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Résumés 

Recherche des bactéries résistantes aux antibiotiques dans le milieu 

universitaire 

 

Résumé  

 

L’antibiorésistance représente une menace majeure de santé publique. Afin d’avoir 

une idée sur l’émergence des bactéries résistantes aux antibiotiques dans le milieu 

universitaire, des séries de prélèvements par écouvillonnage, à partir de diverses surfaces 

(bus, faculté, laboratoires), ont été réalisées. Nombreuses colonies ont été sélectionnées 

après une étape de culture et de purification en utilisant différentes géloses sélectives. La 

caractérisation macroscopique, microscopique et biochimique des isolats obtenus a mené à 

l’identification de 13 souches bactériennes à Gram positif et négatif (5  Staphylococcus, 1 

Micrococcus, 4 Entérobactéries et 3 Bacilles Non Fermentaires). L’évaluation des profils de 

résistance de ces souches aux antibiotiques, par diffusion en milieu gélosé, a révélé une 

résistance élevée à la Tétracycline et à la Pénicilline pour les Staphylocoques. Quant aux 

Entérobactéries et aux Bacilles non fermentaires, ils ont montré une résistance remarquable 

contre le Furane et une résistance moins importante à l’Aztréonam et à la Tétracycline. 

 

Mots-clés : Milieu universitaire, Bactéries, Antibiotiques, Antibiorésistance. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Résumés 

Research into antibiotic-resistant bacteria in university environment 

Abstract 

Antibiotic resistance represent a major public health threat. In order to have an idea 

of the emergence of antibiotic-resistant bacteria in the university environment, series of swab 

samples, from various surfaces (bus, faculty, laboratories), were taken. Many colonies were 

selected after a cultivation and purification step using different selective agars. The 

macroscopic, microscopic and biochemical characterization of the isolates obtained led to 

the identification of 13 Gram-positive and negative bacterial strains (5 Staphylococcus, 1 

Micrococcus, 4 Enterobacteria and 3 Non-fermentative bacilli). The evaluation of the 

resistance profiles of these strains to antibiotics, by diffusion in agar medium, revealed high 

resistance to Tetracycline and Penicillin for Staphylococci. As for Enterobacteria and Non-

fermentative bacilli, they showed remarkable resistance against Furan and less resistance to 

Aztreonam and Tetracycline. 

Keywords: University environment, Bacteria, Antibiotics, Antibiotic resistance. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Résumés 

 الوسط الجامعيبكتيريا مقاومة للمضادات الحيوية في  عنالبحث 

  ملخص

البكتيريا    انتشارتمثل مقاومة المضادات الحيوية تهديداً كبيرًا للصحة العامة. ومن أجل الحصول على فكرة عن                

، تم أخذ سلسلة من عينات المسحات، من مختلف الأسطح )الحافلات، الوسط الجامعيالمقاومة للمضادات الحيوية في  

، المختبرات(. تم اختيار العديد من المستعمرات بعد خطوة الزراعة والتنقية باستخدام أجار انتقائي مختلف. أدى  الكلية

سلالة بكتيرية موجبة    13التوصيف العياني والمجهري والكيميائي الحيوي للعزلات التي تم الحصول عليها إلى تحديد  

تقييم مقاومة أظهر  ) .عصيات غير متخمرة 3معويات و    4مكورات دقيقة،    1مكورات اعنقودية،  5 )    وسالبة الجرام

هذه السلالات للمضادات الحيوية، عن طريق الانتشار في وسط الأجار، مقاومة عالية للتتراسيكلين والبنسلين للمكورات  

و المعوية  البكتيريا  أما  أقل   متخمرةالغير  العصيات  العنقودية.  ومقاومة  الفوران  ضد  ملحوظة  مقاومة  أظهرت  فقد 

 .للازتريونام والتتراسيكلين

 .، البكتيريا، المضادات الحيوية، مقاومة المضادات الحيوية الوسط الجامعي الكلمات المفتاحية:
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Introduction  
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   Depuis leur découverte en 1928, les antibiotiques ont joué un rôle important dans la 

lutte contre de nombreuses infections et leur développement a révolutionné le traitement de 

ces maladies. Cependant, avec l'utilisation croissante de ces molécules, les bactéries ont 

appris à se défendre et à s'adapter et certaines sont devenues résistantes aux antibiotiques 

(Soussy, 2007). 

   La résistance des bactéries aux antibiotiques reste aujourd'hui un problème majeur 

de santé publique. La pression de sélection exercée par l'utilisation importante de 

l'antibiothérapie et la diffusion épidémique des souches résistantes sont les deux facteurs 

principaux conditionnant cette évolution. La propagation ces bactéries multirésistantes et 

l’absence de nouveaux antibiotiques font poser un risque d’impasse thérapeutique de plus 

en plus fréquent (Lobel, 2007). 

Les entérobactéries, les bacilles non fermentaires et les staphylocoques occupent 

une place très importante parmi les germes résistants aux antibiotiques en développant 

différents mécanismes de résistance comme, la sécrétion d'enzymes, l’imperméabilité 

membranaire et les pompes d'efflux. Cette résistance peut résulter d’une mutation 

chromosomique ou par l'acquisition de plasmides de résistance (Lepape, 2007). 

Les bactéries résistantes se transmettent entre les êtres humains et les animaux de la 

même manière que les bactéries non résistantes. Elles empruntent des voies de 

transmission nombreuses et complexes. Le plus souvent, c’est par les mains qu’elles sont 

transmises, par contact direct avec des personnes qui en sont porteuses (qu’elles soient 

saines ou malades) ou en touchant des surfaces contaminées. 

C’est dans ce sens que nous avons jugé utile de rechercher d'éventuelles bactéries 

résistantes aux antibiotiques dans le milieu universitaire, afin d'avoir une idée sur la 

propagation et la dissémination de ce type de germes qui sont souvent isolés à partir du 

milieu hospitalier. 

Ainsi, ce manuscrit s’articule autour de quatre parties : 

▪ La première présente une bibliographie sur les antibiotiques, l’antibiorésistance ;  

▪ La deuxième partie, détaille les outils méthodologiques  utilisés ; 

▪ La troisième partie comporte les résultats de nos recherches ; 

▪ La quatrième partie représente la discussion de notre travail et pour finir, une  

conclusion qui propose quelques perspectives. 



 

 

 

 

Revue  

bibliographique  
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CHAPITRE I                                                                               Généralités sur les Antibiotiques 

1. Définition 

Les antibiotiques (ATB), ou "antibioses" (du grec anti : "contre" et bios : "la vie"), 

sont des composés naturels ou synthétiques qui ont une action antibactérienne. Ils agissent 

en ciblant spécifiquement les bactéries, soit en inhibant leur croissance à faible dose (effet 

bactériostatique), soit en les détruisant (effet bactéricide). Les principales sources 

d'antibiotiques sont les champignons, bien que parfois même les bactéries elles-mêmes 

puissent en produire (Birem et Boutellis, 2011; Mangin, 2016). 

 

2. Historique 

Dès 1877, Pasteur et Joubert observent l'antagonisme microbien (antibiose) : les 

cultures de bactéries charbonneuses poussent mal en présence de certaines bactéries 

saprophytes. 

En1889, Vuillemin in traduit le terme «antibiose"(anti=contre, biose=vie) pour 

décrire l'action des substances antibiotiques. 

En1912, Vandenner démontre l'activité anti-staphylococcique des extraits 

d'Aspergillus fumigatus. 

En1928, Fleming découvre la pénicilline (Fig. 1). 

Entre 1938 et 1942, la pénicilline G est purifiée et utilisée en clinique par H. Florey 

et E. Chain. 

     

Figure 01 : Évolution des découvertes des principaux antibiotiques d’origine naturelle 

(vert) et d’origine synthétique (orange) (Singh et Barrett 2006). 
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CHAPITRE I                                                                               Généralités sur les Antibiotiques 

En 1940, R. Dubos propose le terme "antibiotique".  

La même année, Waksman découvre la streptomycine produit par un Streptomyces, 

active notamment contre le bacille de Koch.  

À partir de cette époque, de nombreux autres antibiotiques sont découverts : le 

Chloramphénicol et les Tétracyclines en 1949, les Aminosides en 1950, les Macrolides en 

1952, les Glycopeptides en 1958, les Streptogramines en 1962, le Triméthoprime en 1970 

et les Oxazolidinones en 2000 (Boulahbal, 2009). 

 

3. Classification 

Les antibiotiques peuvent être classés en se  basant sur différents critères tels que 

leurs origines, leurs structures chimiques et leurs mécanismes d’action. La classification 

selon la nature chimique nous permet de classer les antibiotiques en cinq principales 

familles, les β-lactamines, les aminosides, les quinolones les tétracyclines et les macrolides 

(Nukagaet al., 2003) 

 

3.1. Bêtas lactamines  

Les β-lactamines constituent une famille majeure d'antibiotiques très largement 

utilisés en clinique est caractérisée par la présence constante du cycle bêta lactame associé 

à des cycles et des chaînes latérales variables qui expliquent les propriétés 

pharmacocinétiques et les spectres d’activité des différents produits (Fig. 2). Cette famille, 

regroupe les pénicillines, les céphalosporines, les carbapénèmes et les monobactames 

(Cavallo et al., 2004). 
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Figure 02 : Structures simplifiées de diverses β-lactamines (Charlier et al., 1998). 
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3.2. Aminosides 

Les aminosides sont des molécules polycationiques. Ce sont des hétérosides naturels 

formés par un ou plusieurs glycosides liés à un aminocyclitol. Il existe plusieurs  centaines 

de molécules naturelles et hémi-synthétiques. Elles sont classées en fonction de la structure 

chimique centrale en trois classes : Streptamine, 2 désoxystreptamine et Streptidine (Faure, 

2009). 

 

3.3. Quinolones  

Les quinolones sont des agents antibactériens obtenus par synthèse chimiques, 

dérivent de l’acide nalidixique. Toutes les quinolones actuelles présentent une structure bi 

cyclique (Fig. 3), avec un azote en position 1, un carboxylate en position 3 et un carbonyle 

en position 4 (Faure, 2009). 

  

Figure 03 : Structure de base des quinolones et ciprofloxacines (Faure, 2009). 

 

3.4. Macrolides  

Les macrolides sont des antibiotiques bactériostatiques. Elles constituent une famille 

d’antibiotiques capables de diffuser dans les tissus de l’organisme et à l’intérieur des 

cellules, ils sont donc actifs sur les germes intracellulaires. Les macrolides possèdent un 

noyau lactone central (Fig. 4) qui est à la base de leur classification, selon le nombre 

d'atomes de carbone (Yala et al., 2001). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 04 : Erythromycine  chef de file des macrolides (Yala et al., 2001). 
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3.5. Tétracyclines 

Il s’agit d’une famille d’antibiotique à large spectre contre les pathogènes 

intracellulaire et extracellulaire, Gram positives et Gram négatives. Le peu d’effets 

secondaire que peut induire cette famille a conduit à son utilisation intensive dans la thérapie 

humaine et animale. Dans certains pays, ils sont également utilisés comme facteurs de 

croissances pour les animaux. Cette famille représente un groupe important et diversifié de 

composés (Fig. 5), allant de la chlorotétracycline produite naturellement, aux dérivés semi-

synthétiques de la deuxième et de la troisième génération de la tétracycline, tels que la 

doxycycline, la minocycline et plus récemment la glycycline tigecycline (Fluit et al., 2005 

; Nguyen et al., 2014 ). 

 

 

Figure 05 : Structures de la Tétracycline et ses dérivés (Speer et al., 1992). 

 

4. Modes d’action 

4.1. Inhibition de la synthèse de la paroi bactérienne  

Les antibiotiques (béta-lactamines, comme les pénicillines ou encore les 

glycopeptides, comme la vancomycine) bloquent la synthèse d’éléments de la paroi 

bactérienne en arrêtant la synthèse du peptidoglycane ce qui fragilise ensuite la membrane 

de la cellule et provoque la lyse bactériennes (Veyssiere, 2019). 

 

4.2. Inhibition de la synthèse de la membrane cytoplasmique 

Les antibiotiques peuvent agir sur cette membrane de deux manières : en 

désorganisant sa structure, ou en formant un canal dans la membrane, entrainant la fuite des 

composés cellulaires. On retrouve ce procédé chez les polymyxines par exemple 

(Opatowski, 2020). 
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4.3. Inhibition de la synthèse des acides nucléiques 

Les antibiotiques peuvent aussi bloquer la réplication de l’ADN bactérien ou la 

transcription de l’ADN en ARN, suivant différents mécanismes (Fig. 6). Pour ce faire, ils 

doivent entrer dans la cellule et interrompre un élément de la chaine de réplication 

(Opatowski, 2020) processus concerne : 

- Les quinolones se placent au centre de ces sous-unités empêchant l'action de l’enzyme 

topos isomérases II. 

- La rifampicine: bloque l’ARN polymérase qui participe à la transcription (Veyssiere, 

2019). 
 

4.4. Inhibition de la synthèse des protéines 

D’autres antibiotiques inhibent la synthèse des protéines, essentielle à la survie de la 

cellule. L’antibiotique pénètre dans la cellule, et bloque le ribosome bactérien, structure du 

cytoplasme nécessaire à la synthèse des protéines. De nombreux antibiotiques fréquemment 

utilisés pour cibler le ribosome, comme les aminosides, les cyclines, ou les macrolides 

(Opatowski, 2020) . 

 

4.5. Autres mécanismes  

D'autres mécanismes d'action des antibiotiques incluent la formation de complexes 

avec des métaux essentiels pour les processus vitaux des bactéries (Fig. 6), l'inhibition de 

la synthèse des folates (nécessaires à la synthèse de l'ADN et de l'ARN), la perturbation de 

la fonction des enzymes spécifiques impliquées dans le métabolisme bactérien, et 

l'induction de stress oxydatif conduisant à des dommages cellulaires. Ces mécanismes 

variés permettent aux antibiotiques de cibler et de tuer les bactéries ou d'entraver leur 

croissance. 

 

 

Figure 06 : Mode d'action des antibiotiques sur une bactérie (Koulikoff, 2018). 
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5. Spectre d’action  

  Le spectre d'activité est la liste des bactéries sur lesquelles l'antibiotique est actif. Il 

est dit large lorsque l'antibiotique agit à la fois sur des bactéries à Gram positif et à Gram 

négatif, et étroit lorsqu'il n'est actif que sur l'un de ces deux types de bactéries (Tab. 1). 

▪ Les antibiotiques à spectre large sont actifs sur une grande partie de tous les Cocci et 

tous les Bacilles. Cette catégorie d’ATB est généralement utilisée lorsque la bactérie 

n'est pas identifiée et quand la pathologie est peut être due à différents types d'agents 

pathogènes. 

▪ Les antibiotiques à spectre étroit sont efficaces sur un nombre limité d'agents infectieux 

leur permettant de cibler une pathologie en particulier (Demoré et al., 2012). 

 

Tableau 1 : Classification des antibiotiques en fonction de leurs spectres d’activité 

(Toutain, 2012). 

Tous les Gram positif  

et Cocci Gram négatif 

Bacilles  

Gram négatif 

Antibiotiques 

à large spectre 

Pénicillines 

Lincomycine 

Clindamycine 

Macrolides 

Ampicilline 

Amoxycilline 

Aminoglycosides 

Polypeptides 

Furanes 

Quinolones 

Sulfamides 

Céphalosporines 

(variable avec génération) 

 

Phénicolés 

Tétracyclines 
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1. L’antibiorésistance 

Il existe un grand nombre de définitions pour l’expression « résistance bactérienne 

aux antibiotiques», qui sont basées sur différents critères (génétiques, biochimiques, 

microbiologiques et cliniques) et qui ne se recoupent pas forcément. Les définitions les 

plus fréquemment employées se fondent sur les critères microbiologiques (résistance in-

vitro) et sur les critères cliniques (résistance in-vivo). Selon la définition microbiologique 

du terme, une souche est dite résistante lorsqu’elle se cultive en présence de concentration 

plus élevée en antibiotique comparativement à d’autres souches qui lui sont 

phylogénétiquement liées. Par conséquent, la résistance est une propriété qui ne peut être 

étudiée que par comparaison d’au moins deux souches, dont l’une de référence souvent 

appelée souche sauvage et développée en laboratoire à partir d’individus prélevés dans la 

nature, d’une même espèce ou d’un même genre, cultivées dans les mêmes conditions.  

Selon la définition clinique, une souche est qualifiée de résistante lorsqu’elle survit à la 

thérapie antibiotique mise en place (Muylaert et Mainil, 2012). 

 

2. Types de résistance aux antibiotiques 

Les bactéries résistantes aux antibiotiques sont un problème croissant de santé 

publique dans le monde entier. Ces bactéries ont développé des mécanismes de résistance 

pour échapper à l'action des antibiotiques, ce qui rend le traitement des infections 

bactériennes de plus en plus difficile. Certaines bactéries sont même naturellement 

résistantes à certains types d'antibiotiques, ce qui complique encore davantage le choix des 

traitements. 

Il est crucial de comprendre les différents mécanismes de résistance aux antibiotiques pour 

mieux prévenir et traiter les infections causées par des bactéries résistantes.  

 

2.1. Résistance naturelle  

La résistance naturelle ou intrinsèque est un caractère d’espèce qui touche toutes 

les souches de l’espèce considérée (Tab. 2). Elle est stable, transmise à la descendance et 

elle a pour support génétique le chromosome bactérien (Lozniewski et al., 2010). 

La bactérie peut acquérir une résistance à un antibiotique suite à une mutation sur son 

support génétique principal, à savoir le chromosome bactérien. Ces mutations spontanées 

sont des phénomènes rares. La résistance n’est pas transmissible de manière horizontale 

(d’une bactérie à l’autre au sein d’une même espèce ou entre espèces différentes) mais elle 

présente un caractère héréditaire (Berthium et Miras, 2018). 
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2.2. Résistance Acquises  

 La résistance bactérienne acquise à un antibiotique est un phénomène qui 

apparait au niveau des souches d’une espèce donnée, normalement sensible à cet 

antibiotique (Tab. 02). C’est l’acquisition d’un facteur génétique qui se traduit par une 

réduction de la sensibilité à la molécule qui lui était fatale. Elle peut donc se faire soit par 

mutation chromosomique soit par acquisition des gènes transférés d’une autre bactérie 

(Saadaoui, 2008). 

 

2.2.1. Résistance acquise chromosomique  

C’est le résultat d’une mutation génétique, Elle résulte d'une mutation génétique, elle 

se transmet en mode vertical, de la bactérie mère à la bactérie fille. Elle est caractérisée par 

la rareté, la spécificité, l’indépendance et la transmissibilité (Bellini et Troillet, 2016). 

 

2.2.2. Résistance acquise plasmidique  

Les plasmides sont des petits ADN circulaires capables de réplication autonome 

dans les bactéries, à côté du chromosome. Les plasmides naturels portent en général un 

certain nombre de gènes et en particulier des gènes de résistances à des antibiotiques, ainsi 

que des gènes de transfert permettant le passage du plasmide d'une bactérie à une autre. 

Ce transfert s'effectue en général par conjugaison, un processus par lequel la bactérie 

émettrice fabrique un pilus, sorte de filament creux au travers duquel l'ADN du plasmide 

est injecté pour passer dans une autre cellule bactérienne. La synthèse du pilus est en 

général aussi sous le contrôle de gènes portés par le plasmide. 

Il peut s'agir d'un transfert entre bactéries de la même espèce, mais aussi entre bactéries 

d'espèces voisines. Ce mécanisme de conjugaison est un mécanisme de transfert actif 

d'ADN 

très efficace et permet une propagation rapide des résistances. Souvent, plusieurs gènes de 

résistance sont regroupés sur le même plasmide qui est ainsi transféré de cellule en cellule. 

Le premier cas de résistance fut observé en 1951 sur un patient japonais. Il souffrait d'une 

infection à Shigelle. Cette bactérie provoquait une dysenterie qui pouvait être soignée par 

des sulfamidés, mais elle était devenue résistante à ces sulfamidés. Les chercheurs ont 

démontré que cette résistance était accompagnée par des résistances in-vitro à d'autres 

antibactériens. (Muller, 2017). 
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Tableau 02 : Exemples de résistance naturelle et de résistance acquise aux antibiotiques de 

bactéries d’intérêt médical (Romano-Bertrand et al., 2023). 

 

 Résistance naturelle Résistance acquise 

 

 

Staphylococcus 

aureus 

 

• Colistine 

• Aztréonam 

• Pénicilline G 

• Méticilline et autres  

Pénicillines du groupe M 

• Erythromycine 

Entérocoques • Céphalosporines • Ampicilline 

• Vancomycine 

 

 

Escherichia coli 

 

• Pénicilline G 

• Vancomycine 

• Amoxicilline 

• Amoxicilline + acide 

clavulanique 

• Céfotaxime 

• Imipénem 

 

Klebsiella pneumoniae 

• Pénicilline G 

• Vancomycine 

• Amoxicilline 

• Amoxicilline + acide 

clavulanique 

• Céfotaxime 

• Imipénem 

 

 

Enterobacter cloacae 

• Pénicilline G 

• Vancomycine 

• Amoxicilline 

• Amoxicilline + acide 

clavulanique 

 

• Céfotaxime 

• Imipénem 

 

 

Pseudomonas aeruginosa 

• Pénicilline G 

• Vancomycine 

• Amoxicilline 

• Amoxicilline + acide 

clavulanique 

• Céfotaxime 

 

 

• Ceftazidime 

• Imipénem 

 

Stenotrophomonas 

maltophilia 

• Amoxicilline 

• Amoxicilline + acide 

clavulanique 

• Céfotaxime 

• Imipénem 

 

• Lévofloxacine 

• Cotrimoxazole 

• Ceftazidime 

 

Acinetobacter baumannii 

• Amoxicilline, 

• Amoxicilline + acide 

clavulanique 

• Céfotaxime 

 

• Imipénem 
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3. Mécanismes de résistance aux antibiotiques 

Les bactéries deviennent résistantes par différentes manières. Il faudrait noter 

préalablement qu’un type particulier de résistance n’est pas réservé à une seule catégorie 

de substance. Deux bactéries peuvent utiliser des mécanismes différents pour résister à  un 

même  antibiotique (Prescott et al., 2007). 

 

3.1. Inactivation enzymatique 

C’est l’un des mécanismes de résistance aux antibiotiques le plus répandu (presque 

toutes les familles sont concernées). Cette résistance s’effectue par modification de la 

structure de l’antibiotique par la bactérie de façon à lui faire perdre sa capacité à se lier à 

sa cible. Il repose sur la production d’enzymes (Fig.7), dont l’origine peut être intrinsèque 

(d’origine chromosomique) ou extrinsèque (gènes transmis par les plasmides ou les 

transposons).  

Lorsque l'enzyme modifie le noyau actif de l'antibiotique par clivage, elle catalyse 

une réaction de rupture d'une liaison spécifique dans la structure moléculaire de 

l'antibiotique. Cela peut conduire à son inactivation ou à la création d'une forme plus 

active. En revanche, lorsque l'enzyme agit en ajoutant un groupement chimique au noyau 

actif de l'antibiotique, elle catalyse une réaction d'addition qui modifie sa structure 

chimique. Cette modification peut entraîner des changements dans l'activité de 

l'antibiotique, le rendant potentiellement plus efficace contre certaines souches 

bactériennes ou plus résistant à certains mécanismes de résistance (Anaïs V, 2020). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 07: Schéma réactionnel de l'ouverture du cycle ẞ-lactame (Lagha, 2015). 
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3.2. Changement de la cible 

Une mutation peut induire une modification ou le remplacement de la cible de 

l’antibiotique. Ce mécanisme entraine une perte d’affinité de l’antibiotique quine peut plus 

se lier à la cible sur laquelle il agit habituellement (Fig. 8). Citons par exemple le 

mécanisme de résistance à la méticilline chez Staphylococus aureus(SARM).Cette 

résistance est due à l’acquisition d’un gène codant la PLP(protéines de liaisons des 

pénicillines)qui remplace les autres PLP ciblées par les bêta-lactamines. Cette protéine 

modifiée permet donc la poursuite de la synthèse de la paroi bactérienne même en 

présence de bêta-lactamines. Nous retrouvons également la modification de l’ADN gyrase 

ou la topo-isomérase IV qui bloque l’action des fluoroquinolones. Dans tous ces cas, les 

cibles de l'antibiotique étant modifiées, l’antibiotique ne peut plus se lier à la cible et donc 

devient inefficace (Saby, 2022) .On retrouve ce phénomène pour de nombreuses familles 

d'antibiotiques : méticilline et nouvelles PLP, macrolides et méthylation de l'ARN, 

rifampicines et mutation de l'ARN polymérase ADN- dépendante. Ce mécanisme de 

résistance est fréquent pour les quinolones : la bactérie résistante synthétise une ADN 

gyrase moins sensible (Peyrou, 2001). 
 

3.3. Augmentation de l’activité de la pompe à efflux 

Ce sont des protéines qui agissent comme des pompes, insérées dans la membrane 

cytoplasmique externe, elles expulsent les antibiotiques dans le milieu extérieur en 

utilisant l’énergie produite par la membrane cytoplasmique. Il s’agit d’un mécanisme 

utilisé pour expulser, dans le milieu extracellulaire, des métabolites et des composés 

toxiques étrangers. Ces pompes à efflux ont, généralement, une spécificité de substrats 

assez large. De fait, seulement certaines d’entre elles confèrent une résistance aux 

antibiotiques. La résistance provient de la réduction de concentration en antimicrobien 

dans le cytoplasme de la bactérie, ce qui prévient et limite l’accès de l’antibiotique à sa 

cible. On classe ces pompes à efflux selon leur spécificité de substrats, et la source 

d’énergie employée. Certains de ces transporteurs sont très spécifiques, et appelés pompes 

SDR (pour Specific Drug Resistance), alors que les pompes MDR (Multiple Drug 

Resistance) agissent sur une multitude de molécules. Les pompes SDR, généralement 

responsables de hauts niveaux de résistance, et dont les gènes sont portés par des éléments 

génétiques mobiles, représentent un important mécanisme de résistance aux tétracyclines 

(essentiellement parmi les bactéries Gram négatif), aux composés du groupe MLS 

(Macrolides, Lincosamides, Streptogramines), et aux phénicolés (Brahmia et al., 2016 ; 

Sadikalay, 2018). 
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3.4. Perméabilité réduite 

Par diminution quantitative ou modification des porines (canaux de pénétration des 

antibiotiques à travers la membrane externe de la bactérie)provoquant la résistance par 

défaut de pénétration passive de l'antibiotique .Ce mécanisme de résistance opère soit par 

l’intermédiaire de mutations de porines des bactéries à Gram négatif (permettant le 

passage de molécules lipophiles, dont certains antibiotiques), soit par l’intermédiaire de 

mutations au niveau de systèmes de transport de l’antibiotique(exemple: la fosfomycine et 

le système de transport des glycero-phosphates) La résistance du Pseudomonas 

aeruginosa aux Carbapénèmes offre l’exemple le plus typique et le plus fréquent de la 

résistance dite par imperméabilité membranaire (Azmoun, 2016 ; Chitour et Souilah, 

2018). 

 

Figure 08 : Principaux mécanismes de résistance aux antibiotiques mis en place par les 

bactéries (Muylaert et al., 2012). 

 

3.5. Protection de la cible de l’antibiotique 

Ce mode de résistance est bien connu pour la famille des tétracyclines  et a été plus 

récemment décrit pour les quinolones et fluoroquinolones. Il s’opère grâce à un 

encombrement stérique du ribosome par production de protéines Tet(M) et Tet(O) qui 

délogent les tétracyclines de leur cible ou par synthèse de protéines  (Quinolone 

Resistance) qui se fixent sur la topoisomérase (Fig.8), cible des fluoroquinolones, 

réduisant leur affinité pour celle-ci (Mangin, 2016). 
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3.6. Séquestration de l'antibiotique 

La séquestration de l'antibiotique est l'un des mécanismes de résistance développés 

par les bactéries pour échapper à l'action des antibiotiques. Ce processus consiste en la 

capture et le confinement de l'antibiotique à l'intérieur de la bactérie, afin de l'empêcher 

d'agir sur sa cible et de provoquer sa mort (Fig. 8).. 

Les bactéries peuvent mettre en place différents mécanismes de séquestration de 

l'antibiotique, tels que l'expression de protéines de liaison spécifiques qui captent 

l'antibiotique et le transportent à l'intérieur de la cellule, ou la formation de complexes 

avec d'autres molécules qui empêchent l'antibiotique d'atteindre sa cible. 

Une fois l'antibiotique séquestré à l'intérieur de la bactérie, celui-ci peut être inactivé par 

des enzymes de dégradation ou simplement maintenu à un niveau trop faible pour être 

efficace contre la bactérie (Marbouh, 2016). 
 

4. Méthodes de détermination de l’antibiorésistance 

Les méthodes de détermination de l'antibiorésistance comprennent des approches 

phénotypiques et génotypiques. Les méthodes phénotypiques, telles que l'antibiogramme 

évaluent la sensibilité des bactéries aux antibiotiques en mesurant l'inhibition de leur 

croissance. En revanche, les méthodes génotypiques analysent les gènes de résistance des 

bactéries (Egli et al., 2018). 

 

4.1. Antibiogramme  

L’antibiogramme est un test microbiologique évaluant les éventuelles résistances 

acquises d’une souche bactérienne aux antibiotiques auxquels elle est naturellement 

sensible en l’absence de résistance acquise et qui sont donc théoriquement utilisables pour 

la traiter.  

Le paramètre de base pour évaluer la sensibilité (ou au contraire la résistance) 

d’une bactérie à un antibiotique est la concentration minimale inhibitrice (CMI) de cet 

antibiotique vis-à-vis de la bactérie testée : c’est la plus petite concentration d’antibiotique 

capable d’empêcher la bactérie de se multiplier. Pour la déterminer, il existe une méthode 

de référence appelée « méthode de dilution en milieu liquide ». Une gamme de tubes de 

bouillon de culture avec des concentrations croissantes de l’antibiotique à tester est 

préparée puis inoculée avec une même quantité de la bactérie étudiée (Fig. 09). Après 18 

heures d’incubation à 35°C, la concentration d’antibiotique la plus basse présente dans le 

tube pour lequel aucune croissance n’est observée (absence de trouble visuel du bouillon 

de culture) est considérée comme la CMI. 
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Figure 09 : Principe de la détermination de la CMI en milieu liquide (Denis, 2016). 

 

Comme la détermination de la CMI est fastidieuse, les bactériologistes ont 

développé des méthodes plus simples qui permettent d’extrapoler cette CMI sans la 

mesurer directement. La plus répandue est la méthode de diffusion de concentrations 

connues d’antibiotique à partir de disques imprégnés : ces confettis calibrés sont posés sur 

une gélose pré-ensemencée par une suspension de concentration connue en bactéries pour 

lesquelles la CMI est à déterminer. Après 18 heures d’incubation, un diamètre d’inhibition 

est mesuré autour de chacun de ces disques : c’est la zone dans laquelle les bactéries 

présentes ne se sont pas développées car inhibées par l’antibiotique présent sur le disque. 

En effet l’antibiotique présent dans ce disque de cellulose a diffusé dans la gélose de 

manière graduellement décroissante en s’écartant du disque : plus on s’éloigne du centre du 

disque, plus la concentration en antibiotique présente dans la gélose diminue (Fig. 10).. 

Lorsque cette concentration diminue au-delà de la CMI spécifique de la bactérie testée, 

celle-ci est capable de se multiplier et de former des colonies visibles à l’œil nu.  

 

Figure 10 : Mécanisme de construction d’un gradient de concentration d’antibiotique dans 

une gélose à partir d’un disque imprégné (Romano-Bertrandet al., 2023). 
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Il suffit alors de mesurer pour chaque antibiotique testé le diamètre d’inhibition et de le « 

traduire » en CMI par des courbes de concordance (abaques) réalisées par le fabricant de 

disques. Une fois la CMI d’un antibiotique mesurée ou extrapolée, il faut interpréter ce 

résultat et le classer dans une des trois catégories suivantes : Sensible, intermédiaire ou 

résistante (Romano-Bertrand et al., 2023). 

 

4.2. Génotype 

La méthode basée sur l’amplification des acides nucléiques la plus largement 

utilisée pour la détection de gènes de résistance spécifiques est la réaction en chaîne par 

polymérase (PCR). La PCR en temps réel et la PCR conventionnelle reposent sur 

l’amplification de séquences d’acides nucléiques codant pour la résistance à un 

antibiotique . 

Un exemple en est mecA, un gène de résistance à l'oxacilline de S. aureus; si ce 

gène est présent, la bactérie est considérée comme résistante à la plupart des beta-

lactamines quels que soient les résultats de l'antibiogramme. 

Les méthodes basées sur les acides nucléiques sont généralement préférées pour le 

diagnostic rapide de tuberculose multirésistante dans les groupes à risque, ainsi que pour 

la détection rapide de la résistance possible des bactéries directement obtenue à partir 

d'hémocultures positives (Gajic et al., 2022). 

 

5. Bactéries multirésistantes aux antibiotiques 

Les bactéries sont dites multirésistantes (BMR) aux antibiotiques lorsque, du fait 

de l’accumulation des résistances naturelles et acquises, elles ne sont plus sensibles 

qu’à un nombre restreint d’antibiotiques utilisables en thérapeutique). La 

multirésistance est une étape vers l’impasse thérapeutique. La multirésistance 

concerne les bactéries responsables d’infections communautaires (ex: pneumocoques, 

bacilles de la tuberculose) et les bactéries responsables d’infections nosocomiales ou 

associées aux soins. Certaines résistances sont particulièrement importantes à prendre 

en compte, car elles concernent des espèces bactériennes qui sont à la fois 

commensales (flore présente naturellement chez l’homme) donc susceptibles de 

disséminer dans la population générale et à fort potentiel pathogène. C’est le cas des 

Staphylococus aureus résistant à la méticilline (SARM) et des entérobactéries 

productrices de β lactamases à spectre étendu (EBLSE) (Dali, 2015). 
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5.1. Les principales bactéries multirésistantes  

5.1.1. Entérobactéries productrices de bêtalactamase à spectre étendu  

Les EBLSE sont des bactéries résistantes aux antibiotiques, en particulier aux 

bêta-lactamines, qui sont couramment utilisées pour traiter les infections bactériennes. 

Les EBLSE sont devenues un problème de santé publique majeur dans le monde entier, 

en particulier dans les hôpitaux et les établissements de soins (Tab. 03). 

Les EBLSE sont principalement des entérobactéries, telles que’Escherichia coli 

et Klebsiella pneumoniae, qui sont responsables d'infections urinaires, de pneumonies et 

de septicémies. Elles sont transmises principalement par contact direct ou indirect avec 

des patients infectés ou colonisés. Les mesures de prévention comprennent l'application 

de précaution standard et complémentaire, la surveillance de la résistance aux 

antibiotiques et la mise en place de programmes de contrôle de l'infection (Bush, 2010; 

Sbiti et al., 2017). 

Tableau 03 : Quelques exemples d’EBLSE (Sbiti et al., 2017). 

 

Escherichia coli 

Cette bactérie intestinale commune peut acquérir des 

gènes de résistance aux antibiotiques, y compris des gènes 

codant pour des EBLSE, ce qui la rend particulièrement 

préoccupante en raison de sa capacité à causer des 

infections graves. 

 

Klebsiella pneumoniae 

Une autre entérobactérie pathogène qui est souvent 

associée à des infections nosocomiales et qui peut 

développer une résistance aux antibiotiques, y compris 

aux bêta-lactamines à spectre étendu 

 

Enterobacter cloacae 

Bactérie opportuniste présente dans l'environnement 

hospitalier et capable de produire des EBLSE, ce qui la 

rend difficile à traiter avec des antibiotiques 

conventionnels 

 

Proteus mirabilis 

Bien que moins fréquemment associé aux EBLSE que 

d'autres entérobactéries, Proteus mirabilis peut également 

développer une résistance aux bêta-lactamines à spectre 

étendu. 
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5.1.2. Entérobactéries résistantes aux Bêtalactamines par hyper production de 

céphalo-sporinases 

Les Entérobactéries résistantes aux bêta-lactamines par hyper production de 

céphalosporinases (EBCASE) sont une sous-catégorie des Entérobactéries productrices 

de bêta-lactamases à spectre étendu (EBLS). Les céphalosporinases Group 1/Class C 

sont des bêta-lactamases qui contribuent à la résistance aux céphalosporines, aux 

céphamycines, et à une certaine mesure aux carbapénèmes chez les bactéries entériques 

et les pathogènes non fermentateurs. 

Les céphalosporinases Group1 / Class C sont souvent plasmidique et peuvent être 

inductibles, ce qui signifie qu'ils sont produits en plus grande quantité lorsqu'ils sont 

exposés à des céphalosporines. La résistance aux céphalosporines est souvent associée à 

la production de plusieurs bêta-lactamases et à des facteurs tels que la déficience en 

porines et la présence de bêta-lactamases à spectre étendu (Bush, 2010 ; Bush, 2018). 

5.1.3. Staphylococcus aureus résistant à la méticilline  

Staphylococcus aureus, qui est un germe naturellement sensible à toutes les 

bêtalactamines a marqué l’histoire puisque la première administration de la pénicilline 

G, publiée en Août 1941 était destinée à traiter une septicémie à staphylocoque, chez un 

policier anglais; À cette date 90% des staphylocoques étaient sensibles à la pénicilline 

G (Trémolière, 2007). (Figure 10) 

Les facteurs de risque de colonisation par le S. aureus résistant à la méticilline 

(SARM) sont à présent bien identifiés.   Il se résume et essentiellement à une 

hospitalisation datant de moins des six mois, une exposition récente à des soins 

ambulatoires, et un traitement ATB (fluoroquinolones et/ ou Bêtalactamines) datant de 

moins de trois mois. Les souches de SARM d’origine hospitalière, acquises par des 

patients à l’occasion d’une hospitalisation ou lors de soins ambulatoires, et 

secondairement responsables d’une infection, parfois plusieurs années après; leur profil de 

sensibilité aux ATB et leurs caractéristiques  moléculaires sont comparables aux souches 

nosocomiales (Fig. 11). Les souches de SARM réellement communautaires: comparées 

aux souches nosocomiales, ont un spectre infectieux et un profil de sensibilité aux ATB 

différents (Lodise et al., 2003 ; Zetola et al., 2005). 
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Figure 11 : Ligne du temps représentant l'apparition des thérapies antibiotiques et 

l'émergence des résistances aux antibiotiques chez S. aureus (McGuinness et al. 2017). 

5.1.4. Entérocoque résistant à la vancomycine  

Les Entérocoques Résistants à la Vancomycine (ERV) sont des bactéries de la 

famille des entérocoques qui ont développé une résistance à un antibiotique crucial, la 

vancomycine. Cette résistance est préoccupante car la vancomycine est souvent utilisée 

pour traiter les infections bactériennes graves. 

Les principaux gènes de résistance à la vancomycine se nomment van A et van B et 

codent pour une ligase. Il existe également un gène de résistance van E, mais celui-ci n’a 

pas de conséquence en milieu hospitalier. Ces deux gènes sont retrouvés sur le transposon 

Tn 1546 et Tn1547 ou Tn1549 pour le van B. La vancomycine a une forte affinité avec la 

partie C- terminale du D -Ala - D-Ala. Cette affinité déjoue l’action des transpeptidases 

nécessaires pour catalyser les ponts peptidiques entre les feuillets du peptidoglycane. 

La résistance à la vancomycine est due à la présence d’un opéron traduisant une 

ligase qui produit un précurseur de faible affinité pour l’antibiotique. Au lieu de lier 

deux D-Ala, la ligase issue du gène de résistance lier a un D-Ala avec un D-Lactate ou 

un D-Serine (selon le gène). Ce qui aura pour effet d’inhiber l’action de la vancomycine 

sur la paroi bactérienne (Aribi et Ghedbane, 2021). 
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5.1.5. Acinetobacter baumannii multirésistant  

A.baumannii est un pathogène opportuniste sans tropisme particulier. Il est donc 

responsable de différents types d’infections, majoritairement pulmonaires ou 

bactériémiques. A. baumannii est un pathogène opportuniste sans tropisme particulier. 

Acinetobacter baumannii multirésistant (ABMR) est marqué par son extrême capacité à 

acquérir des  mécanismes de résistance vis-à-vis de la plupart des nouveaux antibiotiques. 

Les mécanismes de résistance sont extrêmement nombreux: production de 

céphalosporinases, production de pénicillinases plasmidique, acquisition de plasmides ou 

de transposons codant pour des enzymes modifiantes aminosides, mutations del'ADN-

gyrase provoquant une résistance aux quinolones, résistance plasmidique au 

triméthoprime, transposon codant pour un acétyle transférase inhibant le chloramphénicol, 

mécanismes d’imperméabilité, mécanismes d’efflux (Joly-Guillou et Bergogne-Bérézin, 

2006).  

5.1.6. Pseudomonas aeruginosa multirésistant  

P. aeruginosa est un pathogène nosocomial majeur, en particulier chez les patients 

atteints de mucoviscidose et dans les services de réanimation. Les souches de 

Pseudomonas aeruginosa multirésistant(PAMR) sont définies par la résistance au classes 

d’antibiotiques anti pseudomonas (β-lactamine, Aminosides et Fluoroquinolones), 

cumulent constamment plusieurs mécanismes de résistance par l'activation de ses 

mécanismes intrinsèques, soit par l’acquisition de matériel génétique étranger (plasmides, 

transposons) (Barbier et Wolff, 2010; Jeannot et Guillard, 2019). 

Les P. aeruginosa représentent 10 à11 % des bactéries responsables d’infections 

nosocomiales. Les souches de P. aeruginosa résistantes aux ß-lactamines (ticarcilline, 

ceftazidime ou imipenème), qui ont tendance à être résistantes aussi aux aminosides et aux 

fluoroquinolones, devront faire l’objet d’une stratégie spécifique. 

 

5.1.7. Autres bactéries multirésistantes  

Les bactéries telles que Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenza, 

Helicobacter pylori, Mycobacterium tuberculosis sont de plus en plus résistantes aux 

antibiotiques, ce qui pose un défi sérieux pour le traitement des infections bactériennes. Par 

exemple, S. pneumoniae est devenu résistant à certains antibiotiques tels que la pénicilline 

et la céphalosporine. H. influenza, quant à lui, est devenu résistant à l'amoxicilline, un 

antibiotique couramment utilisé pour traiter les infections des voies respiratoires. H. pylori, 
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une bactérie responsable des ulcères d'estomac, est devenue résistante à plusieurs 

antibiotiques tels que la clarithromycine et la métronidazole. Enfin, M. tuberculosis, la 

bactérie responsable de la tuberculose, est devenue résistante à de nombreux antibiotiques 

tels que la rifampicine et l'isoniazide. Cette résistance croissante aux antibiotiques souligne 

l'importance de promouvoir une utilisation rationnelle des antibiotiques et de développer 

de nouvelles stratégies pour lutter contre les infections bactériennes résistantes. (Maugat et 

al., 2019). 

6. Réservoirs et propagation des bactéries multirésistantes  

Les réservoirs des BMR font référence aux endroits où ces microorganismes 

peuvent se développer et se propager. Ces réservoirs peuvent être  divers, allant des 

environnements hospitaliers aux communautés, en passant par les animaux et 

l'environnement naturel. Dans les hôpitaux, les réservoirs de BMR sont souvent associés 

aux dispositifs médicaux, aux surfaces contaminés et aux patients infectés. Dans la 

communauté ils peuvent se trouver dans les égouts, les réserves d'eau et même sur des 

surfaces couramment touchées. Les animaux domestiques ou sauvages peuvent également 

être des réservoirs de BMR, contribuant à la propagation de ces microorganismes (Duval, 

2020). 

 

 

Figure 12 : Comment les bactéries résistantes se propagent (Koulikoff, 2018). 
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7. Prévention et lutte contre l’antibiorésistance 

L'antibiorésistance phénomène complexe et multifactoriel, menace l'efficacité des 

traitements médicaux et compromet la capacité à contrôler les infections bactériennes 

courantes. Cette résistance émerge principalement à la suite d'une utilisation inappropriée 

ou excessive d'antibiotiques, tant chez les humains que dans le domaine agricole. Les 

conséquences de cette résistance sont graves, avec une augmentation des taux d'infections 

difficiles à traiter, des complications médicales et des coûts de santé accrus. Face à cette 

crise, la prévention et la lutte contre l'antibiorésistance sont devenues des priorités 

mondiales, exigeant une approche proactive et coordonnée à l'échelle internationale 

(Marion, 2020). 

Plusieurs stratégies sont développées, conjointement par les chercheurs des 

secteurs publics et privés, les cliniciens et les acteurs de santé publique, pour prévenir 

cette crise de la résistance aux antibiotiques et le spectre d’un retour à une médecine 

sans antibiotique efficace (Rozier, 2022).  

- Prévention et contrôle de l'infection (PCI) et bon usage des antibiotiques 

(BUA): les actions de PCI et BUA ont des effets synergiques, interdépendants et 

complémentaires. Elles visent à prévenir les infections à bactéries résistantes et 

multirésistantes aux antibiotiques et à limiter leur utilisation inappropriée. 

- Recherche et développement de nouveaux antibiotiques, vaccins, produits de 

diagnostic et autres outils: l'investissement dans la recherche et le développement 

de nouveaux médicaments et outils pour prévenir et traiter les infections 

bactériennes est crucial pour combattre la résistance aux antibiotiques. 

- Amélioration de la surveillance des infections résistantes aux antibiotiques: 

renforcer la surveillance des infections résistantes aux antibiotiques permet de 

mieux comprendre les tendances et de mettre en place des stratégies adaptées pour 

contrôler leur propagation. 

- Réglementation et mise à disposition de médicaments de qualité: les politiques, 

les programmes et la mise en œuvre des mesures de prévention et de lutte contre les 

infections doivent être renforcées pour réglementer et favoriser l'usage rationnel et 

la mise à disposition de médicaments de qualité. 

- Diffusion des informations sur l'impact de la résistance aux antibiotiques: la 
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diffusion de la connaissance sur les dangers de l'usage abusif des antibiotiques et 

des résistances est importante pour sensibiliser les patients et les professionnels de 

santé. 

- Vaccination contre les infections bactériennes: la vaccination contre les 

infections bactériennes est un moyen d'éviter la maladie et le traitement antibiotique 

éventuel, qui pourrait être inefficace du fait de l'antibiorésistance. 

- Phagothérapie: cette alternative à l'utilisation des antibiotiques consiste à éliminer 

les bactéries grâce à des bactériophages, des virus qui infectent et tuent des 

bactéries. 

- Réduction de l'utilisation des antibiotiques dans l'agriculture: les antibiotiques 

ne doivent pas être utilisés comme facteurs de croissance ou pour prévenir les 

maladies chez les animaux, et il est important de promouvoir et appliquer les bonnes 

pratiques à chaque étape de la production et de la transformation des aliments 

d'origine. 

Ces stratégies visent à préserver notre capacité de prévenir et traiter les maladies 

infectieuses à l'aide de médicaments sûrs et efficaces, et à limiter l'impact des infections 

résistantes aux antibiotiques surtout sur la santé publique (Marion, 2020). 
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1. Echantillonnage  

L’objectif principal de notre étude est l’isolement et l’identification d’éventuelles 

bactéries (Gram positif ou négatif) résistantes aux antibiotiques dans le milieu 

universitaire. La partie pratique de la présente étude a été réalisée au niveau du laboratoire 

de microbiologie au campus des laboratoires pédagogiques (Route Hammam Essalihin), 

durant le mois de Février 2024. 

Au total, 30 prélèvements par écouvillonnage ont été réalisés à partir de différentes 

surfaces. À savoir, les bus universitaires, la faculté des sciences de la nature et de la vie 

(SNV), et les laboratoires pédagogiques (Tab. 04, Photo. 1). 

 
 

Tableau 4 : Différents sites ou surfaces de prélèvements. 
 

 

N° 
Bus  

universitaires 

Faculté  

SNV 

Laboratoires 

pédagogiques 

01 Piliers de bus 

 

Poignée de la porte de 

l’amphithéâtre 

Rampes d’escaliers  

02 Poignées de fenêtre Poignés de fenêtre Robinets des sanitaires 

 

03 Surface de siège 

 

Interrupteur de 

l’amphithéâtre 

Poignée de la porte du 

laboratoire  

04 Surface de vitres Robinets de sanitaires Poignée de  

l’étuve 

05 Bordure du dossier des 

sièges 

Distributeurs automatiques 

(Snack, Boissons) 

Poignée du réfrigérateur du 

laboratoire 

06 Volant Souris d’ordinateur de 

l’administration 

Bureau du laboratoire de 

microbiologie 

07 Poignées de portes Data show Verrerie du laboratoire 

08 Poignées de maintien Foyer  

des étudiants 

Bain mari 

 

09 Poignées de maintien Tables étudiants Paillasse de laboratoire de 

microbiologie 

10 Accoudoirs de sièges Rampes d’escaliers  Autoclave 
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            Des écouvillons stériles contenant un bouillon nutritif ont été utilisés afin de 

faciliter les différents prélèvements et d’augmenter la chance d’isoler des souches 

bactériennes. Les échantillons sont ensuite acheminés rapidement au laboratoire pour les 

analyser (Photo. 01). 

 

  
 

  
  

 

 
 

 

 
  

Photographie 01 : Quelques sites de prélèvements. 
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2. Isolement  

Trois différents milieux de culture ont été sélectionnés pour la culture de nos 

échantillons. Il s’agit de deux géloses sélectives pour les bactéries à Gram négatif (gélose 

Hektoen et gélose Mac conkey) et la gélose Chapman sélective pour les bactéries 

halophiles et les halotolérantes, notamment, les Staphylocoques (Annexe 1). 

Les ensemencements ont été réalisés en traçant des stries serrés à l’aide des tiges des 

écouvillons sur les différents milieux de culture (Photo. 02). Les boites ensemencées ont 

été ensuite incubées à une température de 37°C durant 24 à 48h. Toutes les manipulations 

ont été réalisées en zone stérile en respectant rigoureusement les conditions d’asepsie. 

 

   

Photographie 02 : Isolement sur les différents milieux de culture.  

 

3. Lecture et repiquage  

Après la durée d'incubation, une lecture des résultats des cultures a été faite en 

examinant l’aspect des colonies bactériennes isolées. Afin d’avoir des isolats purs et de 

procéder à leurs identification, quelques colonies ont été sélectionnées puis repiquées sur 

de nouvelles boites Pétri contenant les mêmes milieux de culture (Photo. 03). 

 

  

Photographie 03 : Repiquage des colonies sélectionnées. 
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La méthode de repiquage consiste à :  

- Sélectionner des colonies jeunes ; 

- Préparer l'inoculum contenant les colonies et l'eau physiologique stérile (0,9%) ; 

- A l'aide de l'anse de platine, prélever une goutte de l'inoculum ; 

- Procéder à l'ensemencement, par stries des milieux de culture sélectifs ;  

- Laisser incuber à une température de 37C° durant une période de 24 h à 48 h. 

 

4. Identification  

4.1. Examen macroscopique 

Afin d’identifier une souche microbienne, le premier examen effectué à partir de 

l'isolement après incubation est la description macroscopique des colonies bien isolées 

(Photo. 04). Parfois cette seule étude permet de connaître le germe qu’on a en présence car 

les colonies sont typiques. Les principaux caractères à étudier sont : la taille, la forme, le 

relief, le contour, la surface, la couleur, …(Singleton, 2008). 

   

Photographie 04 : Aspect de quelques colonies isolées avant le repiquage. 
 

4.2.  Examen microscopique  

Un examen microscopique à l’état frais des isolats sélectionnés a été réalisé. Ce 

dernier permet l’observation des bactéries vivantes et la détermination de leur 

morphologie, leur mode de regroupement, et leur mobilité (Delarras et al., 2003). 

Pour cela des goutte de l’eau physiologique stérile ont été déposer aseptiquement 

sur des lames propres (Photo. 05). Ensuite dissocier dans la goutte d’eau une colonie 

bactérienne, prélevée à l’aide d’une anse de platine stérile, à partir du milieu gélosé. 

Recouvrir d’une lamelle en évitant la formation des bulles d’air, puis observer à l’objectif 

x10 puis x40 à l’aide d’un microscope optique. 
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Photographie 05  : Examen microscopique des bactéries à l’état frais. 

4.3. Etude des caractères biochimiques  

Les isolats sélectionnés ont fait l’objet d’une identification biochimique en utilisant 

les galerie Api 20E pour les souches à Gram négatifs isolées à partir des géloses Hektoen 

ou Mac Conkey et l’Api 20 Staph pour les souche à Gram positif isolées à partir de la 

gélose Chapman.  

L’API 20 est un système standardisé pour l'identification des bactéries. L’Api 20 E 

pour les Enterobacteriaceae et autres et l’Api 20 Staph pour les genres Staphylococcus, 

Micrococcus et Kocuria). Elle comporte 20 microtubes contenant des substrats déshydratés 

(Annexe 2). Les microtubes sont inoculés avec une suspension bactérienne qui reconstitue 

les tests. Les réactions produites pendant la période d'incubation (24 heures à 37°C) se 

traduisent par des virages colorés spontanés ou révélés par l'addition de réactifs. La lecture 

de ces réactions se fait à l'aide d’un catalogue analytique ou d'un logiciel d'identification 

(Joffin et Joffin, 2010). 

 

4.3.1. Préparation et inoculation des galeries 

- Réunir fond et couvercle d’une boîte d’incubation et répartir de l’eau stérile dans 

les 

alvéoles pour créer une atmosphère humide ; 

- Déposer stérilement la baguette de la galerie dans la boîte d’incubation ; 

- Réaliser une suspension bactérienne faible (opacité 0,5 sur l’échelle Mc Farland) 

avec de l’eau physiologique stérile pour l’Api 20E ; 

- Pour le cas de l’Api Staph, la suspension bactérienne est réalisée dans API Staph 

Medium ; 

- Utiliser une pipette Pasteur stérile pour remplir les 20 tubules avec la suspension  

préparée (Photo. 06) ;  

- Remplir tubes et cupules des tests encadrés de l’Api 20 E (CIT, VP, GEL) ; 

- Remplir uniquement les tubes et non cupules pour le reste des tests ; 
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- Créer une anaérobiose pour les tests soulignés en  remplissant leurs cupules avec 

l’huile de paraffine ; 

- La lecture des résultats se fait après 24h d’incubation à 37°C en se référant à 

l’annexe 3 ; 

- L'identification est obtenue à l'aide d’un logiciel d'identification microbienne en 

ligne (UPBM le Lab). 

 

  

Photographie 06 : Inoculation des galeries API 20. 
 

5. Antibiogrammes  

L’étude de la sensibilité bactérienne de chaque souche identifiée a été étudiée par la 

méthode standard de diffusion en milieu gélosé Muller-Hinton (MH) selon les 

recommandations Du comité de l’antibiogramme de la société française de microbiologie 

(SFM, 2012). Les antibiotiques testés dépendent des bactéries étudiées.  Au total, 11 

différents antibiotiques, qui appartiennent à neuf différentes familles, ont été testés (Tab. 

05). 

 

Tableau 05 : Les antibiotiques utilisés. 

Gram positif (+) Gram négatif (-) 

Antibiotiques Abréviation Dose Antibiotiques Abréviation Dose 

Tétracycline (TE) 30 μg Aztréonam (ATM) 30 μg 

Oxacilline (OX) 5 μg Amikacine (AK) 30 μg 

Vancomycine (VA) 30 μg Chloramphénicol (C) 30 μg 

Acide fusidique (FA) 10 μg Furanes (F) 30 μg 

Ofloxacine (OFX) 5 μg Rifampicine (R) 30 μg 

Chloramphénicol (C) 30 μg Tétracycline (TE) 30 μg 

Pénicilline (P) 10 μg Ofloxacine (OFX) 5 μg 
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5.1. Ensemencement  

La gélose MH est coulée dans des boites de Pétri sur une épaisseur de 4 mm.  Après 

la préparation des suspensions bactériennes dans l’eau physiologique stérile (opacité 0,5 

sur l’échelle Mc Farland), un ensemencement des boites  par écouvillonnage a été réalisé 

comme suit (Courvaline et Leclreq, 2012) :  

- Tremper un écouvillon stérile dans l’inoculum préparé ; 

- L’essorer en le pressant fermement (et en le tournant) contre la paroi interne du 

tube, afin de le décharger au maximum ;  

- Frotter l’écouvillon sur la totalité de la gélose de haut en bas, en stries serrées ;  

- Répéter l’opération 3 fois en tournant la boite de 60° à chaque fois, sans oublier de 

faire pivoter l’écouvillon sur lui-même (Photo. 07) ; 

- Finir l’ensemencement en passant l’écouvillon par la périphérie de la gélose  

5.2. Dépôt des disques d’antibiotiques 

A l’aide d’une pince stérile, les disques d’antibiotiques sont placés à la surface de la 

gélose à une distance de 3 cm les uns des autres (Photo. 07). Une phase de pré-diffusion 

des antibiotiques à température ambiante est nécessaire avant l’incubation. Après les 24h 

d’incubation à 37°C, les diamètres des zones d’inhibition sont mesurés avec précision, puis 

comparer aux normes. La bactérie est enfin classée dans l’une des catégories : Sensible (S), 

Intermédiaire (I) ou Résistante (R ). 

  

Photographie 07 : Préparation des antibiogrammes. 
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Cette étude vise à déterminer le profil de résistance aux antibiotiques des bactéries 

isolées à partir du milieu universitaire (Bus, Faculté SNV, Laboratoires). L’analyse des 

différents prélèvements a permet la purification de 13 isolats bactériens (07  souches à 

Gram négatif et 06 à Gram positif). Ces dernier ont fait l’objet d’une identification en se 

basant sur l’étude de leurs caractères culturaux, microscopes et biochimiques.  
 

1. Identification des souches isolées 

1.1. Caractères culturaux 

L’examen macroscopique des colonies bactériennes sélectionnées et purifiées sur 

leurs milieux préférentiels d'isolement a permet la description de différents aspects de 

colonies.  

•  Sur le milieu Chapman, les colonies présentant l’aspect macroscopique 

caractéristique des Staphylocoques ont été sélectionnées. Ces dernières apparaissent 

souvent pigmentées et entourées d’une auréole jaune dans le cas où le mannitol est 

fermenté, si non les colonies sont de couleur blanche. Les colonies sélectionnées étaient 

arrondies et à bords régulier de 1 à 2 mm de diamètre après 24h d’incubation à 37°C 

(Photo. 08). 

   

Photographie 08 : Aspect des colonies isolées sur gélose Chapman. 

   

•  Sur le milieu Hektoen, les colonies présentant l’aspect macroscopique 

caractéristique de la famille des Enterobacteriaceae et Pseudomonaceae ont été 

sélectionnées. Les bactéries qui fermentent l’un ou les trois sucres présent dans le milieu 

(lactose, saccharose, salicine) forment des colonies de couleur “saumon”, les autres 

donnant des colonies bleues ou vertes. En présence de thiosulfate de sodium, les bactéries 

productrices de sulfure d’hydrogène donnent, avec le citrate ferrique, des colonies à centre 

noir, après 24h d’incubation à 37° (Photo. 09). 
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Photographie 09 : Aspect des colonies isolées sur gélose Hektoen. 
 

• Sur milieu MacConkey, les colonies qui présentent le caractère lactose (colonies « 

lactose + ») sont colorées en rose à rouge et rougissent le milieu environnant. Elles peuvent 

être entourées d'un halo opaque provoqué par la précipitation des sels biliaires en milieu 

acide. Les autres colonies sont incolores et ne modifient pas l'aspect du milieu en périphérie, 

après 24h d’incubation à 37° (Photo. 10). 

   
 

Photographie 10 : Aspect des colonies isolées sur gélose MacConkey. 
 

1.2. Caractères microscopiques  

L’observation microscopique, à l’état frais, des colonies isolées sur la gélose 

Chapman, nous a permis de décrire l'aspect des bactéries, qui avaient toutes la forme de 

Cocci en amas ou en tétrades (Photo. 11). 

Quant aux colonies isolées sur les géloses Hektoen et MacConkey, elles avaient des formes 

de coccobacilles ou bacilles isolés de mobilité variable (Photo. 12). 
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Photographie 11. Aspect des isolats Gram positifs sous microscope optique.  

 

  

Photographie 12. Aspect des isolats Gram négatifs sous microscope optique. 

 

1.3. Caractères biochimiques 

1.3.1. Identification biochimique des Gram positifs 

En se référant aux critères de lecture sur la gélose Chapman et en se basant sur 

l’aspect microscopique et la caractérisation biochimique des six isolats Gram positifs, par 

la galerie Api 20 Staph, nous avons pu identifier cinq souches bactériennes qui 

appartiennent au genre Staphylococcus et une souche qui appartient au genre Micrococcus 

(Tab. 06). 

Tableau 06 : Résultats de l’identification par les galeries Api 20 Staph. 

 

Staphylococcus lentus 

 

(Rampes d’escaliers de 

la Fac SNV) 

 

Micrococcus sp. 

 

(Poignée de la porte de 

l’amphithéâtre)  
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Staphylococcus sciuri 

 

(Bureau du laboratoire de 

microbiologie ) 

 

Staphylococcus xylosus 

 

(Poignée de l’étuve du 

laboratoire)  

 

Staphylococcus aureus 

 

(Poignées de maintien   

de bus)  

 

Staphylococcus sp. 

 

(Accoudoirs de sièges  

de bus) 

 

•  Staphylococcus xylosus et Staphylococcus sciuri et Staphylococcus lentus sont 

des bactéries ubiquitaires, commensales de la peau et des muqueuses des animaux et de 

l’homme. Elles étaient également isolées à partir de différentes sources environnementales 

(Dordet-Frisoni, 2007). L’isolement de ces souches à partir du laboratoire de 

microbiologie est probablement dû à une contamination par les échantillons des autres 

groupes d’étudiants manipulant des prélèvements d’origine animale (œufs, plumes de 

volailles, ….).  
 

• Staphylococcus aureus ou le Staph doré est le plus dangereux de tous les 

nombreux staphylocoques fréquemment rencontrés. Il provoque souvent des infections 

cutanées, mais il peut entraîner une pneumonie et des infections des valves cardiaques. Le 

S. aureus fait partie de la flore cutanée transitoire. La transmission de cette bactérie 

d’homme à homme peut se faire par contact direct, par l’intermédiaire d’objets contaminés 

(téléphones portables, poignées de porte, interrupteurs, télécommandes de téléviseur, 

transport public, ....). Il faut également signaler que le S. aureus est présent dans le nez 

d’environ 30 % des adultes sains et sur la peau d’environ 20 % d’entre eux (Bush, 2021). 

• Micrococcus sp. est considéré comme étant un saprophyte inoffensif qui habite 

ou contamine la peau et les muqueuses. Les espèces du genre Micrococcus sont présentes 

partout dans le monde et dans tous les milieux. On les trouve sur la peau des humains et 

des animaux, et dans le sol, l'eau de mer et l'eau douce, les plantes, les vecteurs passifs, la 

poussière et l'air (Bannerman et Peacock, 2007).  
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1.3.2. Identification biochimique des Gram négatifs 

En se référant aux critères de lecture sur les géloses Hektoen et MacConkey et en se 

basant sur l’aspect microscopique et la caractérisation biochimique des sept isolats Gram 

négatifs, par la galerie Api 20 E, nous avons pu identifier quatre souches bactériennes qui 

appartiennent à la famille des Enterobacteriaceae à savoir Enterobacter cloacae, Proteus 

mirabilis, Escherichia coli et Yersinia sp. et trois Bacilles Non Fermentaires (BNF) 

Acinetobacter sp., Pseudomonas luteola et Pseudomonas aeruginosa  (Tab. 07). 

 

Tableau 07 : Résultats de l’identification par les galeries Api 20 E. 
 

 

Enterobacter cloacae 

 

(Foyer des étudiants)  

 

Proteus mirabilis 

 

(Robinets de sanitaires des 

étudiants)  

 

 

Escherichia coli 

 

(Poignées de maintien de 

bus)  

 

  

Yersinia sp. 

 

(Robinets des sanitaires des 

laboratoires) 

 

Acinetobacter sp. 

 

(Surface de sièges des bus) 

 

 

Pseudomonas luteola 

 

(Paillasse du laboratoire de 

microbiologie) 

 

Pseudomonas aeruginosa 

 

(Poignée du réfrigérateur du 

laboratoire) 
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La présence des entérobactéries est habituellement associée à la flore intestinale 

humaine. Par conséquent, leur détection en dehors du tractus digestif indique généralement 

une contamination d'origine fécale et un manque des conditions d’hygiène (Mokni et 

Abdelhak, 2014).  

Les Pseudomonas et les Acinetobacter sont, par ailleurs, des  espèces bactériennes 

ubiquitaires qui ont des exigences nutritives peu importantes et sont capables de survivre 

dans l’environnement comme les eaux, les surfaces, l’air, les aliments.  Il s’agit de 

pathogènes opportunistes qui peuvent même parfois être commensales du tube digestif de 

l’homme (Leclerc, 2002). 

P. aeruginosa possède une grande tolérance dans les gammes de température 

environnantes. Bien qu'ayant une température optimale de croissance située 

entre 30 et 35 °C, elle est capable de se développer à des températures entre 4 et 42 °C en 

ralentissant son métabolisme (Clave, 2011). Cela peut expliquer l’isolement de cette 

souche à partir du réfrigérateur du laboratoire de microbiologie.   

En général, les résultats de notre étude ont permet la détection de différentes 

bactéries à Gram positif et négatif. La plupart de ces souches sont inoffensives mais qui 

révèlent un manque d'hygiène très remarquable dans le milieu universitaire, ce qui 

implique la nécessité du nettoyage, de désinfection et du contrôle régulier des différentes 

surfaces, des bus, des laboratoires, des sanitaires, …. 

 

2. Détermination des profils de résistance aux antibiotiques 

La détermination de la sensibilité aux antibiotiques a été réalisée par la méthode de 

diffusion sur gélose Mueller-Hinton. Après l’incubation, les diamètres d’inhibition autour 

des disques ont été mesurés à l’aide d’une règle, puis comparés aux diamètres critiques 

rassemblés dans l’annexe 04. (SFM, 2012) 

 

2.1. Profil d’antibiorésistance des Gram positifs 

D’après les résultats des antibiogrammes, illustrés dans le tableau 8, nous notons 

des phénotypes de résistance différents pour les 06 souches à Gram positifs identifiées 

(Photo. 13).  

Toutes les souches de Staphylococcus ont présenté une résistance à la tétracycline 

(TE). Cela est en accord avec les résultats enregistrés par Abdolmaleki et ses collègues 

(2019) qui ont révélé un taux de résistance de 100% contre ce même antibiotique pour des 

souches de Staph doré. 
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Tableau 08: Profil de la sensibilité aux antibiotiques des souches Gram positifs. 

 
OX FA VA OFX C P TE 

Staphylococcus lentus S R S R / / R 

Staphylococcus aureus S S S S S R R 

Staphylococcus sp. R R S S S R R 

Staphylococcus sciuri S S S S S R R 

Staphylococcus xylosus S S S S S S R 

Micrococcus sp. S S S S / / S 

        / : non testé  
 

Une résistance remarquable a été également notée contre la pénicilline (P). Nos 

résultats sont comparables à l’étude de Aidi (2017) qui a enregistré un taux de résistance 

de 96% contre la pénicilline pour les Staphylocoques, responsables d’infections 

nosocomiales, isolées à l’hôpital militaire de Constantine. Cependant cette résistance reste 

faible par rapport à l’étude de Chamlal et Saidi (2023) menée sur les des souches de S. 

aureus isolées de cafards hospitalières. 

Toutes les souches de Staphylococcus étaient, par contre, sensibles à la 

Vancomycine (VA). Nos résultats sont comparables à ceux de Nazari et al. (2020) qui 

n’ont trouvé aucune résistance contre cet antibiotique. Il est à noter que la vancomycine 

représente jusqu’à maintenant l’un des traitements les plus efficaces face aux infections 

aux Staphylococcus.  

Les espèces du genre Micrococcus sont relativement sensibles à la plupart des 

antibiotiques (Bannerman et Peacock, 2007). C’était le cas pour notre souche de 

Micrococcus sp. qui a été sensible à tous les antibiotiques testés.  
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Staphylococcus lentus Staphylococcus aureus 

  

Staphylococcus sp Staphylococcus sciuri 

  

Staphylococcus xylosus                                                   Micrococcus sp. 

 

Photographie 13: Résultats des antibiogrammes des souches à Gram positif. 

 

2.2. Profil d’antibiorésistance des entérobactéries 

Les résultats des antibiogrammes des souches d’entérobactéries identifiées sont 

illustrés dans le tableau 09 et la Photographie 14. 

Proteus mirabilis il s’est  montrée sensible à tous les antibiotiques testés. 
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Toutes nos souches (E.cloacae, P.mirabilis, E.coli et Yersinia sp.) étaient sensibles 

à l’Amikacine (AK).  Aidi (2017) a également noté une sensibilité de 100% pour ce même 

antibiotique lors de son étude sur des entérobactéries responsables d’infections 

nosocomiales. C’est un aminoside qui garde une bonne activité sur les Gram négatifs 

(Courvalin et al., 2006). 

 

Tableau 09 : Profil de la sensibilité aux antibiotiques des Entérobactéries identifiées. 

 ATM C F AK TE OFX R 

Enterobacter cloacae S S R S / / R 

Proteus mirabilis S S S S / / S 

Escherichia coli R S R S R S S 

Yersinia sp. R S R S R S R 

       / : non testé 

 

Les quatre souches étaient également sensibles au Chloramphénicol (C), un 

antibiotique à large spectre, principalement utilisé pour traiter les infections graves dues 

aux quelques bactéries qui sont résistantes aux autres antibiotiques. 

Une résistance remarquable a été enregistrée contre le Furane (F) pour la plupart 

des souches. Les entérobactéries peuvent développer une résistance aux furanes en 

modifiant leur cible, en empêchant leur pénétration ou en modifiant enzymatiquement leur 

structure   (Bush, 2010). 

En étudiant le profil de résistance aux antibiotiques dans les infections urinaires 

communautaires au Liban, Sarkis et ses collègues (2017) ont, cependant, noté une 

résistance moins faible des entérobactéries aux nitrofuranes.  

En plus de leur résistance au Furance, E.coli et Yersinia sp. sont montrées 

également résistantes à l’Aztréonam (ATM) et à la Tétracycline (TE). 

Plusieurs travaux ont montré que l’administration d’antibiotiques augmenterait la 

prévalence de la résistance au sein des bactéries de la flore commensale. Cela a été 

confirmé par l’étude de Kone et ses collègues (2020) qui ont révélé un niveau de 

résistance de 63% pour la tétracycline, chez des souche d’E. coli isolées du microbiote de 

porcelets. 
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Enterobacter cloacae Proteus mirabilis 

  
Escherichia coli Yersinia sp. 

 

Photographie 14 : Résultats des antibiogrammes des Entérobactéries. 

 

2.3. Profil d’antibiorésistance des BNF 

Les profils de résistance aux antibiotiques des souches BNF identifiées sont 

illustrés dans le tableau 10 et la photographie 15. 

 

Tableau 10: Profil de la sensibilité aux antibiotiques des BNF identifiés. 

 ATM C F AK TE OFX R 

Pseudomonas aeruginosa R S R S R S S 

Pseudomonas luteola S S S S S S S 

Acinetobacter sp. R S R S R S S 

 

P.aeruginosa et Acinetobacter sp. sont montrées résistantes à trois antibiotiques sur 

sept à savoir l’Aztréonam (ATM), le Furane (F) et la Tétracycline (TE). Les deux souches 

étaient, cependant, sensibles au Chloramphénicol (C), à l’Amikacine (AK) et à la 

Rifampicine  (R). Quant à P. luteola , elle était sensible à tous les antibiotiques testés. 
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Nos résultats sont ainsi différents de ceux rapportés en 2020 par Boussouf et Yahia 

Cherif (2020) et Belheine Bouziour (2020) qui ont montré des taux de résistance très 

importants chez P. aeruginosa  vis-à-vis à la Rifampicine.  

En revanche, nos résultats sont très proches à l’étude de Makanera et ses collègues menée 

en 2019 en Guinée sur des souches de Pseudomonas spp. qui ont présenté des niveaux de 

résistance très faibles à l’Amikacine (AK) et à l’Ofloxacine (OFX).  

Comparativement, les résultats rapportés par Azizi et Touadjni (2015) ont révélé une 

résistance d’Acinetobacter à l’Aztréonam (ATM). 

 

                          

Pseudomonas aeruginosa Pseudomonas luteola 

                     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

      

Acinetobacter sp. 

 

Photographie 15 : Résultats des antibiogrammes des BNF. 
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30 prélèvements par écouvillonnage ont été réalisés, à partir de différentes surfaces 

du milieu universitaire (bus, Fac SNV et les laboratoires), afin d’isolement d’éventuelle 

bactéries résistantes aux antibiotiques.  

Différentes géloses sélectives (Chapman, Hektoen et MAcConkey) ont été utilisés 

pour la culture de ces bactéries. La caractérisation macroscopie, microscopique et 

biochimique des isolats obtenus a permet l’identification de 13 souches bactériennes à 

Gram positif et négatif. 

Les isolat ont été répartis comme suit : Cinq souches bactériennes appartenant au 

genre Staphylococcus (Staphylococcus xylosus, Staphylococcus sciuri, Staphylococcus 

lentus, Staphylococcus sp, Staphylococcus aureus), Une souche qui appartient au genre 

Micrococcus sp., Quatre entérobactéries (Enterobacter cloacae, Proteus mirabilis, 

Escherichia coli, Yersinia sp.) et Trois bacilles non fermentaires (Acinetobacter sp., 

Pseudomonas luteola,  Pseudomonas aeruginosa). La plupart de ces bactéries sont 

ubiquitaires et inoffensives, d’autres, comme les entérobactéries, sont souvent pathogènes 

et révèlent une contamination d’origine fécale et donc un manque d'hygiène très 

remarquable.  

L’étude des profils de résistance des souches identifiées vis-à-vis de 11 molécules 

d’antibiotiques, qui appartiennent à différentes familles, a révélé des phénotypes de 

résistance différents. La plupart des Staphylocoques ont présenté une résistance élevée à la 

Tétracycline et à la Pénicilline. Cependant, la Vancomycine garde toujours une très bonne 

activité sur ces bactéries. Quant aux Entérobactéries et aux BNF, ils ont montré une 

résistance remarquable contre le Furane, une résistance moins importante à l’Aztréonam et 

à la Tétracycline, mais ils étaient sensibles à l’Amikacine et l’Ofloxacine. 

Enfin, il faut signaler que le nombre limité d’antibiotiques testés, nous a 

malheureusement empêcher d’avoir une idée globale sur le profil d’antibiorésistance de 

nos souches. Pour cela, nous proposons comme perspectives de travail :  

- D’élargir d’avantage le profil d’antibiorésistance pour chaque souche ;  

- La recherche génotypique des mécanismes de résistance ; 

D’un autre côté, nous recommandons un respect rigoureux des mesures 

d’hygiène et une utilisation raisonnée des antibiotiques afin de minimiser l’émergence et la 

dissémination des bactéries résistantes aux antibiotiques. 
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Annexe 1 : Milieux de culture utilisés 
 

• Bouillon nutritif (BN) 
 

Eau distillée                               1L 

Peptone                                      5g  

Extrait de viande                       1g 

Extrait de levure                        2g 

Chlorure de sodium                   5g 

pH=7,3±0,2 

 

• Gélose Hektoen 
 

Eau distillée                                 1 L 

Protéose peptone                         12g            

Extrait de levure                           3g                    

Chlorure de sodium                      5g 

Thiosulfate de sodium                  5g 

Sels biliaires                                 9g 

Citrate de fer ammoniacal            1,5g 

Salicine                                         2g 

Lactose                                         12 g 

Saccharose                                    12g 

Fuchsine acide                              0,1 g 

Bleu de bromothymol                   0,065 g 

Agar                                              14g 

pH=7,5±0,2 

 

• Gélose Chapman 
 

Peptone                                        10g/L 

Extrait de viande                          1g/L 

Mannitol                                      10g/L 

Rouge de phénol                         0 ,025 g/L 

Chlorure de sodium                    75 g/L               

Eau distillée                                1 L 

Agar                                           15 g 

pH =  7,5 
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• Gélose Muller-Hinton  

 

Hydrolysat acide de caséine         17.5 g/L 

Fécule                                           1,5 g/L 

Extrait de bœuf                             3 g/L 

Eau distillée                                   1 L 

Agar                                                15 g /L 

pH=7,4    

 

  

• Gélose Mac-Conkey 

Protéose peptone ou polypeptone                         3g 

Peptone pancréatique de gélatine                       17g                        17g 

Lactose                                                                10g 

Sels biliaires                                                       1.5g 

NaCl                                                                      5g 

Rouge neutre                                                    0.03g 

Cristal violet                                                   0.001g 

Agar                                                                  13.5g 

Eau distillée                                                          1 L 

pH=7,1±0,2 

 

 

• Eau physiologique  

Eau distillée                                                              1 L 

NaCl                                                                          9g 
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Annexe 02: Tableau de lecture de la galerie miniaturisée Api 20E . 
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Annexe 03  : Tableau de lecture de la galerie miniaturisée Api 20Staph. 
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Annexe 04 : Concentrations et diamètres critiques pour les diverses classes 

d’antibiotiques. 
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MECHRAOUI Rana Ibtihal       BOURAKBA Maroua       GHEDIR Besma 

 

Research into antibiotic-resistant bacteria in university 

environment 

Abstract 

Antibiotic resistance represents a major public health threat. In order to have 

an idea of the emergence of antibiotic-resistant bacteria in the university 

environment, series of swab samples, from various surfaces (bus, faculty, 

laboratories), were taken. Many colonies were selected after a cultivation and 

purification step using different selective agars. The macroscopic, microscopic and 

biochemical characterization of the isolates obtained led to the identification of 13 

Gram-positive and negative bacterial strains (5 Staphylococcus, 1 Micrococcus, 4 

Enterobacteria and 3 Non-fermentative bacilli). The evaluation of the resistance 

profiles of these strains to antibiotics, by diffusion in agar medium, revealed high 

resistance to Tetracycline and Penicillin for Staphylococci. As for Enterobacteria and 

Non-fermentative bacilli, they showed remarkable resistance against Furan and less 

resistance to Aztreonam and Tetracycline. 

 

Keywords: University environment, Bacteria, Antibiotics, Antibiotic resistance. 

 

 

 الوسط الجامعيبكتيريا مقاومة للمضادات الحيوية في  عنالبحث 

  ملخص

عن                 فكرة  على  الحصول  أجل  ومن  العامة.  للصحة  كبيرًا  تهديداً  الحيوية  المضادات  مقاومة  تمثل 

، تم أخذ سلسلة من عينات المسحات، من مختلف  الوسط الجامعيالبكتيريا المقاومة للمضادات الحيوية في    انتشار

، المختبرات(. تم اختيار العديد من المستعمرات بعد خطوة الزراعة والتنقية باستخدام الكليةالأسطح )الحافلات،  

أجار انتقائي مختلف. أدى التوصيف العياني والمجهري والكيميائي الحيوي للعزلات التي تم الحصول عليها إلى  

 3معويات و    4مكورات دقيقة،    1مكورات اعنقودية،  5 )    سلالة بكتيرية موجبة وسالبة الجرام  13تحديد  

م مقاومة هذه السلالات للمضادات الحيوية، عن طريق الانتشار في وسط  أظهر تقيي) .عصيات غير متخمرة

 متخمرةالغير  العصيات  الأجار، مقاومة عالية للتتراسيكلين والبنسلين للمكورات العنقودية. أما البكتيريا المعوية و

 .والتتراسيكلينفقد أظهرت مقاومة ملحوظة ضد الفوران ومقاومة أقل للازتريونام 

 

. ة، البكتيريا، المضادات الحيوية، مقاومة المضادات الحيوي الوسط الجامعي الكلمات المفتاحية:  

 

 


