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Introduction 

L'avènement de l'antibiothérapie, dans les années 1940, a complètement révolutionné 

- le domaine médical et entraine une réduction significative de la mortalité associée aux 

maladies infectieuses. Malheureusement, en raison d'une exposition inutile aux antibiotiques, 

la résistance bactérienne à ces derniers a rapidement constitué un problème de santé 

important à l'échelle mondiale. La résistance à la pénicilline s'est développée dans les années 

1950, aux céphalosporines de première génération dans les années 1970 et aux 

céphalosporines de troisième génération dans les années 1990. On estime que 60 % des 

infections nosocomiales sur le plan mondial sont provoquées par des bactéries résistantes 

(Carle, 2009). 

Le genre Acinelobacter représente aujourd'hui un modèle d'adaptation particulièrement 

- efficace en termes d'antibiorésistance. En l'espace de 40 ans, Acinetobacler, principalement 

représenté par l'espèce haumannii, est passé du statut de « bactérie sans grand intérêt en 

infectiologie» car peu pathogène et sensible à la plupart des antibiotiques commercialisés à 

une bactérie multirésistante aux antibiotiques. Sa capacité à disséminer dans l'environnement 

hospitalier et d'acquérir rapidement des mécanismes de résistance a conduit parfois à des 

impasses thérapeutiques (Decré, 2012). Acinetobacter baumannii est l'un des germes les plus 

incriminés dans les infections nosocomiales sur la scène mondiale (Naija et ai, 2009). 

Plusieurs études ont été faites sur ce germe, dont une réalisée dans les unités de soin intensifs 

au niveau du CHU de Tlemcen (Drissi et al., 2010). Ainsi, l'objectif de cette étude est de 

- 

	

	déterminer la fréquence d'isolement et de caractériser le profil de résistance d'Acinetobacter 

baumannil aux différents antibiotiques, isolés à partir du service de médecine interne et de 

- 	traumatologie au niveau du Cl-IL de Tlemcen. 

- 	1 
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1. Acinetobacter baumannii 

1.1. Classification et nomenclature 

- 	L'histoire du genre Acinetobacter débute au début du XXème siècle avec la description par 

un microbiologiste néerlandais Martinus Wiliem Beigerinck d'un microorganisme dénommé 

Micrococcus calcoaceticus isolé à partir de prélèvement de sol. C'est en 1954 que Brisou et 

Prévost proposent la désignation du genre Acinetobacter (du grec akinetos « Incapable de 

bouger »). Une avancée majeure dans l'histoire du genre Acinetobacter a été réalisée en 1986 

grâce aux techniques d'hybridation ADN/ADN de Bouvet et Grimont qui sont parvenus à 

distinguer 12 espèces génomiques ou genomic species. A ce jour, 35 espèces bactériennes 

d'Acineiobacter ont été décrites, dont 26 espèces nommées et neuf espèces génomiques. 

(Camp et aI., 2010 ; Howard et aI., 2012). 

Certaines étant clairement dénommées comme Acinetohacter calcoaceticus, Acinetobacter 

haemolyticus, Acinetohacter johnsonii, Acinetobacter junii, Acinetobacier iwoffli et 

Acinelobacter haumannii qui représente l'espèce d'Acinetobacter de la plus grande 

importance clinique. Le genre Acinetobacter est actuellement défini comme appartenant à la 

famille des Moraxellaceae qui regroupe les genres Moraxella, Acinetobacter et P.sychrobacter 

(Bergogne-Bérézin et Towner, 1996). 

Certaines espèces sont très proches et difficiles à distinguer, notamment A. calcoaceticus, A. 

haumannii, Acinetohacter genomic species 3, et Acinetobacter genomic species 1 3TU qui 

sont regroupées sous le terme du complexe A. calcoaceticus-A. baumannii (Acb) (Dijkshoorn 

et aI., 2007). 

1.2. Caractères bactériologiques 

A. baumannii se présente comme des coccobacilles à gram négatif souvent associés par deux, 

en diplocobacilles, immobiles, non pigmentée, pendant la croissance il prend une forme de 

tige, forment des colonies jaune pâle à blanc grisâtre sur milieu solide. 

A. baumannii biochimiquement aérobic strict, non fermentante. Oxydase négative, Catalase 

positive, incapable de réduire le nitrate (Giamarellou et aL, 2008; Bergogne-Bérézin et 

Towner, 1996). 
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1.3. Epidémiologie et habitat 

A. baumannii est une bactérie omniprésente dans la nature (sols, eaux, animaux) et commensal 

chez l'homme en bonne santé de façon transitoire à une faible densité sur la peau chaude et 

humide de l'aisselle, l'aine, la gorge entre les orteils, des narines et du tractus intestinal, mais 

- 	sans causer généralement d'infection, A. baumannii ne se trouve que rarement dans le cadre 

de la microflore cutanée normale, selon une étude seulement 3% (ou plus) de la population 

sont colonisés par la bactérie (Jaggi et aL, 2012; Howard et al., 2012). Cette bactérie a 

également été isolée de la tête et les poux du corps humaine (Kempf et aI., 2012). 

Depuis quelques années, ce germe est considéré comme un pathogène opportuniste 

responsable d'un taux croissant d'infections nosocomiales sévères comme les pneumopathies, 

ou il est responsable de 7,8 à 23% de la mortalité par pneumonie acquise dans les hôpitaux et 

10 à 43% en unités de soins intensifs (Ramoul et al., 2013). De plus, les bactériémies, les 

infections de l'appareil urinaire et les méningites secondaires, A. baumannii peut également 

provoquer des infections de la peau et des tissus mous, notamment au niveau des plaies chez 

les blessés de guerre, où un grand nombre de militaire rapatriés de la guerre en Iraq et en 

Afghanistan sont infectés d'A. baumannii (Camp et al., 2010) 

Cette bactérie adhère facilement non seulement à des surfaces biologiques mais aussi 

abiotiques, sur laquelle il est capable de former des biofilms ce qui facilite le processus de 

colonisation du matériel prothétique (Gordon et Wareham, 2010), dont la manifestation la 

plus frappante d'A.baumannii est l'apparition endémique et épidémique des souches 

multirésistantes dans les hôpitaux (Dijkshoorn et al., 2007). 

La gravité et l'évolution souvent fatale de ces infections sont dues à la conjonction d'un 

terrain immunodéprimé et à une bactérie ayant une capacité d'acquérir et d'accumuler les 

facteurs de résistance à de nombreux antibiotiques. (Giamarellou et aI., 2008). 

2. Les antibiotiques 

Un antibiotique est une substance antibactérienne d'origine biologique, c'est à dire produite 

par des micro-organismes (champignons microscopiques et bactéries) ou de synthèse 

chimique et qui est capable d'inhiber la multiplication ou de détruire d'autres 

microorganismes. 

Quelques exemples sont cités: 

- La Pénicilline est produite par un champignon "penicillium notatum ". 

- Le Chloramphénicol est un antibiotique de synthèse chimique. 
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Les antibiotiques sont définis par leur: 

• activité antibactérienne (spectre d'activité); 

• toxicité sélective (mode d'action); 

• activité en milieu organique (pharmacocinétique); 

• bonne absorption et diffusion dans l'organisme (Yala et al., 2001). 

2.1. Les bêta-lactamines 

2.1.1. Définition et classification 

Les bêta-lactaniines constituent la famille d'antibiotiques la plus importante, aussi bien par le 

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

en prophylaxie des infections bactériennes. Cette large utilisation est due à leur spectre 

d'action, leur faible toxicité et à leur efficacité (Cavallo et al., 2004). 

La base commune à toutes les bêta-lactamines est le noyau azétidinone qui contient la 

structure carbonyle lactame laquelle est indispensable pour l'activité des molécules. À partir 

de cette structure, quatre groupes ont été développées par adjonction d'un cycle : les pénames, 

les céphèmes, les pénèmes ou par substitution, les monobactames. Les inhibiteurs des bêta-

lactamases appartiennent également à cette famille (Bryskier, 1999). 

•• Les pénicillines 

Les pénicillines représentent les antibiotiques les plus actifs, les moins toxiques et les plus 

utilisés en clinique, Leur structure chimique de base est le noyau commun: l'acide 6-amino-

pénicillanique (un noyau t3-lactame liée à un cycle thiazolidine) (Neuman, 1979). 

Elles sont regroupés au sein de la classe des pénames, ce groupe est constitué d'un nombre 

important de molécules, selon leur structure chimique, entre autre: Pénicilline G, Pénicilline 

M, Les pénicillines a-carboxypénicill in, Amidinopénicillines (Bryskier, 1999). 

•• Les céphalosporines 

Les céphalosporines (céphèmes) se distinguent chimiquement des pénicillines par le 

remplacement du cycle thiazolidine par un cycle dihydrothiazine «noyau céphème », On 

distingue quatre générations de céphalosporines. Elles sont classées en fonction de leur date 

d'apparition, qui correspond à chaque fois à l'acquisition de nouvelles propriétés. En voici 

quelques exemples: 

• Première génération : céfadroxil, céfaloridine, céfalotine, céfapirine, céfazoline, céfradine, 

céfalexine; 

• Deuxième génération : céfamandole, céfuroxime, céfoxitine, céfotiam, céfoxitine, céfaclor, 

céfatrizine, céforanide, céfotétan; 
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- 	• Troisième génération : céfotaxime, ceftazidime, ceftriaxone; 

Quatrième génération : céfépime, cefpirome (Corvaglia, 2006). 

+ .Les carbapénèmes 

Les carbapénèmes se distinguent des pénicillines (pénams) par la présence d'un atome de 

- carbone au lieu d'un souffre en position I et d'une liaison insaturée en C2-C3, ont un très 

large spectre antibactérien doublé d'une grande stabilité envers la quasi-totalité des 3-

lactamases. (Wolff et ai., 2009). 

Quatre molécules sont actuellement commercialisées : l'imipénème, le méropénème, 

l'ertapénème et le doripénème. Le spectre d'action in vitro contre les bactéries à Gram positif 

et à Gram négatif, aérobies et anaérobies est pratiquement identique pour les quatre 

molécules. La différence la plus notable concerne l'ertapénème, dont l'activité sur P. 

aeruginosa et A. baumannii est trop limitée pour une utilisation clinique (GraU et aI., 2011). 

+ Les monobactames 

Les monobactames sont des bêta-lactamines monocycliques relativement peu actifs. Leur 

activité est plus marquée vis-à-vis des germes à Gram négatif que sur les bactéries à Gram 

positif. L'activité anti Gram-négatif (entérobactéries) de l'aztréonam, chef de file de cette 

classe, est globalement comparable à celle des céphalosporines (Adam, 1992). 

+ Les inhibiteurs de bêta-lactamases 

Les inhibiteurs des bêta-lactamases sont soit des pénicillines, comme le tazobactam ou le 

sulbactam, soit des clavames (dérivés des pénames par substitution du soufre en position I par 

un oxygène), comme l'acide clavulanique, possèdent une activité antibiotique généralement 

faible. Ce sont des substrats qui se lient de manière irréversible aux bêta-lactamases de la 

classe A de Ambler en se fixant sur leurs sites actifs empêchant l'action de celle-ci sur les 

bêta-lactamines. Ce type de bêta-lactamines ne sont généralement pas utilisés seuls, mais en 

association avec une autre bêta-lactamine comme l'amoxicilline, la ticarcilline ou la 

pipéracilline ce qui permet de récupérer, au moins partiellement, leur activité en présence de 

souches bactériennes productrices de bêta-lactamases (Cavallo et al., 2004). 















































Matériel et méthodes 

Migration sur gel d'agarose 

• Préparation du gel d'agarose avec 1g d'agarose et 100 ml de TBE 0,5X et 200p.1 de BET; 

• mettre le gel dans la cuve pour qu'il devient solide; 

• Charger le premier puits avec 41il de marqueur (Bench top pGEM DNA Markers-promega) 

et les autres puits avec 4jil des produits PCR; 

-Les produits d'amplification ont été visualisés après migration sur gel d'agarose. 
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RESULTATS ET DISCUSSION 

1. Résultats 

1.1. Prélèvement 

83 prélèvements ont été effectués pendant la période d'étude allant du mois d'avril au Juin 

2013, ayant porté sur 40 patients au cours de leur hospitalisation dans les services de 

traumatologie et de médecine interne au niveau de CHU de Tlemcen et à partir de leur 

environnement (Tableau 2). 

Tableau 2. Les différents prélèvements réalisés dans les deux services 

'-.j!rélèvements Patients 
Environnement Total 

Service Plaie Urinaire 	cathéter Divers 

Traumatologie 11 5 	5 5 18 44 

Médecine interne 0 7 	4 11 17 39 

Total 11 12 	9 16 35 83 

Par rapport au total de 96 bacilles à Gram négatif (BGN) identifiées, 71 souches appartenant à 

la famille des entérobactéries et 25 au groupe des non fermentants (figure 8). 

Entérobactéries 

BGNnF 

Figure 8. Répartition des bacilles à Gram négatif à partir des prélèvements 

2J27j< 
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13,25% c'est la fréquence d'isolement d'Acinetobacter baumannii, ce qui correspond à 11 

souches identifiées parmi un total de 96 bacilles à Gram négatif (figure 9). 

Figure 9. Fréquence d'isolement d'Acinetobacter baumannil 

82% de souches d'Acinetobacter baumannii ont été isolées au niveau du service de 

traumatologie, alors que le taux d'isolement atteint au niveau du service de médecine interne 

est de 18 0/o (Figure 10). 

Traumatologie 
Médecine interne 

Figure 10. Répartition d'Acinetobacter baumannii en fonction des services 
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Le taux d'isolement d'Acinetobacter bauinannii varie aussi selon les sites de prélèvement, où 

elle a été abondamment isolée à partir des prélèvements effectués sur patients, dont le 

principal site d'isolement est le prélèvement urinaire (36,7%), suivi de celui de plaie et 

cathéter qui ont le même pourcentage (18%). Par contre, dans l'environnement seulement 2 

souches d'Acinetobacter baurnannii ont été isolées avec 18% (Figure 11). 

18,0% 

Urinaire 

9,3% w Plaie 

Cathéter 

Divers 

Environement 

Figure 11. Répartition d'Acinetobacter baurnannii en fonction des sites de prélèvement 

1.2. Identification d'Acinetobacter baunwnnii 

L'identification d'Acinetobacter baumannii a été faite à l'aide de la galerie API 20NE 

(Figure 12) après la révélation d'oxydase négatif par le test d'oxydase et fermentation négatif 

par le test TSI. 

Figure 12. Plaque API 20NE d'Acinetobacter baurnannii 

1.3. Résistance d'Acinetobacter baumannii aux antibiotiques 

1.3.1 Résultats d'antibiogramme 

Toutes les souches d'Acinetobacter bauinannii ont été testées vis-à-vis 11 molécules 

d'antibiotiques appartenant à 4 familles différentes dont 6 bêta-lactamines, 3 aminosides, 1 

quinolone et la colistine. 

La résistance des souches aux bêta-lactamines était très importante avec un taux de 100% à 

l'aztréonam et ceftazidime, 63,63% à la pipéracilline, ticarcilline et ticarcilline+ acide 
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clavulanique. L'imipénème reste la molécule la plus active par rapport aux antibiotiques 

précédents avec 18,18% (Figure 13, Annexe 5). 

1: 

PIP 	TCC 	TIC IPM CAZ ATM 

Figure 13. Taux de résistance d'Acinetobacter baumannii aux bêta-lactamines 

Les souches d'Acinetobacter baumannii ont montré une résistance aux aminosides avec un 

taux de 54,54% à la gentamicine et tobramycine et 45,45% à l'amikacine. 

La ciprofloxacine (quinolone) conserve son activité avec un taux de résistance de 27,27%. 

La colistine demeure le seul antibiotique potentiellement efficace avec 100% de souches 

sensibles (Figure 14, Annexe 5). 

Figure 14. Pourcentage de résistance d'Acinetobacter baumannii aux autres classes 

d'antibiotiques 

30 



RESULTATS ET DISCUSSION 

L'analyse globale des résultats d'antibiogramme a montré une différence de taux de résistance 

au sein de deux services, en effet pour la majorité des antibiotiques testés, le taux de 

résistance sont plus importants au niveau du service de traumatologie par rapport au celui de 

la médecine interne, où 78% de souches d'Acinetobacter baumannii isolées à partir du service 

de traumatologie ont montré un antibiotype multirésistant (MDR), alors que ce taux set de 0% 

au niveau du deuxième service (Figure 15). 

1:g Eiz:I:T::TiiI uuiffl:JLt : 	E I u Traumatologie 

40 	 -- 	 : 	Médecine interne 

30  
20 	 - h 
10  

PIP 	TCC TIC 	IPM CAZ ATM 

Figure 15. Pourcentage de résistance d'Acinetobacter baumannii aux bêta-lactamines 

au niveau de deux services 

L'analyse du comportement de chaque souche vis-à-vis aux bêta-lactamines testées nous a 

permis de distinguer 3 phénotypes : phénotype sensible (36,36%), phénotype multirésistant 

excepté à l'imipénème (45,45%), phénotype multirésistant y compris à l'imipénème (18,18%) 

(Figure 16). 

sauvage 

Multirésistant (IPM 
sensible) 

Multirésistant 

Figure 16. Répartition des phénotypes de résistance des souches d'A. baumannii 
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1.3.2. Déterminations des niveaux de CMI 

64% des souches étudiées sont résistantes à la majorité des bêta-lactamines testées, les 

souches multirésistantes montrent de hauts niveaux de CMI pour la ceftazidime et l'amikacine 

(>512ig/ml). Elles présentent aussi une forte résistance au ciprofloxacine avec une valeur de 

CMI de 64 p.g/ml. 

Tableau 3. Résultats des CMI des souches d'Acinelobacter baunuznnll 

Souches 	 CAZ 	 AMK 	 CIP 
4 >8 	 <8 >16 	 1 >1 

multirésistantes 	32->512 	 <1- >512 	 0,5-64 

La détermination des CMI pour l'imipénème effectuée par l'E-test pour les souches 

résistantes à cet antibiotique a montré un niveau de CMI supérieur à 32p.g/rnI (Figure 17). 

Figure 17. Résultats de l'E-test 

1.4. Phénotypes de résistance 

1.4.1. L'hyperproduction de céphalosporinases 

La production de la céphalosporinase est observée lorsqu'il y a une récupération de l'activité 

des céphalosporinases de troisième génération en présence d'une concentration de la 

cloxacilline additionnée sur le milieu M.H. La sensibilité à la ceftazidime était restaurée chez 

36,4% de souches d'Acinetobacter baumannii ce qui indique l'hyperproduction de 

céphalosporinase par ces souches (Figure 18). 

j 	32 	K. 
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Figure 18. Résultats du test à la cloxacilline 

1.4.2. Production de ca rbapénèmaSe 

Deux souches d'Acinetobacter baumannii (18,2%) ont montré une résistance à l'imipénème, 

- 	pour cela, des tests de Hodge, et de l'IPM-EDTA ont été réalisés afin de détecter d'éventuelle 

production de carbapénèmase. 

- 	Le test de Hodge phénotypique a permis de mettre en évidence l'enzyme à activité 

carbapénèmase, et ce avec la formation d'échancrure au niveau du diamètre à l'intersection 

- 	entre la strie et la culture d'E . cou. Une souche s'est révélée positif en présentant une 

résistance à l'imipénème (Figure 19). 

Figure 19. Résultat du test de Hodge 



RESULTATS ET DISCUSSION 

Le test IPM-EDTA est réalisé afin de chercher la présence de MDL. Les souches n'ont pas 

montré d'image de synergie. L'activité des bêta-lactamases n'est pas inhibé par l'action de 

I'EDTA, donc les souches testées ne possèdent pas de métallo-13-lactamases permettant leur 

résistance à l'imipénème (Figure 20). 

(A) Souche de référence productrice d'une métallo--1actamase (VLM-1) 

(B) Souche d'Acinetobacter baumannii testée 

Figure 20. Résultats du test IPM-EDTA 

1.5. Résultats de l'amplification par PCR 

Les PCR réalisés afin d'identifier d'éventuels gènes codant pour la résistance à l'imipénème 

a montré que les souches testées ne sont pas productrices de métallo-f3-lactamase de type 

NDM. 

Figure 21. Profil de migration après amplification du gène NDM 
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2. Discussion 

Acinetobacter bauniannii est un pathogène émergent important. Il est de plus en plus souvent 

identifié comme responsable d'infections dans les hôpitaux. Dans notre étude, le taux 

d'isolement des souches d'A. baumannii représentent 13,25% au niveau des services de 

traumatologie et de médecine interne du CHU de Tlemcen, ce qui est beaucoup plus inférieur 

que celui d'une étude menée au sein du même laboratoire « LAAPSAB» soit de 50 % 

réalisée par Medjahed (2012) au niveau du service de réanimation, ce qui concorde avec une 

étude marocaine récente montrée la baisse fréquence de cette bactérie au niveau du centre de 

traumatologie par rapport au service de réanimation (Thabet et ai, 2013). 

Notre étude a rapportée La prédominance d'Acinetobacter baumannii au niveau du service de 

traumatologie par rapport le service de médecine interne. Où ce germe peut être responsable 

de surinfections de brûlures, de plaies postopératoires ou traumatiques (Ben Haj Khalifa, 

2009). 

Le pourcentage d'isolement le plus élevé dans notre étude de ce germe était observé dans les 

prélèvements urinaires. Les voies urinaires sont parmi les principaux sites d'infection dues à 

A.baumannii (Ramoul et ai, 2013). 

L'histoire d'A. baumannii est marquée par une évolution impressionnante de la resistance aux 

antibiotiques en raison de sa capacité à disséminer dans l'environnement hospitalier et à 

acquérir rapidement des mécanismes de resistance à de nombreuses classes d'antibiotiques 

les bêta-lactamines à large spectre, les aminosides et les fluoroquinolones. 

Le premier fait marquant de notre étude est le taux de résistance élevé de nos souches à la 

céphalosporine de troisième génération (céftazidime) dont le pourcentage (100%), dépasse 

celui d'une étude marocaine qui est de 50% (Soraa et ai, 2011) et 92,7% d'une étude 

tunisienne (Thabet et ai, 2013). Le mécanisme de résistance à cette classe d'antibiotique 

correspond principalement à. l'hyperproduction d'une céphalosporinase AmpC (Howard et 

al., 2012), 36,36% de notre isolats se sont révélés positif pour ce mécanisme. 

La résistance aux carbapénèmes a augmenté de manière alarmante ces dernières décennies, 

l'usage abusif de cette classe d'antibiotique dans les services hospitaliers y a largement 

contribué. Cependant, la résistance à l'imipénème est variable selon les auteurs, dans notre 

étude la résistance à cette molécule est faible (18,18%) en comparant avec une étude effectuée 

au sein du même laboratoire (33,3%) (Drissi et ai., 2010 b) et autre étude américaine (58%) 

(Dent et ai, 2010). Le mécanisme enzymatique de résistance à l'imipénème pourrait être lié 

aux deux enzymes à activité carbapénèmase métallo-bêta-lactamases comme par exemple 

NDM- 1, un médiateur de résistance aux carbapénèmes, a été décrit chez deux patient 
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algériens (Mesli et al., 2013) et les oxacillinases comme OXA-58, où dans une étude réalisé 

par Drissi (2010 a), toutes les souches résistantes à l'imipénème isolées à partir du CHU de 

Tlemcen étaient porteuses du gène blaOXA58 . Pour le premier, le test phénotypique et 

l'amplification par PCR de notre série se sont révélés négatif et la prévalence de deuxième 

mécanisme de résistance est de 9,1 %. 

Les aminosides et les fluoroquinolones sont actuellement peu utilisés pour le traitement des 

infections nosocomiales à A. baumannii. La résistance à la gentamicine atteint les 100% et à la 

ciprofloxacine dépasse les 50% (Lahsoune et al, 2007). Dans notre étude, le taux de 

résistance pour la ciprofloxacine est inférieur à celui de la littérature (27,27%) et pour la 

gentamicine on a constaté une résistante élevée, soit 54,54%. 

A. baumannii garde encore une bonne sensibilité in vitro à la colistine, un ancien antibiotique 

abandonné pour sa toxicité potentielle. Aucune résistance à cet antibiotique n'a été retrouvée 

dans notre étude. En revanche l'augmentation de l'usage de cette molécule pour le traitement 

des infections à souches multirésistantes d' A baumannii en monothérapie serait à l'origine de 

l'apparition de plus en plus de résistances hétérogènes à la colistine qui poseront un véritable 

problème dans un proche avenir (Ben Haj Khalifa et Khedber, 2009). 
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Conclusion 

La résistance aux antibiotiques d'Acinetobacter baumannii en milieu hospitalier, pose 

de sérieux problèmes thérapeutiques, il est donc intéressant de voir que cette espèce dispose 

d'un arsenal extrêmement vaste et divers pour contrecarrer l'action antibiotique. D'après les 

résultats de notre étude, il apparaît que la fréquence des souches multirésistantes au niveau 

des services de traumatologie et de médecine interne de notre CHU est importante. 

En effet la fréquence élevée des souches résistantes au céfiazidime est un problème marquant 

surtout au niveau du service de traumatologie, où l'antibiotique le plus souvent prescrit est la 

céphalosporine de première génération. La pression de sélection exercée par l'usage de cette 

classe d'antibiotique serait à l'origine de l'émergence inquiétante de cette résistance. 

La prescription de première intention, ou empirique non documentée par les données 

-. 

	

	bactériologiques serait à l'origine de l'émergence préoccupante de souches d'A.baumannii 

multirésistantes. À côté de l'antibiothérapie, les procédures d'hygiène (lavage des mains), 

- 

	

	nettoyage soigneux des surfaces, dépistage des patients porteurs, sont d'importants éléments 

à considérer. 
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- 	 Annexes 

Annexel. Tableau de lecture des résultats de la galerie 20NE 

Tests 
Composants actifs QTE 

(mglcup.) Réactions/enzymes 

Réduction des 

Résultats 

nitrates en nitrites  

Négatif 	I 	Positif 
NIT 1+NIT 2/ 5min 

NO3 
Potassium nitrate 

0,136 
incolore J_Ros-rouge 

Réduction des 
nitrates en azote 

Zinc / 5min 
__________________ 

rose J 	Incolore 

TRP L-tryptophane 0,2 Formation d'indole 
JAMES/immédiat 

Incolore/vert/ 
Pale/jaune  

Rose 

GLU D-glucose 1,92 fermentation Bleu à vert Jaune 
ADH L-arginine 1,92 Arginine 

dihydrolase 
jaune Orange/rose/ 

 rouge 
URE urée 0,76 uréase jaune Orange/rose/ 

rouge 
ESC Esculine 	citrate de 

fer 
0,56 

0,072 
Hydrolyse (13- 
glucosidase) 

jaune Gris/marron/ 
 noir 

GEL Gélatine (origine 
bovine) 

0,6 Hydrolyse 
(protéase) 

Pas de 
diffusion de 

pigment  

Diffusion du 
pigment 

PNPG 4-nitrophényl -13-D- 0,22 
galactopyranoside  

B-galactosidase incolore Jaune 

GLU D-glucose 1,56 assimilation transparence Trouble 
ARA L-arabinose 1,4 assimilation transparence Trouble 
MNE D-mannose 1,4 assimilation transparence Trouble 
MAN D-mannitol 1,36 assimilation transparence Trouble 
NAG N-acétyl- 1,28 

glucosamine  
assimilation transparence Trouble 

MAL D-maltose 1,4 assimilation transparence Trouble 
GNT Potassium 1,84 

gluconate  
assimilation transparence Trouble 

CAP Acide caprigue 0,78 assimilation transparence Trouble 
ADI Acide adipigue 1,12 assimilation transparence Trouble 
MLT Acide malique 1,56 assimilation transparence Trouble 
CIT Trisodium nitrate 2,28 - assimilation transparence Trouble 
PAC Acide 

phénylacétigue 
0,8 assimilation transparence ÉTrouble 

______________ 
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Annexe 3. Concentrations, diamètres critiques et règles de lecture interprétative pour 
Acinetobacter spp, Stenotrophomonas maltophiia et Burkhoderia cepacia 

Familles 
d'antibiotiques 

Antibiotiques 
testés 

Signe Charge 
des 

disques 

Concentrations 
critiques (mgIL) 

Diamètres critiques 
(mm) 

Sensible Résistante Sensible Résistante 
Ticarcilline TIC 751g 16 >64 >22 <18 

-lactamines 
Ticarcilline+ 

Ac. 
TCC 75/10J2g 

clavulanique  

16/2 >64/2 ?22 <18 

Pipéracilline PIP 75jig <16 >64 ?18 <12 
Aztréonam ATM 30ig  >8 ?23 <21 
Ceftazidime CAZ 30tg  >8 >21 <19 
Imipénème IPM 1O.1g  >8 ~24 <17 
Amikacine AN <8 >16 ?17 <15 

Aminosides Gentamicine GM 15jig <4 >4 ?16 <16 
Tobramycine TM 10pg <4 >4 ?16 <16 

Quinolones Ciprofloxacine CIP 5ig <1 >1 ~22 <22 
Polymyxines Colistine CS 50tg 2 >2 ?15 <15 
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Annexe 4. Préparation des solutions d'antibiotiques 

Solution initiale 
(pg/mI) 

Solution mère 
(ml) 

Eau distillée 
(ml) 

Concentration 
obtenue (ptg/ml) 

Concentration 
finale dans le 
milieu ( 14g/ml) 

5120 2 2 2560 256 
5120 1 3 1280 128 
5120 0,5 3,5 640 64 
5120 0,5 7,5 320 32 
320 2 2 160 16 
320 1 3 80 8 
320 0,5 3,5 40 4 
320 0,5 7,5 20 2 
20 2 2 10 1 
20 1 3 5 0,5 
20 0,5 3,5 2,5 0,25 
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Annexe 5. Résultats de l'antibiogramme des souches d'Acinetobacter baumannii 

ANT  Bêta-lactamînes   Aminosides Quinolone Colistine 
Souche PIP TCC TIC IMP CAZ ATM AN TM GM CIP CS 

2T R R R R R R S S S R S 
16T1 R R R S R R R R R S S 
21T 1  S S S S R R S S S S S 
22T2  R R R S R R R R R R S 
23T2 R R R S R R R R R R S 
24T 1  R R R S R R R R R S S 
24T2 R R R R R R R R R S S 
34T3  R R R S R R R R R S S 
36T3 S S S S R R S S S S S 

31M12 S S S S R R S S S S S 
32M1E 1  S S S S R R S S S S S 
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Annexe 6. Résultats des CMI des souches d 'AcinetobaCter baumannii 
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Souche multirésistante 

Souche multirésistante excepté à I'imipénèmc 
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Annexe 7. Photos d'antibiogrammes des souches d'Aci,,etobacter haurnannii 
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Résumé 

Acinetobacter baumannii est une des espèces les plus impliqués dans les infections nosocomiales et 

elle est résistante à de nombreuses familles d'antibiotiques du fait de l'association de plusieurs 

mécanismes de résistance. Sur un total de 11 souches d'Acinetobacter baumannii isolées, 100% ont 

présenté une résistance au ceftazidime avec une CMI supérieur à 5l4igIml et 18,18% à 

l'imipénème. La colistine est l'antibiotique le plus actif avec 100% de souches sensibles. L'analyse 

génotypique par PCR des gènes codant pour cette résistance a révélé l'absence d'une 

carbapénèmase de type NDM chez ces souches. 

Mots dés : Infections nosocomiales - Acinetobacter baumannil - Antibiotiques — Résistance 

Summery 	 : 

Acinetobacter bau,nannii is one of the most involved in nosocomial infections species and it is 

resistant to many classes of antibiotics due to the combination of several mechanisms of resistance. 

0f a total of 11 strains of Acinetobacter baumannii isolated, 100% showed resistance to cefiazidime 

with a higher M1C 51 2g/ml and 18.18% to imipenem. Colistin is the most active antibiotic with 

100% of susceptible strains. Genotypic PCR analysis of the genes coding for this resistance 

revealed the absence of a carbapenemase NDM-type in these strains. 

Key words : Nosocomials infections --Acinetobacter hauinannii — Antibiotics — Resistance 
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