rare (< 10 %) et transitoire dans les flores
digestive et oropharyngée normales, sa fréquence peut étre supérieure a 50 %, tous profils de
résistance confondus, chez les patients hospitalisés, notamment en cas de dispositifs invasifs,
d’immunodépression et de prise d’antibiotiques. L’acquisition peut se faire par transmission
manuportée ou a partir d’un réservoir environnemental, notamment hydrique. D’autres
catégories de patients sont a risque de colonisation bronchique par P. aeruginosa :
bronchopathies chroniques obstructives (BPCO) et syndrome d’immunodéficience acquise

(Sida) évolué. (Barbier et Wolff, 2010)

Son pouvoir pathogéne repose sur la production d'un arsenal de facteurs de virulence,
structuraux (membranaires) ou solubles (extracellulaires). P.aeruginosa est egalement capable
de produire de nombreux mécanismes de résistance aux antibiotiques, qui ont permis son

implantation dans le domaine hospitalier. (Grosjean, 2021)
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Chapitre 2 Les antibiotiques

2.1. Les antibiotiques et leurs modes d’action

Un antibiotique est une substance thérapeutique qui a pour but de lutter contre des
bactéries responsables d'infection.

Les antibiotiques sont des substances naturelles produites par des bactéries du sol ou
certains champignons ; extraits de substances d'organismes vivants, leur origine est dite
naturelle mais ils peuvent aussi étre synthétisés de fagon totale ou partielle (origine semi-
synthétique) (Ait Mouhoub, 2015).

2.1.1. Action au niveau de la paroi

Les bactéries sont entourées d'une coque en peptidoglycan, polymere de sucres réticulé
par des ponts de nature peptidique. Plusieurs classes d'antibiotiques prennent pour cible des

enzymes intervenant dans la synthese de cette paroi. Dans cette catégorie, nous trouvons :
- les R-lactames, qui inhibent la transpeptidase intervenant dans la synthése de la paroi;
- les glycopeptides, qui se lient a un intermédiaire de syntheése;

- quelques molécules dintérét mineur (fosfomycine, cyclosérine, bacitracine, acide

fusidique, polymyxine et, dans une certaine mesure, la neomycine) (Tulkens, 2008).
2.1.2. Action sur la membrane plasmique

Certains antibiotiques ont pour cible la membrane plasmique bactérienne avec une
action bactéricide. Ces antibiotiques de type polypeptidique présentent une toxicité lors de
leur administration. Ce sont des molécules naturelles produites par des bactéries du genre

bacillus (Leulmi et Kandouli, 2015). Les actions sont présentées dans la figure 1.
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2 : Substance alterant la
membrane plasmique

1 : Inhibiteurs de la synthése de
la paroi bactérienne

5 : Inhibiteurs de |a synthése
d'acide nucléique

4.4 : Inhibiteurs reversibles et non

réversibles de la synthése protéique
Membrana

6 : Antimétabolites

Figure 1. La cellule bactérienne et sites d'action des antibiotiques (Targant, 2010).

2.2. Mécanismes de résistance

Un antibiotique agit du fait de son affinité pour une cible vitale pour la bactérie. Sa
fixation spécifique inhibe le fonctionnement de cette cible qui est en général une enzyme ou
structure clé impliquée dans la synthese de la paroi, les acides nucléiques, des protéines ou de
la membrane cytoplasmique. La résistance bactérienne aux antibiotiques est un facteur

compliquant I’action de ces antibiotiques (Michel, 2013).
2.2.1. Mécanismes enzymatiques

C’est un des mécanismes les plus répandus et les plus efficaces pour les bactéries qui
consiste a sécréter une enzyme capable d’inactiver 1’antibiotique avant méme qu’il ait pénétré
dans la bactérie. Les antibiotiques concernés sont les fB-lactamines, les aminosides et les

phénicolés (Mangin, 2016).
A. Résistance naturelle
Elle fait partie du patrimoine génétique de 1’espece et est donc présente chez toutes les

souches d’une méme espéce. Héréditaire, elle se transmet a la descendance de maniere

verticale et reste stable en fonction du temps (Mangin, 2016).
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Par exemple, P. aeruginosa posséde naturellement des mécanismes lui permettant de

résister a de nombreux antibiotiques.

Par ailleurs, presque toutes les souches de P. aeruginosa produisent une p-lactamase a

large spectre, dénommée AmpC, dont I’expression est induite par certaines B-lactamines.

La résistance naturelle de P. aeruginosa résulte de la superposition complexe de
plusieurs processus qui tendent, soit a inactiver les antibiotiques, soit a les empécher

d’atteindre leur cible intracellulaire (Mérensa et al., 2011).

B. Résistance acquise

Apparait chez certaines souches au sein d’une espece (Lozniewski, 2017 ).

C'est l'acquisition de nouveaux genes capables de rendre la bactérie insensible a un
antibiotigue ou a un groupe dantibiotiques. Ce nouveau gene peut étre obtenu soit
parmutation au niveau du chromosome qui est un phénoméne rare soit par transfert d'ADN de

plasmides conjugatifs ou de transposons (mécanisme le plus fréquent).(Yala et al., 2001)

=  Plasmides

L’information génétique est portée par des plasmides, transférables a d'autres bactéries

par conjugaison, transduction ou transformation (Yala et al., 2001).

= Transposons

Ce sont des fragments d'ADN ‘“sauteurs” qui peuvent s’intégrer soit dans le

chromosome soit dans des plasmides, en allant de I'un a l'autre (Yala et al., 2001).

2.2.2. Mécanismes non-enzymatiques

A. Modification ou remplacement de la cible de

P’antibiotique

La cible de I’antibiotique peut étre structurellement modifiée ou remplacée (Muylaert et
Mainil, 2012) de telle sorte que le composé antibactérien ne puisse plus se lier et exercer son
activité au niveau de la bactérie. Ce type de résistance peut étre la conséquence de
I’acquisition de matériel génétique mobile codant pour une enzyme modifiant la cible de
’antibiotique, ou peut résulter d’'une mutation au niveau de la séquence nucleotidique de la

cible (Fyfe et al., 2016).
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B. Imperméabilité par la modification des porines

La perte ou la régulation négative des porines entraine une perméabilité réduite de la
membrane externe. En conséquence, lorsque la résistance est acquise par ce mécanisme,
l'utilisation de composés pouvant augmenter la perméabilité de la membrane externe
faciliterait grandement la péneétration de l'antibiotique dans la cellule bactérienne et
augmenterait la sensibilité. Cependant, les modifications des porines affectent largement la

sensibilité aux antibiotiques hydrophiles. (Fernandez et al., 2012)

C. Résistance par efflux actif

Il s’agit d’un systéme d’exportation de I’antibiotique en dehors de la bactérie. Il s’agit
d’un mécanisme actif, la bactérie synthétise des protéines d’export qui vont emporter
I’antibiotique a I’extérieur de la bactérie. Ainsi il ne peut pas se fixer a sa cible et est

inefficace. (Battraud, 2017)
2.3. Epidemiologie

Dans le cadre de 1’epidémiologie de la résistance bactérienne en milieu hospitalier, il est
assez rare que les génes de résistance qui posent des problemes médicaux soient d’origine
totalement inconnue. Néanmoins, pour un certain nombre de genes, comme des génes de
résistance des B- lactamases particuliéres, détectées pour quelques souches de P.aeruginosa.
(Clavilier et al., 2001)

Dans une distribution des pays du Conseil de coopération du Golfe, la prévalence de P.
aeruginosa resistants aux antibiotiques variait entre 3% et 21%, avec des pourcentages a
Oman (15% de 21), Emirats Arabes Unis (19,5% de 1512) et I'Arabie saoudite (21% de
8049), et un pourcentage beaucoup plus faible au Koweit (3% de 450). Au Levant, la Jordanie

avait le plus haut pourcentage de P.aeruginosa résistant aux antibiotiques (93% de 100) .

Au Liban, P. aeruginosa résistants aux antibiotiques ont été décrit dans 28% des 3920

isolats .

Dans les pays africains, les données étaient disponible dans cing pays. La prévalence la
plus élevée de la résistance a été trouvee en Egypte (51% de 586) et en Libye (56% de 36),
suivie de I'Algérie (50% de 398), et la prévalence la plus faible a été trouvée en Tunisie (19%
de 3119) et au Maroc (28% de 155) . (Moghnieh et al., 2018)

Les résultats sont résumés dans la carte suivante (figure 2) :
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Figure 2. Carte de la répartition du P.aeruginosa résistant aux antibiotiques dans les
pays arabes et en Afrique du Nord . (Moghnieh et al., 2018)
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Chapitre 3 Matériel et Méthodes

Une recherche scientifique sur la résistance aux antibiotiques de P.aeruginosa en
Algérie dans la derniére décennie . 19 articles ont été selectionnés pour étre analysés
(Chaibdraa et al., 2008 ; Drissi et al., 2008 ; Sefraoui et al., 2013 ; Touati et al., 2013; Arlet
et al., 2014 ; Amrouni et al., 2014 ; Jaafar et al., 2015 ; Beldjilali et al., 2016 ; Bouguenoun et
al., 2016 ; Guetarni et al., 2016 ; Mellouk et al.,2016 ; Meradji et al.,2016 ; Mellouk et
Meradji , 2017 ; Bourafa et al., 2018 ; Moghnieh et al.,2018 ; Toumi et al., 2018 ; Merradi et
al., 2019 ; Zaidi et al., 2019 ; Meliani et al., 2020) .

3.1. Echantillonnage

A travers ces articles, nous sommes focalisées sur les souches de P. aeruginosa du
secteur clinique, ou nous avons mis en lumiére le site de prélevement pour chaque article et la

région des échantillons (tableau 2).
Les résultats sont résumés dans le tableau suivant:

Tableau 2. Les types des spécimens.

Article Type de spécimen La région La période d'étude
d'étude
Chaibdraa et al., Pus, sang, urine, Annaba De juin 2003 a décembre
2008 prélevement 2005
Drissi et al., 2008 | trachéobronchique Tlemcen De novembre 2005 a
fevrier 2007
Sefraoui et al., Tlemcen, Sidi Bel | De 2009 a 2012
2013 Abbes et Oran
Touati et al., 2013 Alger De décembre 2010 a
septembre 2011
Arlet et al., 2014 Différentes Non enregistré
régions en
Algérie .
Amrouni et al., Annaba Durant I’année 2011
2014
Toumi et al., 2018 Annaba De décembre 2014 & mai
2016
Merradi et al., Batna De janvier 2015 a
2019 décembre 2016

10
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Zaidi et al., 2019

Oran

De janvier a décembre
2016

Meliani et al., 2020 Annaba et Oran De Septembre 2015 a
Avril 2017

Jaafar et al., 2015 | Prélévement Rouiba Non enregistré
Beldjilali et al., trachéobronchique Oran De 3 juin 2012 a 31
2016 décembre 2013
Guetarni et al., Oran De 03 a 11 mai 2016
2016
Bouguenoun et al., | Pus, Urine Guelma De janvier a déecembre
2016 2014
Mellouk et al.,2016 | Urine Annaba, De mars 2013 & mars

Skikda, et 2015

Guelma
Mellouk et Meradiji Skikda De avril 2014 a avril
, 2017 2016
Meradji et al.,2016 | Sang, urine Annaba De avril 2014 a janvier

2015

Moghnieh et al., Non enregistré Algérie Non enregistré
2018
Bourafa et al., Pus, sang Annaba De juillet a septembre
2018 2015

3.2. Isolement

Pour les milieux de culture utilisés juste la recherche de Bouguenoun et al. (2016) a

isolé les souches sur gélose Mac Conkey (MAC) , mais les autres n'ont pas mentionné ca.

3.3. Identification

3.3.1. Tests d’orientation

e Coloration de Gram et un test d’oxydase ont été réalisé par

(2016).

Bouguenoun et al.

e Des tests de routine de la morphologie des colonies et pigmentation ont été étudié par

Merradi et al. (2019).
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3.3.2. ldentification biochimique

Les isolats ont été identifiés a l'aide d'un systéme APl 20E. (Sefraoui et al., 2013 ;
Mellouk et al., 2016 ; Bouguenoun et al., 2016 ; Mellouk et Meradji, 2017 ; Bourafa et al.,
2018 ; Toumi et al., 2018 ; Merradi et al., 2019 ; Zaidi et al., 2019 ; Meliani et al., 2020).

3.3.3. Autre méthodes d’identification

Tous les auteurs ont utilisés la méme méthode de confirmation qui est : spectrométrie de
masse a temps de vol par désorption / ionisation laser assistée par matrice (MALDI-TOF MS,
Microflex; Bruker Daltonic) avec logiciel de contréle flex (Bruker Daltonics) (Sefraoui et al.,
2013 ; Mellouk et al., 2016 ; Bouguenoun et al., 2016 ; Mellouk et Meradji., 2017 ; Bourafa
et al.,, 2018 ; Toumi et al., 2018 ; Merradi et al., 2019 ; Zaidi et al., 2019 ; Meliani et al.,
2020).

Dix articles sur 19 n’ont pas montré la méthode d’identification des souches
isolé.(Chaibdraa et al., 2008 ; Touati et al ., 2013 ; Arlet et al., 2014 ; Drissi et al., 2008 ;
Amrouni et al., 2014 ; Jaafar et al., 2015; Beldjilali et al., 2016 ; Guetarni et al., 2016 ;
Meradji et al., 2016 ; Moghnieh et al., 2018).

3.4. Etude de la résistance aux antibiotiques

L'antibiogramme a été réalisé selon la méthode de diffusion en gélose (méthode des
disques) standard de résistance aux antibiotiques sur gélose Mueller-Hinton pour toutes les
études (tableau 3).

L'analyse des articles nous a montré des informations n'a pas mentionné dans les tests
de résistance aux antibiotiques (Amrouni et al., 2014 ; Arlet et al., 2014 ; Jaafar et al., 2015 ;
Beldjilali et al., 2016 ; Moghnieh et al., 2018).

Tableau 3. Les antibiotiques utilisés pour déterminer le profil de résistance de P.aeruginosa.

Article Antibiotiques

(Chaibdraa et al., 2008) | Ceftazidime, ticarcilline, pipéracilline, imipéneme, ofloxacine,
ciprofloxacine, amikacine, tobramycine, gentamicine,
fosfomycine, rifampicine, pristinamycine, erythromycine,

licomycine, vancomycine.
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(Drissi et al., 2008)

Cloxacilline, ticarcilline, aztréoname, céfépime, ciprofloxacine,

imipeneme, ticarcilline.

(Sefraoui et al., 2013)

Ticarcilline, pipéracilline, ticarcilline / acide clavulanique,

pipéracilline / tazobactame, ceftazidime, imipénéme, aztréoname,
amikacine,  tobramycine,

gentamicine,  ciprofloxacine et

colistine, cloxacilline.

(Touati et al., 2013)

Ceftazidime, ciprofloxacine, colistine, fosfomycine, gentamicine,

ticarcilline-acide  clavulanique, ticarcilline,  pipéracilline-

tazobactame.

(Bouguenoun et al.,
2016; Mellouk et
al.,2016)

Amoxicilline, amoxicilline/acide clavulanique, ticarcilline/acide
clavulanique , céfoxitine, aztréonam, céfotaxime, ceftriaxone,

ceftazidime, imipénéme, ertapéneme, triméthoprime/

sulfaméthoxazole, = amikacine, gentamicine, ciprofloxacine,

fosfomycine, rifampicine, colistine.

(Guetarni et al., 2016)

Ciprofloxacine, gentamicine ,ceftazidime , colistine , méticilline

, érythromycine, amikacine, gentamicine et I’acide fusidique.

(Meradji et al.,2016)

Ticarcilline, ceftriaxone, pipéracilline, cefépime, ticarcilline/acide
clavulanique, ceftazidime, aztréoname, amikacine, gentamicine,

ciprofloxacine, Iévofloxacine, colistine.

(Mellouk et Meradji ,
2017)

Aztreoname, ceftazidime, cefepime, ticarcilline / acide

clavulanique, ticarcilline, pipéracilline, imipéneme, amikacine,

gentamicine,  tobramycine,  nitilmicine,  acidenalidixique,
ciprofloxacine et colistine.
(Bourafa et al., 2018) Ticarcilline,  ticarcilline/acide  clavulanique, ceftazidime,

ceftriaxone, céfépime, aztréoname, ertapénéme, imipéneme,

gentamicine, amikacine, ciprofloxacine, fosfomycine,

triméthoprime/ sulfaméthoxazole, colistine.

(Toumi et al., 2018)

Amoxicilline, amoxicilline/acide clavulanique, céfotaxime,

ceftriaxone, aztréoname, ceftazidime, imipénéme, ertapénéme,

gentamycine, amikacine et ciprofloxacine, pipéracilline,

céfotaxime, ceftriaxone, ceftazidime, aztréoname, imipénéme,
amikacine, ticarcilline,

gentamycine, ciprofloxacine,

ticarcilline/acide clavulanique.
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(Merradi et al., 2019) Ticarcilline, ticarcilline/acide  clavulanique,  pipéracilline,
imipéneme, ceftazidime, aztréoname, amikacine, gentamicine,
netilmicine, tobramycine, rifampicine, lévofloxacine,

fosfomycine, ciprofloxacine.

(Zaidi et al., 2019) Ticarcilline, ticarcilline/acide  clavulanique,  pipéracilline,
pipéracillin/ tazobactame, imipénéme, méropéneme, ceftazidime,
cefépime, aztréoname, gentamicine, tobramycine, amikacine et

ciprofloxacine.

(Meliani et al., 2020) Ticarcilline, ticarcilline/acide  clavulanique,  pipéracilline/
tazobactame, céfépime, ceftazidime, céfotaxime, aztréoname,
imipeneme, gentamicine, tobramycine, amikacine, ciprofloxacine,

colistine.

3.5. Les concentrations minimales inhibitrices

Certaines recherches ont utilisé le Etest en milieu gelosé (gelose Mueller-Hinton) pour
déterminées les concentrations minimales inhibitrices (CMI) d'imipéneme (Drissi et al.,
2008 ; Sefraoui et al., 2013 ; Touati et al., 2013; Bouguenoun et al., 2016 ; Mellouk et
al.,2016 ; Meradji et al.,2016 ; Mellouk et Meradji , 2017 ; Bourafa et al., 2018 ; Toumi et
al., 2018 ; Merradi et al., 2019 ; Meliani et al., 2020)

3.6. La recherche phénotypique des mécanismes de résistance aux antibiotiques

Certaines études ont utilisé des tests supplémentaires pour détecter la présence des

enzymes spécifiques responsables de la résistance a certains antibiotiques:

Pour Drissi et al. (2008) ont utilisé le test Hodge modifié (MHT) pour la détection de la

production de carbapénémase.

Mais pour Sefraoui et al. (2013) la détection des métallo-p-lactamases (MBL) a été
réalisée par le test de synergie a double disque (DDST) et aussi le test de Imipénéme-EDTA

(I'acide éthylene diamine tétra-acétique).

Cependant, Touati et al. (2013) ont utilisé seulement le test Imipénéme-EDTA pour la

détection des metallo-B-lactamases.
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En revanche, Bouguenoun et al. (2016) et Bourafa et al. (2018) et Mellouk et al. (2016)
ont utilisé le test Hodge modifié (MHT), le test Carba NP modifié (MCNP) et le test
Imipénéme-EDTA  (l'acide éthyléne diamine tétra-acétique) pour la détection  de

carbapenémase phénotypique .

Meradji et al. (2016) et Toumi et al. (2018) et Meliani et al. (2020) ont utilisé le test
Hodge modifié (MHT) pour la détection de carbapénémase phénotypique et aussi ont utilisé
le test Imipéneme-EDTA (l'acide éthylene diamine tétra-acétique) pour la détection des
metallo-p-lactamases, et la production de BLSE a été détectée par le test de synergie a double
disque (DDST) .

Pour Mellouk et Meradji (2017) la détection phénotypique des métallo-p-lactamasesa
été réalisée par le test de Hodge modifié (MHT) et le test de disque combine Imipéneme-
EDTA (CDT) et le test de synergie double disque (DDST), et aussi le test de carba NP
modifi¢ (MCNP).

Merradi et al. (2019) en utilisant le test Hodge modifié (MHT) et le test de synergie

double disque (DDST) pour criblée la production de meétallo-p-lactamases.

15



Chapitre 4
Reésultats et Discussion




Chapitre 4 Résultats et Discussion

4.1. Isolement et identification

Trois articles sur 19 ont obtenu des isolats de P. aeruginosa mais ils n‘ont pas enregistré
un nombre précis (Arlet et al., 2014 ; Amrouni et al., 2014 ; Meradji et al., 2016 ) .

Cependant le reste des articles qui ont enregistré les résultats sont les suivants :

Chaibdraa et al. (2008), cette étude réalisée dans le centre des brilés d’Annaba
(Algérie) porte a partir d'échantillons de pus, sang, urine et prélevement trachéobronchique
sur la période de juin 2003 a décembre 2005, ont isolé 36 souches cliniques de P.aeruginosa.

Drissi et al. (2008), cette recherche réalisée dans le centre hospitalier universitaire a
Tlemcen c'est le premier rapport sur la résistance et I'épidémiologie des souches de
P.aeruginosa en Algérie porte a partir d'échantillons de pus, sang et I’urine et prélevement

trachéobronchique sur la période de novembre 2005 et février 2007, ont trouvé 199 souches.

Sefraoui et al. (2013), cette étude a été realisée dans trois centres hospitalier
universitaires de l'ouest de I'Algérie a partir d'échantillons de pus, sang et I'urine et
prélevement trachéobronchique sur la période de entre 2009 et 2012, ils ont isolé 89 souches

cliniques de P. aeruginosa isolées.

Touati et al. (2013 ), ont identifié¢ un total de 17 isolats cliniques non répliqués de
P.aeruginosa collectés de décembre 2010 a septembre 2011 dans une unité de soins intensifs
chirurgicaux de I'hdpital universitaire d'Annaba, a partir d'échantillons de pus, sang, I’urine et

prélevement trachéobronchique.

Beldjilali et al. (2016), cette étude a été réalisée dans 1’unité de réanimation de I’hdpital
universitaire d’Oran a partir prélevement trachéobronchique porte sur la période de 3 juin

2012 au 31 décembre 2013, ont identifié 20 isolats de P.aeruginosa.

Bouguenoun et al. (2016), cette recherche a été réalisée dans deux centres hospitalier a
Guelma porte a partir d'échantillons de pus et I’urine sur la période de janvier et décembre

2014, ont montré qu'il y avait 7 isolats cliniques de P.aeruginosa.

Guetarni et al. (2016), cette étude a été réalisée dans 26 services au sein le centre
hospitalier universitaire d'Oran a partir de préléevement trachéobronchique sur la période de

08 jours du 03 au 11 mai 2016, ont identifié¢ 3 isolats de P.aeruginosa.
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Meradji et al. (2016), cette recherche a été réalisée dans le centre des brilés d’Annaba a
partir d'échantillons de sang et I’'urine sur la période entre avril 2014 et janvier 2015. ont

isolé 30 souches de P.aeruginosa.

Mellouk et Meradji (2017), cette étude a été réalisée dans le service d'urologie de
I'ndpital de Skikda a partir d'échantillons d'urine entre la période de avril 2014 et avril 2016,

ont identifié 70 isolats de P.aeruginosa.

Bourafa et al. (2018), cette recherche a été réalisée dans laboratoire de microbiologie
clinique d'un hépital algérien @ Annaba a partir d'échantillons de sang et I’urine entre juillet et
septembre 2015, ont trouvé 9 souches de P.aeruginosa.

Merradi et al. (2019), cette étude réalisée dans le centre hospitalier universitaire de
Batna a partir d'échantillons de pus et sang et I’urine et prélévement trachéobronchique entre
janvier 2015 et décembre 2016, 188 souches de P. aeruginosa ont été isolés.

Zaidi et al. (2019), cette recherche realisee dans le centre hospitalier universitaire
d'Oran a partir d'échantillons de pus et sang et I’urine et prélevement trachéobronchique

entre janvier et décembre 2016, ont identifié 214 souches de P. aeruginosa.

Meliani et al. (2020), cette étude réalisée dans le centre hospitalier universitaire
d'Annaba a partir d'échantillons de pus et sang et I’urine et prélevement trachéobronchique
entre Septembre 2015 et Avril 2017, ont isolé 240 souches responsables d'infections de

P.aeruginosa.

Et le reste Jaafar et al. (2015) ont trouvé 8 isolats de P. aeruginosa a partir prélevement
trachéobronchique et Moghnieh et al. (2018) , ont trouvé 398 souches, Toumi et al. (2018)
ont montré qu'il y avait 5 isolats de P.aeruginosa a partir d‘échantillons de pus, sang, I’urine

et prélevement trachéobronchique.

Dans la région de Tlemcen, ont été isolés 199 souches durant la période de novembre
2005 et février 2007 selon Drissi et al. (2008), mais le nombre d'isolats était supérieur au
nombre d'isolats dans l'ouest de I'Algérie de 89 souches mentionné a la période de 2009 et
2012 selon Sefraoui et al. (2013). Et l'autre étude a Guelma (Bouguenoun et al., 2016) , ont
identifié 7 isolats entre janvier et décembre 2014 , tandis qu’ils ont identifié un nombre des

souches plus élevée a Skikda (Mellouk et Meradji, 2017).et le nombre de souches a Batna
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(Merradi et al.,2019) a augmenté pour atteindre 188 isolats entre janvier 2015 et décembre
2016.

Apres I'étude des résultats, le nombre des isolats de P. aeruginosa dans la région
d'Annaba est le plus élevée avec 240 souches dans la période entre Septembre 2015 et Avril
2017, selon I'étude de Meliani et al. (2020), pour la région d'Oran, le nombre des isolats de
P.aeruginosa le plus élevée c’est 214souches de janvier jusqu'a décembre 2016 selon Zaidi et
al. (2019).

4.2. Enquéte épidémiologique pour les souches étudiées

Apres avoir étudié les résultats, seulement 5 articles (Sefraoui et al., 2013 ; Bouguenoun
et al., 2016 ; Toumi et al., 2018 ; Merradi et al., 2019 ; Meliani et al., 2020) ont analysé la
prévalence de la souche P.aeruginosa chez les patients selon le service d’hospitalisation du

patient, type du prélevement et le sexe du patient.
4.2.1. La répartition des P. aeruginosa selon le sexe

D’aprés Merradi et al.(2019) et Meliani et al.(2020), nous avons remarqué que les

hommes représentent le taux d'infections le plus élevé comparés aux femmes (figure 3).
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Figure 3. La répartition des P. aeruginosa selon le sexe

Les résultats de la répartition selon le sexe montrent la prédominance de la souche
P.aeruginosa chez les hommes avec un taux de 63.3% selon Merradi et al. (2019) a Batna , et

par 61.54% selon Meliani et al. (2020) au Annaba et Oran. Tandis que, les résultats pour les
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femmes avec 36.7% selon Merradi et al. (2019) et 38.46% pour I'étude de Meliani et al.
(2020). Le taux d'infection chez les femmes est partiellement augmenté de 2019 a 2020 , mais
Partiellement diminué chez les hommes de 2019 a 2020.

4.2.2. La répartition des P. aeruginosa selon les services
Les patients de service de la chirurgie générale et les maladies infectieuses sont les
plus incriminés avec un taux de 42.85% (Bouguenoun et al., 2016) par rapport aux autres
services : Unité de soins intensifs, Endocrinologie, Urologie, Neurochirurgie, Hématologie,
Médecine interne, Traumatologie, Garderie, Néphrologie, Cardiologie, Urgence, Médecine
Iégale, Orthopédie, Pédiatrie (figure 4).
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Figure 4. La répartition des P. aeruginosa selon les services
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La distribution des isolats de P.aeruginosa selon I'étude de Bouguenoun et al.(2016) au
niveau la région du Guelma, ont inscrit un taux plus élevé d'infection entre les patients de
service de la chirurgie générale et les maladies infectieuses 42.85% . Tandis que, le moin
taux ont inscrit a partir de service de pédiatrie 14.28%.

D'autres études de Merradi et al. (2019) a Batna ont montré la prédominance de
I'infection au service de neurochirurgie avec un taux de 14.36%. Et le moins taux en service
de l'orthopédie par 0.53%. Aussi, I'etude de Meliani et al. (2020) ont montré la prédominance
de l'infection de P.aeruginosa au unité de soins intensifs et aussi service de urologie par
15.38%, et la moins taux au service de I'endocrinologie par 7.69%. Alors en conclu, le taux
d'infection a P.aeruginosa était trés élevé en 2016, selon Bouguenoun et al.(2016), puis a
complétement diminué en 2019 dans les services hospitaliers jusqu'a atteindre 0,53 % dans
I'étude menée par Merradi et al. (2019), puis au bout d'un an il a progressivement augmenté
selon ce qui était indiqué dans I'étude de Meliani et al. (2020).

4.2.3. La répartition des P. aeruginosa selon le type de prélevement

Parmi les souches de P. aeruginosa qui ont été isolées, 94.44% ont été isolées a partir la
prélevements de pus (Sefraoui et al., 2013), cest le taux le plus elevé de la souche

P.aeruginosa par rapport aux autres types de prelevement (figure 5).
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Figure 5. La répartition des P. aeruginosa selon leur type de prélevement.
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les résultats ont montré que les souches de P. aeruginosa étaient isolées avec un taux
plus élevé sur I'échantillon de pus avec 94.44% selon Sefraoui et al. (2013) . Alors que nous
notons a partir I'échantillons de sang, un faible pourcentage d'infections P. aeruginosa avec
2.77%. Les résultats selon Bouguenoun et al.(2016) et Merradi et al. (2019) ont été isolées les
souches P.aeruginosa avec taux elevé au les échantillons des urine avec 71.43%, 60.64% par
rapport les échontillons de pus avec un taux de 28.57%,1.6%.

Mais Toumi et al. (2018) était le contraire de Bouguenoun et al. (2016), ont isolé un
taux plus élevé des souches P.aeruginosa dans les échantillons de pus avec 40% , tandis qu'un
faible taux a été isolée dans les échantillons de sang de 20%.

Enfin, Meliani et al. (2020) ont montré la predominance des l'infections urinaires a
P.aeruginosa (76.92%).

Nous avons remarqué qu'a partir de 2013, linfection a P.aeruginosa diminuait
progressivement dans les échantillons prélever au cours de chacune des annees 2016, 2018
jusqu'a 2019, a laquelle l'infection a commencé a augmenter jusqu'a atteindre 76,92% selon
ce que Meliani et al. (2020).

A partir de l'etude des résultats, les souches de P.aeruginosa étaient principalement
isolé a partir d'échantillons de pus ce qui est di au fait que les lésions cutanées (plaies et
brlures traumatiques ou chirurgicales) sont un facteur contribuant aux infections a
P.aeruginosa. Les patients hébergés dans des unités a haut risque avec des défenses
immunitaires réduites semblent étre sensibles aux infections par des agents pathogénes

comme P.aeruginosa.
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4.3. L’étude de résistance aux antibiotique

Pour déterminer la resistance de P.aeruginosa vis-a-vis différents antibiotiques, les

auteurs, a travers leurs articles, nous ont montré les résultats suivants:

Drissi et al. (2008) ont montré que la proportion d'isolats résistants était : ticarcilline (56
%), pipéracilline/ tazobactame (81 %), ceftazidime (88 %), céfépime (80 %), aztréoname (64
%), imipénéme (65 %), amikacine (83 %) ,tobramycine (81 %) et ciprofloxacine (97 %).

Les isolats de Sefraoui et al. (2013) présentaient divers niveaux de résistance a la
ciprofloxacine (38,2%), a la ceftazidime (34,83%), a la ticarcilline (46,07%), a la ticarcilline/
acide clavulanique (68,54%), a la pipéracilline/ tazobactame (35,96%), a l'aztréoname
(42,7%), et a I'imipénéme. (39,33%). Tous les isolats étaient sensibles a la colistine.

Pour Touati et al. (2013) ont montré que 17 isolats présentaient divers niveaux de
résistance a : ticarcilline (100%), ticarcilline/ acide clavulanique (100%), piperacilline/
tazobactame (100%) ceftazidime (100%) ,gentamicine (64.7%), ciprofloxacine (29.41%),
fosfomycine (52.94%).

Pour Amrouni et al. (2014), dix souches de P.aeruginosa, ont été résistantes a

I’imipénéme.

Beldjilali et al. (2016) ont indiqué que 30 % des souches des P.aeruginosa présentaient

une résistance a la Ceftazidime et 15% a I’'imipéneme.

Bouguenoun et al. (2016) ont indiqué que 7 isolats présentaient divers niveaux de
résistance a: I’amoxicilline (100%), I’amoxicilline/acide clavulanique (100%),
ticarcilline/acide clavulanique (100%), cefoxitine (100%), aztreoname (57%), cefotaxime
(100%), ceftazidime (29%), imipenéme (100%), gentamicine (43%), ciprofloxacine (57%),
fosfomycine (57%), rifampicine (100%).

Pour Guetarni et al. (2016) 100% des P.aeruginosa ont été résistants a la
ciprofloxacine. Ils ont présenté une résistance associée a la ceftazidime et a I’imipénéme. Par

contre, la colistine a été active sur les souches de P. aeruginosa.

Dans I’étude de Meradji et al. (2016), divers niveaux de résistance aux antibiotique
testés pour les [P-lactamines ont été notés, notamment la ticarcilline (32 %), la

ticarcilline/acide clavulanique (35,11 %), la pipéracilline (26,06 %) et I'imipénéme (20,75 %).
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Les taux de résistance aux aminosides variaient de (31 %) d'amikacine, (32 %) de nétilmicine,
(26,06%) de tobramycine et (26 %) de gentamicine. Alors que la ciprofloxacine, la
Iévofloxacine et la fosfomycine ont été classées comme les molécules efficaces sur les

souches testées.

Mellouk et al. (2016) ont trouvé que 50 % des isolats de P. aeruginosa étaient résistants
a l'imipéneéme. Tous les isolats étaient sensibles a la colistine (ces souches ont été isolées de

plaies).

D’apres Mellouk et Meradji (2017), sur 70 isolats de P. aeruginosa, 37 isolats étaient
résistants a l'aztréoname, a la ceftazidime (64,28 %), au céfepime (45,71 %), a la ticarcilline
(57,14 %), a la ticarcilline/ acide clavulanique (92,85 %), a la pipéraciline(38,57 %), a
I'imipénéme(45,71 %), a lamikacine(25,71 %), a la gentamicine(57,14 %), a la
tobramicine(47,14 %), a la nitilmicine(38,57 %), a lacide nalidixique(70 %), a la
ciprofloxacine(32,85 %), et tous les isolats étaient sensibles a la colistine.

Pour Bourafa et al. (2018), les resultats ont montré que la plupart des isolats étaient
résistants a la ticarcilline et a la ticarcilline/ acide clavulanique, et un niveau élevé de
résistance a la ciprofloxacine et au triméthoprime/sulfaméthoxazole, ont été observe 9 isolats
présentaient divers niveaux de résistance a : ticarcilline (88.9%), ticarcilline/ acide
clavulanique (88.9%), ceftazidime (77.8%), cefepime (55.5%), aztreoname (55.5%),
imipéneme (22.2%), gentamicin (55.5%), ciprofloxacin (77.8%), fosfomycin (77.8%).

D’autre part, Moghnich et al. (2018) ont montré que 50% de 398 souches de

P.aeruginosa ont €eté résistantes aux antibiotiques.

Pour Toumi et al. (2018), le taux de résistance a I'imipéneme est de 75,2%, et parmi les

souches identifiées 43,33 % sont résistants aux antibiotiques.

Pour Merradi et al. (2019), les souches ont été résistantes a (100 %) a la ticarcilline,
ticarcilline/acide clavulanique, pipéracilline, imipéneme, ceftazidime et tobramycine. Aucune

résistance n’a été détecté contre l'aztréoname, la lévofloxacine, cirpfloxacine et fosfomycine.

Dans I’étude de Zaidi et al. (2019), parmi les 214 isolats de P. aeruginosa identifiés,
onze souches de P. aeruginosa ont montré une résistance a l'imipénéme. Parmi les onze
isolats, huit (72,72 %) isolats présentaient une résistance a la ticarcilline, sept (63,63 %)

isolats étaient résistants a la gentamicine, a la tobramycine et a la ticarcilline-acide
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clavulanique, six (54,54 %) isolats étaient résistants a pipéracilline/tazobactame, ceftazidime,
cefépime, méropéneme et pipéracilline, et cinq (45,45 %) les isolats se sont avérés résistants a

I'amikacine. Toutes les souches étaient sensibles a I'aztréoname et a la ciprofloxacine.

Meliani et al. (2020) ont montré que moins de resistance a la ticarcilline, a la
ticarcilline/acide clavulanique et a la ceftazidime, a la pipéracilline/tazobactame, au céfépime

et a l'aztréoname, au céfotaxime a la gentamicine, tobramycine.

Chaibdraa et al. (2008) et Arlet et al. (2014) et Jaafar et al. (2015) ils n'ont pas

mentionné les résultats de cette partie d’étude.

Les résultats de cette étude nous permettent de dire qu'il existe une différence dans le
taux de résistance bactérienne aux antibiotiques sur 12 ans (de 2008 a 2020), ou I'on constate
une augmentation du taux de résistance, atteignant 100% pour chacun d'amoxicilline,
amoxicilline /acide clavulanique, ticarcilline/acide clavulanique, céfoxitine, céfotaxime,

P. aeruginosa est restée sensible a amikacine et colistine tout le temps.

4.4. Les concentrations minimales inhibitrices

Aprés avoir étudie les resultats, nous avons trouvé le taux de résistance a l'imipenéme
des souches testées de P. aeruginosa est tres elevé avec des valeurs de la concentration
minimale inhibitrice (CMI) allant jusqu'a 128 pg/ml , selon Drissi et al. (2008) et Mellouk et
Meradji (2017) et Toumi et al. (2018), Meliani et al. (2020).

D’autre part, Touati et al. (2013) et Bouguenoun et al. (2016) et Mellouk et al. (2016),
Bourafa et al. (2018) ont montré un taux de résistance a Il'imipénéme des souches
P.aeruginosa trés élevé avec des valeurs de la concentration minimale inhibitrice (CMI) plus
de 32 pg/ml .

En revanche , Sefraoui et al. (2013) ont trouvé que le taux de résistance a I'imipéneme
des souches de P. aeruginosa est tres élevé avec des valeurs de la concentration minimale
inhibitrice (CMI) plus de 16 pg/ml.

A partir de les études précédentes, le grande valeur de la concentration minimale
inhibitrice (CMI) c'est 128 ug/ml , qui obtenue selon I'étude de Drissi et al. (2008) et
Mellouk et Meradji (2017) et Toumi et al. (2018), Meliani et al. (2020).
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4.5. Les mécanismes phénotypiques de la résistance aux antibiotiques

Le MHT (le test Hodge modifié) était positif pour 5 isolats pour Drissi et al. (2008) et 2
isolats étaient positifs pour Mellouk et al. (2016) et était positif pour 25 des 32 isolats pour
pour Mellouk et Meradji (2017) et était positif pour 9 isolats pour Bourafa et al. (2018) et 5
souches était positif pour Toumi et al. (2018) et était positif pour 8 isolats pour Merradi et al.
(2019) et 12 souches étaient positifs pour Meliani et al. (2020).

D’autre part, le DDST (le test de synergie a double disque) était positif pour 35 isolats
pour Sefraoui et al. (2013) et 20 sur 32 les isolats ont donné un résultat positif pour Mellouk
et Meradji (2017) et positif pour 5 isolats pour Toumi et al. (2018) et positif pour vingt-six
isolats pour Merradi et al. (2019).

Le test Imipénéme-EDTA étaient positif pour 17 isolats dans 1’étude de Touati et al.
(2013), deux des isolats étaient positifs pour Sefraoui et al. (2013) et 7 isolats étaient positifs
pour Mellouk et al. (2016) et 16 isolats étaient positif pour Meradji et al. (2016) et 20 sur 32
isolats ont donné un résultat positif pour Mellouk et Meradji (2017) et 13 isolats étaient

positifs pour Meliani et al. (2020).

les résultats des études ont montré que 25 des 32 isolats ont donné un MCNP (le test
Carba NP modifié) positif pour Mellouk et Meradji (2017).

Les resultats représentent un important probleme de santé publique concernant la
présence des souches P. aeruginosa et également leur grande importance en tant que une
bactérie pathogeéne est caractérisée par son fort potentiel d’adaptation au milieu

environnemental et hospitalier et a leur grande capacité de résistance aux antibiotiques.
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Conclusion

L'Algérie, comme de nombreux pays, est aujourd’hui confrontée a la menace de
I'émergence de P. aeruginosa résistant aux aux antibiotiques a large spectres. C’est un agent
pathogéne nosocomial potentiellement mortel qui apparait comme I'une des principales causes
d'infections graves chez les patients brdlés, cela a été révélé par Sefraoui et al. (2013) et
Toumi et al. (2018).

Le traitement des infections a P. aeruginosa est constamment difficile a traiter en raison
de la sensibilité limitée aux médicaments antimicrobiens et de I'apparition d'une résistance
aux antibiotiques au cours du traitement. La multirésistance, engendrée par une diversité de
mécanismes de résistance, laisse des alternatives thérapeutiques insuffisantes chez certains

patients.

Cette bacterie a présenté des taux de resistance aux antibiotiques qui sont relativement
élevée. En effet les différences observées peuvent étre liées a la prise en charge des patients ,

et a un probléme de maitrise de I’environnement hospitalier.

Aprés avoir étudie les résultats, nous avons remarqué que P.aeruginosa est
naturellement résistant a de nombreux antibiotiques. Il posséde également la capacité
d’acquérir trés rapidement Par exemple, par le mécanisme enzymatique (béta-lactamases a
spectre élargi [BLSE]) comme il a été mentionné par Drissi et al. (2008) et Touati et al.
(2013) et Arlet et al. (2014).

Nous pouvons dire que les bactéries multirésistantes posent de véritables échecs
thérapeutiques. La dissémination de ces souches au niveau des hopitaux semble étre le reflet

d’une utilisation inconsciente d’antibiotiques.

Ces résultats ont révélé une préoccupation particuliére que le Pseudomonas aeruginosa
multirésistants ont été détectés et considérablement répandus dans les hopitaux algériens. Ces
résultats suggérent que I'émergence de ces souches résistantes limite les options
thérapeutiques et menace la santé publique. Ainsi, suggérant que les hépitaux doivent
développer de meilleures stratégies pour prévenir et contrbler les infections par la mise en
ceuvre de protocoles d'hygiéne stricts pour contrdler la transmission croisée entre les patients,

y compris des politiques d'utilisation des antibiotiques.
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La compréhension de la résistance aux antibiotiques dans les hdpitaux algériens
nécessite des études plus approfondies portant sur toutes les souches résistantes et leur
transmission a travers les hopitaux et la création d'un réseau de données épidémiologiques

cohérent reliant tous les hépitaux du pays.
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Pseudomonas aeruginosa est un pathogéne nosocomial oportuniste majeur, connu avec une large résistance
aux antimicrobiens. P.aeruginosa multi-résistants aux antibiotique sont un probléme de santé publique mondial
croissant car ce pathogene est facilement transmissible entre les patients. Dans ce travail nous avons analysé des
études menées en collectant des échantillons d'hdpitaux en différentes régions en Algérie ol nous avons mis en
lumiére le site de prélevement pour chaque article et la région des échantillons, I'identification ont été effectuée
principalement par la galerie APl 205, Ensuit pour 1’étude de la sensibilité aux antibiotiques, ils ont utiliser la
méthode de diffusion de disque standard sur gélose Mueller-Hinton pour toutes les études. Les résultats ont montré
que les patients avec des défenses immunitaires réduites semblent étre sensibles aux infections par des agents
pathogénes comme P.aeruginosa, également a la pression de sélection de la prescription d'antibiotiques a large
spectre augmentant l'infection bactérienne.

\Les mots clés : Pseudomonas aeruginosa, résistance, antibiotiques, Algérie. /
/ Summary \

Pseudomonas aeruginosa is a major opportunistic nosocomial pathogen known with broad antimicrobial
resistance. Multi-antibiotic resistant P. aeruginosa is a growing global public health problem because this pathogen is
easily transmitted between patients. In this work we analyzed studies carried out by collecting samples from hospitals
in different regions in Algeria where we highlighted the sampling site for each article and the region of the samples, the
identification was carried out mainly by the gallery API 20E. Then for the study of antibiotic sensitivity, they used the
standard Mueller-Hinton agar disk diffusion method for all studies. The results showed that patients with reduced
immune defenses appear to be susceptible to infections with pathogens like P.aeruginosa, also to the selection pressure
of prescribing broad-spectrum antibiotics increasing bacterial infection.

The Key words : Pseudomonas aeruginosa, resistance, antibiotics, Algeria.

-




	1.1. Taxonomie
	1.2. Habitat
	1.3. Caractères culturaux
	1.4. Caractères biochimiques
	1.5. Caractères antigéniques
	1.6. Pouvoir pathogène
	2.1. Les antibiotiques et leurs modes d’action
	2.1.1. Action au niveau de la paroi
	2.1.2.  Action sur la membrane plasmique

	2.2. Mécanismes de résistance
	2.2.1. Mécanismes enzymatiques
	2.2.2. Mécanismes non-enzymatiques

	2.3.   Epidémiologie
	3.1.  Echantillonnage
	3.2.  Isolement
	3.3.  Identification
	3.3.1. Tests d’orientation
	3.3.2. Identification biochimique
	3.3.3. Autre méthodes d’identification

	3.4.  Etude de la résistance aux antibiotiques
	3.5.  Les concentrations minimales inhibitrices
	3.6.  La recherche phénotypique des mécanismes de résistance aux antibiotiques
	4.1. Isolement et identification
	4.2.  Enquête épidémiologique pour les souches étudiées
	4.2.1. La répartition des P. aeruginosa selon le sexe
	4.2.2. La répartition des P. aeruginosa selon les services
	4.2.3. La répartition des P. aeruginosa selon le type de prélèvement

	4.3. L’étude de résistance aux antibiotique
	4.4.  Les concentrations minimales inhibitrices
	4.5.  Les mécanismes phénotypiques de la résistance aux antibiotiques
	Conclusion
	Conclusion (1)
	Bibliographie
	Bibliographie (1)
	Résumé

