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Introduction   

L’infection pulmonaire peut être diviser en deux grandes catégories : communautaires 

ou nosocomiales. L’infection communautaire survient généralement en dehors des 

établissements médicaux A l’inverse, les infections nosocomiales également appelées 

les infections liées aux soins de santé surviennent pendant ou après une hospitalisation 

elles sont fréquemment causées par des bactérie multirésistants, ce qui complique leur 

prise en charge et augmente le risque de complications (Zaragoza et al, 2024) . 

L’infection pulmonaire représente une forme sévère des infections respiratoires aiguës 

affectant les voies respiratoires, notamment les bronche, les alvéoles et les tissus 

pulmonaires, elle touche aussi bien les enfants que l’adulte, et constitue une cause 

majeure de morbidité et de mortalité dans le monde entier (Nair et al. 2013). 

Dans les pays en développement ces problèmes de santé sont souvent à l’origine de 

consultation médicale et d’hospitalisation surtout chez les jeunes enfants et les 

personnes âgées de plus de 60 ans. Elle représente une cause importante de morbi 

mortalité dans le monde.  

Selon l’organisation mondiale de la santé (OMS), en 2021, 502 000 enfants de moins de 

5 ans sont décidée suite d’une pneumonie ce qui représente 14% de l’ensemble des 

décès dans cette tranche d’âge, chez les enfants de 1 à 5 ans cette infection est 

responsable de 18% des décès.  

En Algérie même si les données sont encore limitées, certaines études rapportent une 

prévalence importante des infections pulmonaires chez les enfants, surtout pendant 

l’hiver, ces infections font partie des principales causes d’hospitalisation en pédiatre et 

en pneumologie(Derrar et al. 2019). 

Les infections pulmonaires regroupent un large éventail de pathologies allant des 

pneumonies bactériennes impliquant notamment Streptococcus pneumoniae, 

Haemophilus influenzae, et Staphylococcus aureus aux pneumonies virales causées par 

divers virus respiratoires, elles incluent également des infections opportunistes, comme 

celle dû à Pneumocystis jirovecii chez les patients immunodéprimés : des infections 

fongiques ou parasitaires peuvent aussi être en cause, bien que plus rares (Ullah et al. 

2025). 
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Streptococcus pneumoniae demeure le principal agent pathogène responsable de la 

pneumonie communautaire, en particulier chez les enfants, les personnes âgées et les 

individus immunodéprimés, il présente également une capacité préoccupante à 

développer des résistances aux antibiotiques notamment aux bêtalactamines et aux 

macrolides, ce qui complique la prise en charge thérapeutique (Mohanty et al, 2023) . 

La surveillance épidémiologique des infections pulmonaires, implique de connaître les 

germes responsables et ce en les identifiant et en définissant leur profil de résistance aux 

antibiotiques, un profil qui évolue avec le temps et les traitements antibiotiques 

administrés à l’hôpital. Ces connaissances permettent un traitement plus efficace car 

mieux ciblé. 

C’est dans cette optique que s’inscrit notre travail, qui vise à faire un état des lieux de la 

situation dans nos hôpitaux. Nous avons cherché à identifier les principaux germes 

responsables des infections pulmonaires, à analyser leur profil de résistance aux 

antibiotiques, et à évaluer leur capacité à former des biofilms, une caractéristique qui 

complique le traitement en favorisant la persistance bactérienne et la résistance aux 

agent antimicrobiens. 
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1 Chapitre 1 : les infections pulmonaires 

1.1 Définition  

Les infections pulmonaires, également appelées pneumopathies ou pneumonies, sont 

des maladies infectieuses qui touchent le tissu pulmonaire, en particulier les alvéoles, où 

s’effectuent les échanges gazeux entre l’air inspiré et le sang. Elles peuvent être 

d’origine bactérienne, virale ou fongique, et se manifestent par une inflammation 

alvéolaire souvent accompagnée d’une accumulation de liquide inflammatoire ou de 

pus. Cette perturbation compromet les échanges gazeux et entraîne divers symptômes 

respiratoires. Il est important de noter que ces infections affectent principalement les 

alvéoles, alors que les bronchites concernent essentiellement les bronches (Torres et al, 

2021). 

1.2 Classification des infections pulmonaires  

Selon la localisation anatomique  

 Pneumonie bronchopneumonie 

 Pneumonie interstitielle  (Dahyot, et al, 2017). 

Bronchites infections des bronches  

 Bronchite aiguë  

 Bronchite chronique (Wagner et al, 2024). 

Selon agent infectieux  

 Bactériennes (Wang et al, 2023) . 

 Virales  

 Fongique (Chong et al, 2021) . 

Selon le contexte clinique  

 Pneumonies communautaires : infections acquises en dehors de l’hôpital 

(Womack et al, 2022) . 

 Pneumonies nosocomiales (ou associées aux soins) : infections survenant après 

une hospitalisation, souvent liées à des bactéries multirésistantes (Xu et al. 2021) 

. 

SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE  
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Figure 1: les voies aériennes inferieures (Blausen gallery 2014) 

 Pneumonies chez l’immunodéprimé : infections survenant chez des patients avec 

un système immunitaire affaibli (VIH, chimiothérapie, greffes, etc.) (Aliberti et 

al, 2019). 

Selon la forme évolutive  

 Aigues début brutal, symptômes marqués Français Au cours des deux à trois 

dernières décennies, l'émergence et la réémergence de nouvelles maladies 

infectieuses, les progrès des techniques de détection moléculaire des agents 

pathogènes, la résistance aux antibiotiques, les changements dans le mode de vie 

de la population et le statut immunitaire (y compris la vaccination), et d'autres 

facteurs ont conduit à de nouvelles évolutions dans l'étiologie de la pneumonie 

acquise dans la communauté (PAC) (He 2024). 

 Chroniques évolution prolongée, souvent liée à des inflexions (Guo,et al, 2024). 

 

1.3 Les composants et l’Anatomie de l’appareil respiratoire inferieur  

Les voies aériennes inférieures Constituent la partie du système respiratoire situé sous le 

larynx. Elles assurent le transport de l’air vers les poumons et permettent les échanges 

gazeux essentiels à l’oxygénation du sang. Elles comprennent plusieurs structures 

anatomiques importantes  (Ball et al, 2023). (Figure 01)  
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 Trachée   

Tube cylindrique de 10 à 12 cm de long qui relie le larynx et les bronches. Il est 

constitué d’un anneau incomplet de cartilage, ce qui lui confère rigidité et souplesse. 

Son rôle est vital permettant à la fois de résister au collapsus lors de l’inspiration et 

d’éliminer les sécrétions trachéo bronchique grâce à un épithélium mucociliaire. 

Bronche principale (Ball et al, 2023). 

Issue de la bifurcation de la trachée et pénétrant dans chaque poumon. La bronche droite 

est plus large et plus verticale que la bronche gauche, ce qui explique pourquoi les corps 

étrangers inhalés sont plus susceptibles de s'y loger.  

 Bronches secondaires et tertiaire 

Les bronches principales se divisent en bronches lobaires (secondaires) puis en 

bronches segmentaires (tertiaires), dont les branches sont des bronchioles (Ball et al, 

2023). 

 Bronchioles 

Structures de petit calibre dépourvues de cartilage, Elles se subdivisent en bronchioles 

terminales puis en bronchioles respiratoires qui conduisent l'air jusqu'aux alvéoles (Ball 

et al, 2023). 

 Alvéole 

Petits sacs où se produisent les échanges gazeux entre l’air et le sang. Leur grande 

surface et leurs parois fines facilitent la diffusion de l'oxygène dans les capillaires et 

l'élimination du dioxyde de carbone. Les voies respiratoires inférieures sont essentielles 

À la respiration, et les dommages causés par une infection ou une maladie chronique 

(telle que l'asthme ou une maladie pulmonaire obstructive chronique) peuvent entraîner 

de graves problèmes respiratoires (figure 2). 

Les voies aériennes inférieures sont essentielles pour la respiration et leur atteinte par 

des infections ou des maladies chroniques (comme l'asthme ou la bronchopneumopathie 

Chronique obstructive) peut entraîner des troubles respiratoires sévères (Ball et al, 

2023). 

SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE  
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Figure 2 : échanges gazeux au niveau des alvéoles pulmonaires (Blausen gallery 2014) 

            

 Les poumons  

Ils sont en nombre de deux, situés dans la cage thoracique, séparés par le médiastin 

enveloppé par la plèvre en segments formés d’unités élémentaires et fonctionnelles 

pulmonaires (Ball et al, 2023). 

 Le diaphragme 

C’est un muscle puissant qui sépare les organes thoraciques des organes abdominaux, 

agissant comme le principal muscle de l’inspiration (Ball et al, 2023) . 

1.4 Mode de transmission  

La compréhension des modes de transmission des infections pulmonaires est essentielle 

pour prévenir et contrôler la propagation de ces maladies, qui peuvent être graves et 

même mortelles (Leung,et al , 2021) (Tableau 1).  
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        Tableau I :  mode de transmission de l'infection pulmonaire 

 Mode de 

transmission 

Mécanisme Maladie 

Voie arienne Inhalation de gouttelettes 

respiratoires 

Tuberculose, grippe, 

pneumonie 

Contact direct Contacte avec une personne 

malade, ou par objet 

contaminant 

Pneumonie à 

staphylocoque 

Contact indirect Contacts avec de surface 

contaminant 

Pneumonie virale 

Transmissions 

par voie orale 

La maladie se propage Par les 

gouttelettes prouver un 

contacte proche et 

nécessaire 

La pneumonie 

bactérienne 

tuberculose 

  

1.5 Les facteurs de risques de l’infection pulmonaire  

 Ce sont des maladies graves qui touchent principalement les poumons et peuvent 

entraîner des complications potentiellement mortelles en l’absence de traitement rapide. 

Elles sont provoquées par des bactérie, des virus ou de champignons, et divers facteurs 

peuvent en favoriser l’apparition (Ochoa-Gondar et al, 2023).  

  L’âge :  est un facteur de risque important : les nourrissons et les personnes de plus de 

65 ans sont particulièrement vulnérables. Chez les personnes âgées, le risque de 

pneumonie est trois à six fois plus élevé, en raison d’un affaiblissement du système 

immunitaire, de la présence fréquente de maladies chroniques (comme le diabète ou les 

maladies cardiaques) et d’un affaiblissement du réflexe de toux, ce qui favorise la 

pénétration des agents pathogènes dans les voies respiratoires (Ochoa-Gondar et al, 

2023). 

 L'inhalation de vapeurs chimiques irritantes telles que les solvants et les vernis 

peuvent endommager les voies respiratoires (Ochoa-Gondar et al, 2023). 
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 Le tabagisme est la principale cause des maladies pulmonaires obstructives 

chroniques (MPOC), notamment la bronchite chronique et l’emphysème, la fumée de 

tabac endommage progressivement les voies respiratoires et les alvéoles pulmonaires. 

Elle provoque une inflammation chronique, une production excessive de mucus et la 

destruction des tissues pulmonaires, ce qui réduit la capacité respiratoire et favorise les 

infections (Ochoa-Gondar et al, 2023).   

 Les personnes dont le système immunitaire est affaibli sont plus susceptibles de 

contracter une pneumonie. Cet affaiblissement peut être causé par la malnutrition ou la 

sous-alimentation, en particulier les jeunes enfants (Ochoa-Gondar et al, 2023). 

 Certains facteurs environnementaux augmentent également la vulnérabilité des 

individus à la pneumonie parmi eux, la pollution de l’air intérieur, souvent liée à 

l’utilisation de biocombustibles (tels que le bois, le charbon ou le fumier) pour la 

cuisson ou le chauffage, et particulièrement préoccupante. Cette exposition chronique à 

des fumées toxiques altère les voies respiratoires, diminue la capacité de défense des 

poumons, et favorise le développement d’infections pulmonaires ; de plus les conditions 

de vie dans des logements surpeuplés facilitent la transmission des agents pathogènes, 

en raison du surpeuplement et du manque de ventilation (Ochoa-Gondar et al, 2023). 

o Les différents types d’infections pulmonaires et le traitement approprié 

 La pneumonie bactérienne  

Il s’agit d’une infection des alvéoles pulmonaires, causée principalement 

par Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus, ainsi 

que par des bactéries dites atypiques, comme Mycoplasma pneumoniae. Ces bactéries 

sont appelées atypiques en raison de leurs caractéristiques particulières : elles échappent 

à la coloration de Gram, sont difficiles à cultiver sur les milieux standards, et ne 

répondent pas aux antibiotiques β-lactamines (Garin et al, 2022) . 

 La pneumonie virale  

L'inflammation pulmonaire causée par des virus tels que le virus influenza, le SARS-

CoV-2 ou le virus respiratoire syncytial est appelée pneumonie virale. En cas de grippe, 

le médicament antiviral oseltamivir est prescrit pour réduire la durée des symptômes et 

éviter les complications. Le traitement est principalement symptomatique, avec 

l'utilisation d'antipyrétiques en cas de fièvre, une hydratation suffisante et du repos 

(Cilloniz et al , 2024). 

SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE  
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Figure 3 : radiographie pulmonaire montrant des signes de bronchiolite aiguë (Postiaux 

et al, 2018)  

 La tuberculose pulmonaire chronique (TB) 

La tuberculose chronique est une infection persistante des poumons causée par 

Mycobacterium tuberculosis. Elle se caractérise par une toux récurrente, parfois 

accompagnée d'expectorations sanglantes, de sueurs nocturnes et d'un amaigrissement 

progressif. Le traitement repose sur une antibiothérapie prolongée en deux phase : la 

phase intensive, d’une durée de deux mois, consiste en l’association de quatre 

antibiotiques (isoniazide, rifampicine, pryrazinamide et ethambutol). Cette phase et 

suivie d’une phase de continuation de quatre mois durant laquelle, seuls l’isoniazide et 

la rifampicine sont poursuivis. Ce schéma thérapeutique vise à éradiquer complètement 

le bacille tuberculeux et à prévenir les rechutes (Tajik Jalayeri et al. 2025). 

 La bronchite aiguë  

Est une inflammation des bronches causée par une infection virale. Les symptômes 

incluent une toux persistante, une production accrue de mucosités et parfois de la fièvre. 

Le traitement est essentiellement symptomatique, et repose sur l’utilisation 

d’antipyrétiques pour faire baisser la fièvre, d’antitussifs en cas de toux sèche, et de 

mucolytiques si la toux est productive (Ameen et al , 2025). 

 La bronchiolite 

C’est une infection respiratoire épidémique saisonnière du nourrisson. Elle se manifeste 

par une difficulté respiratoire surtout à l’expiration, accompagnée d’une polypnée. Le 

traitement est essentiellement symptomatique, car il n’existe pas de traitement antiviral 

spécifique efficace dans les formes habituelles. En cas de détresse respiratoire ou si la 

saturation en oxygène est inférieure à 92 %, une hospitalisation est nécessaire avec mise 

sous oxygénothérapie. (Figure 03) (Llor et al , 2022) . 
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2 Chapitre 2 : les bactéries impliquées dans les infections pulmonaires 

2.1 Évolution historique des infections pulmonaires et identification des germes en cause  

Parmi les bactéries responsables d’infections pulmonaires, on retrouve : 

 Streptococcus pneumoniae 

Le Streptococcus pneumoniae, connu sous le nom de pneumocoque, est un agent 

pathogène redouté et largement étudié. Il a été découvert en 1881 par Louis Pasteur et 

George Sternberg, dans la salive d’un patient atteint de la rage, c’est un cocci Gram 

positif capsulé. Bien qu’il soit un commensal des voies respiratoires, il peut devenir 

pathogène si le système immunitaire est affaibli. L’émergence de souches résistantes 

aux antibiotiques souligne l’importance de la vaccination avec des vaccins 

pneumococciques conjugués qui permettent une meilleure protection en stimulant 

efficacement le système immunitaire contre ces souches résistantes  (Hiller et al, 2024) . 

 Klebsiella pneumonie  

Est une bactérie Gram négatif qui cause des infections pulmonaires graves, comme la 

pneumonie. Découverte en 1882 par Carl fleidlander, elle était d’abord connue comme 

le bacille de friedlander, elle se trouve naturellement dans le tube digestif et les voies 

respiratoires. Selon plusieurs études, Klebsiella pneumoniae peut développer des 

résistances aux antibiotiques, ce qui complique son traitement, notamment avec 

l’émergence de souches multirésistantes (Chen et al, 2022).  

 Mycobacterium tuberculosis  

Mycobacterium tuberculosis est une bactérie pathogène responsable de la tuberculose, 

une maladie infectieuse grave touchant principalement les poumons. C’est un bacille à 

croissance lente, aérobie stricte, et acido-alcoolo-résistant en raison de sa paroi épaisse 

riche en lipides (mycolates), ce qui le rend résistant à la coloration de Gram classique et 

à certains traitements antibiotiques. La tuberculose a été découverte en 1882 par le 

scientifique allemand Robert Koch. En 1921, le vaccin BCG a été mis au point par les 

chercheurs Albert Calmette et Camille Guérin. L’apparition des premiers antibiotiques 

antituberculeux date des années 1940 (Orgeur, et al , 2024).  

 Legionella pneumophila  

Est une bactérie à Gram négatif, potentiellement dangereuse pour l’homme, responsable 

d’une infection pulmonaire appelée légionellose. Elle appartient à la famille des 
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légionnelles et provoque la forme la plus sévère de la maladie en contaminant l’eau. 

Elle a été découverte en 1977 après une épidémie lors d’un rassemblement de vétérans à 

Philadelphie. Sa prévention repose sur le contrôle de la température de l’eau et 

l’entretien des installations (Lupia et al, 2023). 

 Staphylococcus aureus  

C’est un Cocci Gram positif, provoquant souvent des infections cutanées, mais peut 

entraîner une pneumonie. Elle fait partie de la famille des Micrococcaceae. Parmi les 

souches les plus dangereuses on trouve Staphylococcus aureus résistant à la méticilline 

(SARM) (Kulkarni et al , 2022). 

 Pseudomonas aeruginosa 

Pseudomonas aeruginosa est une bactérie Gram négatif, aérobie stricte et opportuniste, 

qui se trouve naturellement dans l’environnement (eau, sol, surfaces hospitalières). 

Découverte en 1882 par Carle Gessard, elle se distingue par sa pigmentation verte. Cette 

bactérie est réputée pour sa capacité à former des biofilms et à résister à de nombreux 

antibiotiques, ce qui la rend redoutable pour provoquer des infections respiratoires 

graves. Elle est souvent associée aux pneumonies nosocomiales, en particulier chez les 

patients intubés ou immunodéprimés, ainsi qu'aux infections pulmonaires chroniques 

chez les patients atteints de mucoviscidose  (Lynch et al, 2022) . 

 Haemophilus influenzae  

Est une bactérie Gram négatif qui se présente sous forme de coccobacilles. Elle colonise 

les voies respiratoires supérieures. Découverte en 1892 par Richard Pfeiffer, on pensait 

à tort qu'elle était responsable de la grippe, d'où son nom. Parmi ses diverses souches, la 

plus virulente est Haemophilus influenzae de type b (Hib), qui provoquait autrefois de 

graves infections chez les nourrissons, telles que la pneumonie, la méningite et 

l'épiglottitev. Grâce à l'introduction du vaccin Hib dans les années 1980, ces infections 

ont considérablement diminué. Aujourd'hui, ce sont principalement les souches non 

typables (non encapsulées) qui causent des infections respiratoires basses, surtout chez 

les adultes souffrant de BPCO ou de bronchite chronique (Yamba et al, 2024).  

  Mycoplasma pneumoniae 

Est une bactérie atypique responsable de pneumonies communautaires, en particulier 

chez les enfants et les jeunes adultes. Découverte au début du XXe siècle, cette bactérie 
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de très petite taille, se distingue par l’absence de paroi cellulaire, ce qui la rend 

naturellement résistante aux antibiotiques β-lactamines  (Guo et al, 2024). 

2.2  Les agents viraux et fongiques responsables des infections 

pulmonaires 

 Virus  

 Le métapneumovirus humain (MPVH)  

Est le virus responsable du rhume (infection pulmonaire), il appartient à la famille des 

pneumoviridae, qui comprend également le virus respiratoire syncytial 

(VRS)(Akingbola et al, 2025).  

 SARS- CoV- 1 

Les coronavirus sont une vaste catégorie de virus responsables de diverses affections 

respiratoires, allant du simple rhume à une pneumonie potentiellement mortelle. En 

2003, le SARS-COV-1 a été signalé comme étant à l’origine d’une épidémie du 

syndrome respiratoire aiguë sévère (SRAS) qui a débuté en chine à la fin de l’année 

2002 (Maltezou et al, 2023) . 

 La grippe  

La grippe est une infection des poumons et des voies aériennes causée par le virus 

influenza (virus de la grippe), appartenant à la famille des Orthomyxoviridae, entrainant 

de la fièvre, un écoulement nasal, une gorge douloureuse, de la toux, des douleurs 

musculaires et une sensation générale de fatigue. Le virus est transmis par l’inhalation 

de gouttelettes dégagées par une personne infectée ou au contact de ses sécrétions 

nasales (Arranz-Herrero, 2023).  

Champignons  

 Aspergillose  

L’aspergillose est une infection causée par le champignon Aspergillus, qui touche 

principalement les poumons. Dans certaines formes, une masse appelée aspergillome, 

composée de filaments fongiques, de caillots sanguins et de cellules inflammatoires 
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Figure 4 : infection causée par coccidioses « Aspergillose : tout 
sur l’infection du champignon Aspergillus ». s. d. 

(notamment des globules blancs), peut se former dans les cavités pulmonaires ou les 

sinus  (Zarif et al, 2021).  

 Coccidioidomycose  

Il s'agit d'une infection respiratoire causée par les champignons Coccidioides immitis ou 

Coccidioides posadasii, qui affecte principalement les poumons. Les symptômes 

peuvent inclure une toux sèche, de la fièvre, des douleurs thoraciques, de la fatigue et 

parfois des douleurs articulaires. La maladie se transmet par inhalation de spores 

présentes dans la poussière, notamment dans les zones arides ou semi-désertiques 

(Donovan, et al, 2025).  

 

 

 

 

 

2.3 Facteurs de virulence  

Les bactéries pathogènes responsables des infections pulmonaires possèdent plusieurs     

mécanismes leur permettant de s'installer dans les voies respiratoires et contourner les 

défenses de l'hôte. Voici quelques-uns des principaux facteurs de virulence : 

 Capsule polysaccharidique : présente chez Streptococcus pneumoniae, elle empêche 

la phagocytose en empêchant le dépôt d'immunoglobulines et du complément sur la 

surface bactérienne (Roth et al, 2012).  

 Toxines : la pneumolysine, produite par le pneumocoque (Streptococcus 

pneumoniae), est une toxine cytolytique qui joue un rôle majeur dans la pathogénicité 

de la bactérie. Elle forme des pores dans les membranes cellulaires de l’hôte, 

provoquant la lyse des cellules (notamment les cellules épithéliales et immunitaires). 

La pneumolysine contribue également à l’inflammation en activant le système du 
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complément et en induisant la production de cytokines pro-inflammatoires. Elle 

favorise ainsi les lésions pulmonaires et facilite la dissémination bactérienne  (Rubins 

et al, 1996) . 

 Enzymes de surface : elles participent à l'adhésion aux cellules épithéliales et à la 

colonisation des voies respiratoires (Mathew et al, 2023).  

 Biofilms : ce sont des structures protectrices formées par des bactéries comme 

Pseudomonas aeruginosa, qui augmentent leur résistance aux traitements (Al-Wrafy, 

et al, 2017).  

2.4 Structure, formation et fonctions des biofilms dans les infections 

respiratoires 

 Définition et étape de formation de biofilm 

 Les biofilms bactériens sont des facteurs qui peuvent être à l’origine de problèmes de 

santé chez les patients hospitalisés et ce en raison de la résistance aux antibiotiques 

qu’ils provoquent. 

Les biofilms bactériens : sont généralement définis comme des communautés 

microbiennes fixées, encapsulées dans une matrice de polymères extracellulaires. Ils se 

caractérisent par une adhésion irréversible des cellules microbiennes à des surfaces, à 

des substrats ou entre elles, intégrées dans cette matrice, et présentent des phénotypes 

spécifiques, notamment en termes d’expression génique et de taux de croissance. 

Un biofilm peut être constitué d’un seul micro-organisme ou d’un mélange de bactéries, 

de champignons, d’archées, de protozoaires et de levures ( Filloux et al, 2003).  

Etapes de formation d’un biofilm  

 Adhérence  

 Les bactéries planctoniques (libres) de l’espèce principale s’attachent à une 

surface. 

 Formation des premières micro-colonies. 

 Début de production de matrice extracellulaire (EPS)  (Saud, et al, 2023).  

 Croissance  

 Multiplication des bactéries. 

 Renforcement de la matrice. 
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Figure5 :  étapes de formation d’un biofilm(« Étapes de la formation d’un 

biofilm bactérien (d’après [651]). | Download Scientific Diagram », s. d.) 

 

 Introduction d’une espèce bactérienne secondaire, qui s’intègre au biofilm 

(Saud, et al, 2023).  

 

 Maturation  

 Formation d'une structure tridimensionnelle stable. 

 Réseau organisé avec canaux pour la diffusion des nutriments. 

 Le biofilm devient résistant aux antibiotiques et à l’immunité (Saud, et al, 

2023).  

 

 Dispersion  

 Libération de cellules (souvent l’espèce principale) qui quittent le biofilm. 

 Ces bactéries peuvent aller coloniser de nouvelles surfaces (Saud, et al, 

2023).  

 

  

 

  

 

 

 

 

Rôle des biofilms  

   Les Biofilms sont essentiels à la virulence bactérienne en accordant une résistance aux 

antibiotiques, échappement au système immunitaire, en maintenant la persistance de 

l’infection et la colonisation des dispositifs médicaux. Leur structure tridimensionnelle, 

constitue une barrière physique limitant l’accès des agents antimicrobiens. De plus, les 

biofilms perturbent les mécanismes de défense de l’hôte : ils empêchent l’accès des 

cellules immunitaires telles que les macrophages et produisent, chez quelques espèces 

comme P. aeruginosa, des toxines destructrices des cellules immunitaires. Ils ont la 

capacité de provoquer des infections chroniques, souvent récidivantes, même après 
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traitement antibiotique. De plus, leur affinité pour les surfaces abiotiques fait des 

biofilms une cause fréquente d’infections nosocomiales, notamment via les dispositifs 

médicaux implantés, dont la contamination peut nécessiter leur retrait pour éradiquer 

l’infection (Mohamad et al. 2023) . 

 Pseudomonas aeruginosa 

C’est l’une des bactéries les plus fréquemment impliquées dans les infections 

pulmonaires chroniques, notamment chez les patients atteints de mucoviscidose, de 

BPCO, ou porteurs de dispositifs médicaux respiratoires. Elle produit une matrice 

extracellulaire composée de polysaccharides, protéines, d’ADN extracellulaire et de 

substances tensioactives. Elle utilise le quorum sensing pour réguler la formation du 

biofilm et la production de facteurs de virulence (Wang et al, 2025).  

 Staphylococcus aureus  

  Staphylococcus aureus, y compris ses souches résistantes à la méticilline, peut former 

des biofilms dans les poumons des patients atteints de fibrose cystique ou des patients 

hospitalisés. Les biofilms de S. aureus augmentent l’adhésion aux tissus de l’hôtes ou à 

des matériaux inertes tels que les cathéters, les sondes et les valves respiratoires. Cette 

espèce peut survivre dans des conditions de faible oxygène en utilisant la fermentation 

lactique, ce qui renforce sa capacité à persister dans les poumons obstrués. (Jean-Pierre 

et al, 2022) 

2.5 Résistance aux antibiotiques 

Définition des antibiotiques 

Les antibiotiques sont des agents antimicrobiens dont la toxicité sélective résulte d'un 

mode d'action spécifique. Ils agissent à faible dose pour inhiber la croissance des micro-

organismes ou pour les détruire. (Lietman et al, 1986) 

Types de résistance 

La résistance d’une bactérie peut être : 

 Naturelle, elle concerne alors toutes les souches d’un genre ou d’une espèce et 

détermine le phénotype sauvage de résistance. Elle est alors portée par le 

chromosome et se transmet verticalement lors de la division cellulaire. 

 Acquise, Elle est alors retrouvée dans une proportion plus ou moins importante des 

souches d’une espèce et est variable dans le temps. Dans ce cas, la transmission est 
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verticale ou horizontale (entre bactéries via des éléments génétiques mobiles) (Belay 

et al, 2024) 

Mécanismes de résistance bactérienne 

A. Imperméabilité bactérienne  

Certains organismes bactériens ont mis en place un système de défense appelé 

imperméabilité bactérienne. Ce mécanisme consiste à limiter l'entrée des antibiotiques à 

travers leur membrane externe, ce qui les rend moins sensibles aux traitements. Par 

exemple, les bacilles à Gram négatif ont une paroi peu perméable qui empêche des 

antibiotiques comme la vancomycine d'atteindre leur cible. Ce système est également 

responsable de la résistance acquise de Pseudomonas aeruginosa à l'imipenème (Belay 

et al, 2024). 

B. Modification de la cible  

Lorsqu'une bactérie modifie la structure de la molécule cible de l'antibiotique, cela 

empêche ce dernier de se fixer correctement, ce qui entraîne une perte d'efficacité. C'est 

ce qui se passe avec la résistance de Staphylococcus aureus à la méticilline, suite à une 

modification de la protéine de liaison à la pénicilline (PLP2a) (Belay et al, 2024). 

C. Inactivation de l’antibiotique  

Lorsqu'une bactérie devient résistante à un antibiotique, c'est souvent parce qu'elle 

produit des enzymes qui peuvent le détruire ou le modifier chimiquement. Par exemple, 

certaines bactéries à Gram négatif produisent des β-lactamases qui peuvent neutraliser 

les antibiotiques en hydrolysant l'anneau β-lactame. Ce processus peut conduire à des 

résistances naturelles ou acquises aux antibiotiques (Belay et al, 2024). 

D. Efflux actif  

Le processus d'efflux actif consiste en l'expulsion active de l'antibiotique hors de la 

cellule bactérienne par des pompes d'efflux situées dans la membrane cellulaire. Cela 

permet de réduire la concentration intracellulaire de l'antibiotique. Ce mécanisme est 

crucial dans les mécanismes de résistance de Pseudomonas aeruginosa à plusieurs 

antibiotiques (Belay et al, 2024). 
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2.6 Mécanismes de résistance aux antibiotiques des bactéries 

pathogènes des infections pulmonaires  

Dans les infections pulmonaires, les pathogènes les plus couramment retrouvés sont : 

Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Pseudomonas aeruginosa, 

Klebsiella pneumoniae, Staphylococcus aureus, Mycoplasma pneumoniae 

 Résistance de Klebsiella pneumoniae  

Résistance naturelle 

Klebsiella pneumoniae appartient au groupe 02 de la classification des entérobactéries 

en fonction de sa résistance naturelle aux béta-lactamines. 

Cette espèce possède naturellement un gène codant pour une pénicillinase 

chromosomique de classe A : SHV-1 ou LEN-1. Qui lui confère une résistance patente 

aux aminopénicillines et aux carboxypénicillines et souvent inapparente aux 

uréidopénicillines (Ding et al, 2023). 

Résistance acquise 

 K. pneumoniae joue un rôle clé dans la résistance aux béta-lactamines et d'autres 

antibiotiques. Depuis les années 1970, elle est responsable de la résistance aux 

aminosides et des béta-lactamases à spectre étendu (Ding et al, 2023). 

La résistance acquise aux β-lactamines est le plus souvent due à la production de β-

lactamases, qui s’ajoutent aux β-lactamases naturelles déjà présentes. Plus rarement, 

cette résistance peut être liée à une imperméabilité de la membrane ou à des 

modifications des protéines de liaison aux pénicillines (PLP), un mécanisme non 

enzymatique (Ding et al, 2023). 

 Résistance de Streptococcus pneumoniae  

Le streptocoque pneumoniae altère ses protéines PBP (pénicilline-binding protéines), 

réduisant ainsi leur affinité pour les β-lactamines. Les gènes erm (B), responsables de la 

méthylation ribosomique, et me(A) liés à l'efflux, provoquent une résistance aux 

macrolides La résistance aux fluoroquinolones résulte de mutations dans les gènes 

codant pour les enzymes cibles : la gyrase (gyrA) et la topoisomérase IV (parC). Ces 

mutations réduisent l’affinité des antibiotiques pour leurs cibles, rendant le traitement 

moins efficace. Les véritables transferts de résistance génétique sont favorisés par la 
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formation de biofilms et le quorum sensing, en utilisant le peptide CSP pour encourager 

la transformation bactérienne (Karcic et al, 2015).  

 Résistance de Haemophilus influenzae  

Les β-lactamines sont les antibiotiques les plus prescrits pour traiter les infections à H. 

Influenzae. Le principal mécanisme de résistance acquis vis-à-vis de cette famille est la 

sécrétion de β-lactamases. Le second mécanisme est une modification de la PLP3 par 

mutation génétique conduisant à des souches appelées les BLNAR (Bêta-Lactamase-

Négative Ampicillin-Resistant : souches résistantes à l'ampicilline, β-lactamase 

négative) (Diricks et al, 2024). 

 Resistance de Mycoplasma pneumoniae  

Ces bactéries résistent naturellement aux antibiotiques (béta-lactamines, glycopeptides, 

fosfomycine…) par la biosynthèse de peptidoglycane. Cette espèce possède aussi un 

mécanisme de résistance acquise, ce mécanisme concerne les macrolides. Cette 

résistance est due à des mutations dans le gène cible des macrolides codant pour l’ARNr 

23S (Nguyen et al, 2024). 

 Resistance de Pseudomonas aeruginosa  

Pseudomonas aeruginosa est une bactérie opportuniste résistante à de nombreux 

antibiotiques. Cette résistance repose sur plusieurs mécanismes, notamment la 

production d’enzymes inactivant les antibiotiques (comme les β-lactamases), 

l’expression de pompes d'efflux qui éliminent les molécules antibactériennes de la 

cellule et la diminution de la perméabilité de sa membrane externe (Yang et al, 2024). 

3 Chapitre 3 : Méthodes de diagnostic microbiologique  

3.1 Type de prélèvement 

Le diagnostic microbiologique repose sur l’isolement et l’identification du ou des 

germes responsables des infections pulmonaires, pour cela on peut réaliser plusieurs 

types de prélèvements. Ces échantillons, idéalement doivent être analysé en moins 

deux heures. On distingue trois types de prélèvement qui sont : 

Expectoration (crachat) : ECBC 

L’ECBC signifie examen cytobactériologique du crachat. Comme cette technique de 

prélèvement est très pratique, on continue à l’utiliser. Mais beaucoup la critique. En 
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effet, les flores commensales des voies aériennes supérieures contaminent le 

prélèvement. Ses partisans la recommandent à condition de prendre certaines 

précautions au moment du recueil, qui sont : 

 Recueil dans un récipient stérile ; 

 De préférence le matin à jeun ; 

 Après un rinçage bucco-dentaire à l’eau stérile 

 

Avant de commencer la culture, il est essentiel de vérifier, à l'aide d'un examen 

microscopique, que les flores commensales des voies respiratoires supérieures n'ont pas 

trop contaminé l'échantillon (les cellules épithéliales oropharyngées servent 

d'indicateurs pour cette contamination)  (Thellier,et al, 2014). 

Le lavage bronchoalvéolaire (LBA) 

Est une procédure réalisée avec un fibroscope. Elle consiste à injecter entre 50 et 250 ml 

de solution saline stérile à 37°C dans une bronche, puis aspirer 20 à 60% du liquide. 

Cette technique aide à récupérer des germes dans les bronchioles et alvéoles. 

Le LBA permet d'explorer de vastes surfaces pulmonaires et de collecter plus de 

sécrétions, ce qui est utile pour diagnostiquer les pneumopathies chez les 

immunodéprimés. Il détecte des bactéries, virus et champignons. Il faut noter que le 

LBA n'est pas un prélèvement stérile et peut être contaminé par la flore des voies 

respiratoires supérieures (Denize et al, 2018). 

Prélèvement de liquide pleural (Thoracentèse) 

La thoracentèse, souvent appelée ponction pleurale, est une procédure qui permet de 

prélever du liquide dans la cavité pleurale, que ce soit pour des raisons de diagnostic ou 

de traitement. Voici quelques indications et contre-indications à prendre en compte : 

 Indications diagnostiques : utile pour évaluer un épanchement pleural dont la cause 

est inconnue ou qui vient d'apparaître. 

 Indications thérapeutiques : peut soulager les symptômes causés par un épanchement 

pleural important. 

 Contre-indications relatives : dans certains cas, cette procédure n'est pas 

recommandée, comme en présence de troubles de la coagulation non traités, 
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La procédure consiste à insérer une aiguille entre les côtes, tout en utilisant une 

anesthésie locale, afin d'aspirer le liquide pleural. Pour réduire les risques, elle est 

généralement réalisée sous l'orientation d'une échographie ou d'une radiographie. Une 

fois la ponction effectuée, on réalise une radiographie ou une échographie de contrôle 

pour s'assurer qu'il n'y a pas de complications, comme un pneumothorax iatrogène 

(Mohammed et al, 2024) . 

 Prélèvement bronchique distal protégé (PBDP) 

Ce type de prélèvement est particulièrement conseillé pour les patients qui sont intubés 

et sous ventilation. Il a l'avantage d’être simple à réaliser, moins coûteux et moins 

susceptible de provoquer des effets secondaires par rapport au brossage protégé. En 

plus, il fournit des résultats diagnostiques presque aussi bons et, selon une étude, il 

présente même une sensibilité améliorée  (Philippart et al, 2006). 

3.2 Isolement et identification des germes responsables   

Milieu de culture utilisé  

Les prélèvements sont analysés par microscopie en réalisant un frais pour vérifier la 

contamination de l’échantillon et cela en vérifiant s’il est entre autres mono ou 

polymicrobien Dans un deuxième temps on effectue Une coloration de Gram pour 

visualiser et classer les bactéries. Une coloration de Ziehl-Nielsen pour détecter les 

bacilles tuberculeux (tuberculose).  

Par la suite réalisation d’isolements sur les milieux sélectifs suivant : 

Gélose au sang (Blood Agar Plate - BAP) : Permet la culture de la plupart des bactéries 

pathogènes comme Streptococcus pneumonie et Staphylococcus aureus, et la détection 

des hémolysines. (McDevitt et al, 2020) 

Gélose MacConkey : Utilisé pour isoler des entérobactéries comme Klebsiella 

pneumonie (Jung et al, 2025). 

Gélose Chapman : Utilisée pour identifier les staphylocoques, en particulier 

staphylococcus aureus. Les souches capables de fermenter le mannitol forment une 

auréole jaune tandis que celles qui ne peuvent pas produisent des colonies rouges (Sharp 

et al, 2006). 
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Gélose Hektoen : Permet de détecter les bacilles Gram négatifs enteropathogènes 

comme Salmonella et Shigella, ce milieu contient de sels, biliaire, du bleu de 

bromothymol et de la fuchsine acide pour empêcher la croissance des bactéries à Gram 

positif (Gaillot et al, 1999). 

 Gélose Muller Hinton : souvent utilisé pour les tests de sensibilité aux antibiotiques, 

on particulier pour des bactéries telle que streptococcus pneumoniae, Haemophilus 

influenza et moxraxella catarrhalis, ce milieu riche en nutriment favorise la croissance 

des bactéries. On peut également ajouter de sang de cheval ou du β-NAD pour stimuler 

la croissance des bactéries exigeantes (Satzke et al, 2010) . 

3.3  Prévention contre les infections pulmonaires  

Les infections pulmonaires peuvent être réduites par ces quelques actions simples : 

-Hygiène respiratoire : Laver régulièrement les mains, utiliser des mouchoirs jetables, 

porter un masque si vous avez des symptômes, tousser dans le pli du coude. 

-Mode de vie sain : Arrêter le tabac, manger équilibré, bien s’hydrater et faire des 

exercices régulièrement renforce les défenses. 

-Aération des espaces clos : Aérer les lieux de vie réduit la concentration des agents 

pathogènes dans l’air. 

-Éviter les contacts à risque : Éviter les contacts étroits avec des personnes malades, en 

particulier en période d’épidémie (Han et al, 2021). 

3.4 Rôle de la vaccination  

Les vaccins sont essentiels pour prévenir les infections pulmonaires, il en existe 

plusieurs, tel que  (Torres et al, 2025) : 

 Vaccin contre la grippe : Prévient la grippe et les infections pulmonaires 

bactériennes secondaires. Ce vaccin est renouvelé chaque année pour avoir une 

meilleure protection, notamment pour les personnes âgées ou vulnérables. 

 Vaccin antipneumococcique : Prévient l'infection à Streptococcus pneumoniae. Il 

est administré aux nourrissons, aux personnes âgées, ainsi qu'aux 

immunodéprimés.  

 Vaccin Hib (Haemophilus influenzae de type b) Intégré dans le calendrier vaccinal 

des enfants et prévient les infections respiratoires graves chez le nourrisson. 
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 Vaccin auprès la COVID-19 : Lutte contre le développement de complications 

Pulmonaires dues au SARS-CoV-2. 
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4 MATERIEL ET METHODES  

4.1 Cadre et objectif de l’étude  

Notre travail a pour but l’isolement et l’identification des micro-organismes responsable                               

des infections pulmonaires, il a été réalisé au sein du laboratoire de microbiologie de 

l’Université de Bejaia. 

4.2 Lieu et période d’échantillonnage   

Les échantillons cliniques ont été collectés au Centre Hospitalo-Universitaires (CHU) de 

Bejaia Hôpital Frantz Fanon, dans le service de la pneumologie, la période 

d’échantillonnage s’est étalée sur deux mois du 16 mars au 16 mai 2025. 

4.3 Prélèvements réalisés chez les patients infectés  

Les échantillons respiratoires ont été prélevés chez les patients présentant des signes 

cliniques évocateurs d’infections pulmonaires (toux, fièvre, expectoration…), Les types 

de prélèvements étudiés comprennent : 

• Des expectorations  

• Des aspirations trachéales (chez les patients intubés) 

• Des lavages broncho-alvéolaires (LBA) 

Ces prélèvements ont été mis dans une glacière et transportes au laboratoire de 

microbiologie de l’université pour analyse.  

4.4 Isolement des germes responsables des infections pulmonaires 

Les prélèvements respiratoires ont été ensemencés sur déférents milieux de culture afin 

de favoriser la croissance des bactéries responsables des infections pulmonaires. 

Les milieux utilisés comprennent : 

 Gélose au sang : utilisée pour la culture des bactéries à Gram positif et l’observation 

de l’hémolyse. 

 Gélose Chapman : milieu sélectif pour les staphylocoques. 

 Gélose MacConkey : permet la sélection des bacilles a Gram négatif, notamment les 

entérobactéries (Klebsiella pneumoniae). 

 Gélose hektoen : milieu sélectif pour les entérobactéries. 

 Gélose Mueller- Hinton : milieu non sélectif. 
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 Ces différents milieux ont été choisis en se basant sur les données 

bibliographiques 

Citant les germes les plus impliquées dans les infections pulmonaires et les milieux les 

Plus adaptés à leur isolement. Le tableau suivant résume la méthodologie suivie. 

Tableau II: conditions de culture des bactéries d'intérêt clinique dans les infections 

pulmonaires 

Bactéries  Culture  

Staphylococcus 

aureus 

Et   S.  epidermidis 

Milieu : gélose Chapman. 

Incubation : 24h à 37 °C. 

 

Streptococcus 

pneumoniae 

Milieu : gélose au sang. 

Incubation : 24h à 37 °C. 

Klebsiella 

pneumoniae 

Milieu : gélose hektoen, gélose macConkey, gélose au 

sang. 

Incubation : 24h à 37 °C. 

Pseudomonas 

aeruginosa 

Milieu : gélose hektoen, gélose macConkey, Mueller-

Hinton. 

Incubation :24h à 37 °C. 

Haemophilus 

influenza 

Milieu : gélose au sang. 

Incubation :24h à 37 °C. 

Mycoplasma 

pneumoniea 

Milieu : Mueller-Hinton. 

Incubation :24h à 37 °C. 

Acinitobacter 

baumanii et 

citrobacter freundii 

Milieu : gélose hektoen, gélose macConkey. 

Incubation : 24h à 37 °C. 

4.5 Identification des souches bactériennes 

Coloration de Gram 

Technique  

 Le frottis fixé est coloré pendant 1 minute avec une solution de violet de Gentiane. 

 Il est ensuite rincé sous un filet d’eau distillée. 
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Catalase 

 On ajoute une solution iodo-iodurée de Lugol agissant comme « mordant », et le 

frottis est maintenu dans ce milieu pendant 1 minute. 

 Apres lavage on ne verse goutte à goutte sur la lame inclinée un mélange alcool-

acétone (pendant 20 secondes). 

 Dès que le solvant s’écoule claire, il faut sans tarder arrêter son action par un grand 

lavage a l’eau et bien égoutter. 

 Le frottis est alors soumis à une coloration de contraste en le traitant avec une 

solution de fuchsine pendant 30 secondes. 

 Rincer soigneusement à l’eau distillée et sécher à l’aire libre ou délicatement entre 

deux feuilles de papier buvard. 

 Observer le frottis coloré au microscope (x 100 à immersion dans l’huile) (Becerra et 

al, 2016). 

Lecture  

 Les bactéries à gram positif apparaissent en violet. 

 Les bactéries à gram négatifs apparaissent en rose (Figure 6). 

 

Streptococcus 

pneumoniae 

Staphylococcus 

aureus  

Klebsiella 

pneumoniae 

Haemophilus 

influenzae 

                                                              Figure 6 : résultats de la coloration de gram 

                                             

 Test de la catalase 

L’enzyme catalase sert à neutraliser les effets bactéricides du 

peroxyde d’hydrogène. La catalase conduit à la décomposition du H2O2 en eau et 

oxygène selon la réaction suivante (mammaknullare , 2021).                                           

                                    2H2O2                 2H2O+O2 

Le test est réalisé comme suit :  
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Figure 8:  lecture de la fermentation du mannitol et de la mobilité 

 A l’aide d’une pipette Pasteur, on a prélevé une colonie d’une culture fraiche 

qu’on a déposé sur la lame en verre.  

 Déposer une goutte de H2O2 sur la colonie à l’aide d’une pipette pasteur sans 

mélange 

Lecture  

    La formation de bulles indique un résultat positif (Figure 7) 

 

 

 

                                            

 Recherche de la fermentation du mannitol sur le milieu mannitol mobilité 

Le but de ce test est de déterminer la capacité d’une bactérie à réaliser la fermentation du 

mannitol, un sucre alcool. L’ensemencement est réalisé par piqure centrale. Lors de la 

fermentation, une acidification du milieu de culture se produit, ce qui sera révélé par un 

Indicateur du pH (rouge de phénol) qui passe au jaune si le pH du milieu diminue. La 

mobilité est révélée par le déplacement des cellules de part et d’autre de la piqure centrale 

(Gang et al, 2015) (Figure 8). 

 

 

 

 

 

Figure 7 : test de catalase 

MATERIEL ET METHODE  



 

28 

Figure 9: résultats de l'utilisation du citrate sur le milieu citrate de Simmons 

 Utilisation du citrate en utilisant le milieu citrate de Simmons  

Ce test permet d’évaluer la capacité d’une bactérie à utiliser, comme unique source de 

carbone, le citrate. L’ensemencement du milieu de culture est réalisant stries en surface, 

puis incubé à 37°C pendant 24 à 48h. Lorsque la bactérie métabolise le citrate, 

l’ammonium devient ammoniac et le milieu voit son pH s’élever. Le citrate est un 

intermédiaire essentiel du cycle de l'acide tricarboxylique (ATC) (également appelé acide 

citrique ou cycle de Krebs) qui se déroule dans les mitochondries des eucaryotes ou le 

cytoplasme des procaryotes (Smith et al, 2024). 

Lecture  

 Le virage du milieu au bleu indique un résultat positif. 

Quand le milieu reste vert le test est considéré négatif. (Figure 9) 

 

 

 

 

 

 

 

 Test coagulase : 

Le test de la coagulase est utilisé pour identifier staphylococcus aureus à partir de 

colonies présentant un aspect typique sur gélose Chapman. Pour réaliser le test une 

suspension bactérienne a d’abords été préparée en mélangeant 1ml de bouillon BHI 

(Brain Heart infusion) avec des colonies fraichement prélevées à l’aide d’une anse stérile. 

Ce mélange a été incubé à 37°C pendant 24 heures afin d’activer la production de 

coagulase. Après incubation, 1ml de plasma humain citraté a été ajouté au tube contenant 

la culture. Une seconde incubation à 37°C pendant 24 heures a ensuite été affectée. 

Lecture  

 Un test positif est caractérisé par la formation d’une coagulation (Figure 10) 
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Figure 10: test coagulase positif 

 

 

 Un teste négatif est déterminée par le maintien du plasma sous forme liquide. 

 

 Recherche de la fermentation des sucres sur le milieu TSI (Triple Sugar Iron)  

La gélose TSI est utilisée pour l’identification présomptive des entérobactéries basée sur 

la fermentation du glucose, du lactose, du saccharose et sur la production de gaz et 

d’H2S. L’ensemencement du milieu se fait par des stries en surface et par piqure centrale 

à l’aide d’une pipette Pasteur (Hajna et al, 1945). 

Lecture et interprétation (Figure 11) 

Culot : 

 Jaune : glucose positif (fermentation du glucose). 

 Rouge ou inchangé : glucose négatif. 

 Noire : formation de sulfure d’hydrogène (H2S). 

 Bulles ou fissures : formation de gaz à partir du glucose. 

Pente de la gélose : 

 Jaune : lactose et/ou saccharose positif. 

  Rouge ou inchangée : lactose et/ou saccharose négatif. 
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 Recherche de la production d’indole 

Ce test vise à évaluer la capacité d’une bactérie à dégrader le tryptophane en indole, acide 

pyruvique et ammonium, sous l’action de l’enzyme tryptophanase. Pour le réaliser ,1 ml 

de bouillon nutritif a été inoculé avec des colonies bactériennes fraîchement prélevées à 

l’aide d’une anse stérile. Le tube a ensuite été incubé à 37°C pendant 24 heures. À l’issue 

de l’incubation,0,5 ml de réactif de Kovacs a été ajouté délicatement à la surface du 

milieu, sans agitation. 

Lecture 

 Positif : formation d’une coloration rouge ou rouge violet a la surface du milieu. 

 Négatif : absence de coloration ou coloration jaune. (Figure 12) 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 11: résultats de la fermentation des sucres sur milieu TSI. 

Figure 12 : résultats de la production d'indole 
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4.6 Étude de la formation de biofilm 

La capacité des souches bactériennes à former un biofilm a été évaluée a l’aide de la 

méthode qualitative sur gélose au rouge Congo  (Congo Red Agar, CRA).cette technique 

simple et couramment utilisée permet de détecter la production de biofilm , notamment 

chez les staphylococcus et les entérobactéries .le principe repose sur milieu spécifique 

contenant du rouge Congo ,qui modifie l’aspect des colonies en fonction de leur 

production de substances extracellulaires impliquées dans la formation du biofilm. Les 

souches isolées de Pseudomonas aeroginosa et staphylococcus aureus ont été 

ensemencées par stries sur gélose CRA préparé au laboratoire. Les boîtes de pétri ont été 

incubées à 37°C pendant 24 à 48 heures (Basnet et al. 2023).  

Lecture  

 Colonies noires rugueuses ou sèches : indication de production de biofilm. 

 Colonies rouge ou lisses : absence de production de biofilm. (Figure 13). 

 

 

 

 

 

  

 

4.7 Tests de sensibilité aux antibiotiques (Antibiogramme) 

Le test de sensibilité aux antibiotiques a été effectué par la méthode de diffusion sur 

gélose Mueller-Hinton. Durant notre travail, 12 souches de Klebsiella pneumoniae ont été 

testées à l’aide de 6 antibiotiques : ceftazidime (CAZ), imipenème (IMI), tétracycline 

(TE), colistine (CT), ertapénème (ETP) et céfotaxime (CTX). Pour réaliser le test, 3 à 5 

colonies d’une culture fraîche ont été dissociées dans de l’eau physiologique stérile pour 

obtenir une solution à 0.5 Mc Farland, à partir de laquelle et à l’aide d’un écouvillon 

Figure13 : résultats du test de formation de biofilms 
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Figure 14: l'antibiogramme  

stérile, on a réalisé un ensemencement par des stries très serrés sur la gélose Mueller 

Hinton. Les boites sont incubées à 37°C pendant 18 à 24 heures (Basnet et al , 2023). 

Lecture 

   Mesure de diamètre des zones d’inhibitions entourant chacun des disques en mm 

 Résultats interprétés selon les critères de L’EUCAST (version 2024) permettant de 

classer chaque souche comme sensible (s), intermédiaire (I) ou résistante (R) en 

fonction de seuils établis pour chaque antibiotique testé. (Amara et al , 2024) 

Tableau III : caractéristiques des antibiotiques testés dans l’étude de sensibilité bactérienne 

Code 
Antibiotiques 

(DCI) 

Charge 

(disque) 
Famille 

Marques 

fréquente 

IMI Imipénème 10 µg 
Carbapénème(β-

lactamine) 
Liofilchem® 

CTX Céfotaxime 30 µg 
Céphalosporine de 3e 

génération 
Oxoid™ 

CT Colistine 10 µg Polymyxine Liofilchem® 

ETP Ertapénème 10 µg 
Carbapénème(β-

lactamine) 
Liofilchem® 

TE Tétracycline 30 µg Tétracycline Liofilchem® 

CAZ Ceftazidime 30 µg 
Céphalosporine de 3e 

génération 
Liofilchem® 
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5 Résultat et discussion  

Au cours de cette étude, nous avons étudié 31 échantillons respiratoires obtenue auprès 

des patients ayant présenté des signes cliniques relatifs à une infection pulmonaire dans 

le but d’identifier les bactéries en cause. 

5.1 Echantillons analysés  

Le tableau ci-dessous représente la distribution des échantillons respiratoires collectés 

Tableau IV : la distribution des échantillons respiratoires collectés 

Type de prélèvement  Nombre 

d’échantillons 

Pourcentage 

(%) 

Crachat                 19 61,3 

Liquide pleurale                  9 29,0 

Lavage bronchoalvéolaire 

(LBA) 

                3 9,7 

Total                 31 100 

 

 L’analyse a porté sur 31 échantillons respiratoires au total. La majorité sont des crachat 

(61,3%), mais on a aussi du liquide pleural (29,70) et des lavages bronchoalvéolaires 

(9,7).  

5.2  Analyse de la prévalence bactérienne en fonction de l’âge, du sexe 

et des catégories de population  

 Prévalence des bactéries identifiées 

L’analyse des 31 échantillons respiratoires a permis d’isoler un total de 113 souches 

bactériennes. Ce nombre relativement élevé s’explique par la fréquence des infections 

polymicrobiennes, fréquentes chez les patients atteints d’affections respiratoires 

chroniques ou les immunodéprimés. 

L’identification des souches bactériennes isolées a été réalisée à partir de l’observation 

de leur aspect macroscopique sur différents milieux de culture, complétée par des tests 

biochimiques spécifiques. Le tableau ci-dessous présente les principales caractéristiques 

observées. 
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Tableau V : principales caractéristiques morphologiques des souches isolées sur milieu de 

culture 

Souche bactérienne Aspect sur gélose  

 

Aspect  

Staphylococcus 

aureus  

Colonies dorées a 

jaunâtre sur milieu 

Chapman (milieu 

devient jaune) 

 

Streptococcus 

pneumoniae 

Colonie petite 

translucide a grise 

souvent entourer 

d’une zone 

d’hémolyse sur 

gélose au sang 
 

Klebsiella 

pneumoniae  

Colonies de jaune 

saumon 

généralement de 

grande taille, avec 

ou sans précipité 

biliaire sur milieu 

hektoen 
 

Pseudomonas 

aeruginosa  

Colonie 

irrégulières vert 

pale a bleuâtre ; 

avec un aspect 

métalliques 

brillants sur milieu 

hektoen  
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Haemophilus 

influenza 

 

Colonie petites, 

rondes, grisâtre 

opaque sur gélose 

au sang avec un 

aspect muqueuse 

légèrement brillant 

 

 

 Staphylococcus aureus 

Parmi les souches identifiées, Staphylococcus aureus représente une part 

significative avec 44 isolats, soit près de 39 % du total. Ce chiffre souligne son rôle 

majeur dans les infections respiratoires, notamment les pneumonies. Les souches 

résistantes à la méticilline (SARM) sont particulièrement préoccupantes en raison de 

leur résistance aux antibiotiques, ce qui complique les options thérapeutiques 

(Tilouche et al, 2021).  

En milieu hospitalier, SCN est souvent impliqué dans les pneumonies associées à la 

ventilation, rendant la prise en charge encore plus délicate (Shi et al, 2019) .La 

fréquence élevée observée dans cette étude pourrait être liée à l'exposition à des 

environnements à risque et à la circulation de souches communautaires de SARM, 

qui se propagent au-delà des hôpitaux (Colaneri et al , 2022) . Cette réalité met en 

lumière l'importance de la surveillance et des stratégies de prévention pour limiter la 

propagation de ces bactéries résistantes. 

 Klebsiella pneumoniae 

Lors de cette recherche, 20 souches de Klebsiella pneumoniae ont été identifiées, 

représentant 17,7 % de toutes les souches bactériennes. Principalement impliquée 

dans les infections nosocomiales sévères, Sa capsule polysaccharidique est un 

facteur clé de virulence, car elle rend la bactérie plus résistante à l'attaque des 

cellules immunitaires. Les souches résistantes aux carbapénèmes posent un 

problème majeur de santé publique à l'échelle mondiale, limitant les options de 

traitement disponibles. Cela souligne l'importance d'une surveillance 

microbiologique stricte et d'une utilisation prudente des antibiotiques. Ces résultats 

sont conformes à d'autres études menées dans d'autres régions. Par exemple, une 

récente étude en Éthiopie a montré une fréquence d'isolement de K. pneumoniae de 
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20 %, avec une résistance totale à certains antibiotiques comme la nalidixique, le 

céfotaxime et la céfazoline, et une résistance multi-antibiotiques (MDR) observée 

dans 57,1 % des cas (Worku et al, 2024) . De même, en Roumanie, une autre étude a 

signalé une augmentation inquiétante de la résistance aux carbapénèmes, passant de 

25,4 % en 2018 à 54,5 % en 2023, tandis que la sensibilité globale des isolats est 

tombée à seulement 13,79 % (Cireșă et al, 2024) . Ces données confirment que K. 

pneumoniae reste l'un des agents pathogènes les plus préoccupants en milieu 

hospitalier, en raison de sa capacité à développer et à transmettre des résistances 

majeures, ce qui nécessite la mise en place de stratégies de contrôle renforcées 

adaptées à chaque situation épidémiologique. 

 Streptococcus pneumoniae  

Au cours de cette étude, 12 souches de Streptococcus pneumoniae ont été isolées, 

représentant 8,8 % des souches totales. Ce microorganisme est un pathogène 

respiratoire majeur, bien connu pour sa responsabilité dans les pneumonies 

communautaires, en particulier chez les personnes âgées, les enfants et les patients à 

risque tels que ceux atteints de BPCO, de diabète ou en situation 

d’immunodépression. 

Toutefois, la fréquence observée dans notre série est inférieure à celle rapportée 

dans d'autres études. Par exemple, une étude menée à Oran  (Bensalem et al, 2021) 

rapporte une prévalence de 14,6 % de S. pneumoniae dans les infections 

respiratoires, tandis qu’en Tunisie, selon (Mahjoubi et al. , 2022), ce taux 

atteint 17,2 %. Cette différence pourrait s'expliquer par l'effet de la vaccination 

antipneumococcique, devenue plus répandue chez les populations à risque, ainsi que 

par le recours précoce aux antibiotiques en cas de symptômes respiratoires.  

 Pseudomonas aeruginosa 

Dans cette étude, on a identifié sept souches de Pseudomonas aeruginosa, ce qui 

représente 7,20 % de tous les isolats bactériens. P. aeruginosa est un germe qui pose 

problème dans les hôpitaux, surtout pour les patients immunodéprimés ou sous 

ventilation. Il est connu pour sa mobilité, sa capacité à former des biofilms sur les 

équipements médicaux et sa résistance aux antibiotiques, ce qui rend son traitement 

assez compliqué. Pour donner un repère, une étude en Éthiopie a montré que 80,05 
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% des isolats de P. aeruginosa étaient multirésistants (Getaneh et al, 2024), avec des 

résistances élevées à des antibiotiques courants comme le céfotaxime (94,72 %) 

gentamicine (73,96 %). En Chine, une autre étude a révélé que 41,9 % des isolats 

étaient résistants aux carbapénèmes, avec une grande diversité génétique parmi les 

souches résistante (Xie et al , 2024). 

 Haemophilus influenzae 

Dans une étude récente, les chercheurs ont isolé dix souches de Haemophilus 

influenzae, qui représentaient environ 8,85% de tous les isolats bactériens qu'ils ont 

trouvés. Cette bactérie est connue comme un agent pathogène opportuniste dans les 

voies respiratoires supérieures, souvent liées à des poussées de bronchite chronique, une 

maladie pulmonaire obstructive chronique (MPOC) et une pneumonie acquise par la 

communauté. La capacité de H. Influenza à former des biofilms sur les surfaces 

respiratoires l'aide à rester et à échapper au système immunitaire du corps, rendant les 

infections plus difficiles à traiter (Martínez-Reséndez et al, 2016). Des études ont 

indiqué que ces biofilms peuvent entraîner plus d'inflammation dans les voies 

respiratoires et altérer les réponses immunitaires. En conséquence, les personnes 

atteintes de MPOC pourraient ressentir des symptômes aggravés en raison de cette 

présence bactérienne. 

Dans une étude similaire menée au Mexique, H. influenzae a émergé comme le 

pathogène le plus fréquemment isolé dans les infections respiratoires inférieures, avec 

une prévalence de 11,3% parmi les isolats bactériens. La recherche a également mis en 

évidence le talent de H. influenzae pour la production de biofilms, ce qui pourrait 

permettre à l'infection de persister même avec un traitement antibiotique. Ces résultats 

soulignent le rôle significatif de H. influenzae en tant que pathogène respiratoire majeur 

et soulignent la nécessité d'une surveillance microbiologique vigilante et d'une 

utilisation responsable des antibiotiques pour contrôler la propagation de cette bactérie. 

Il est clair que la lutte contre les infections causées par H. influenzae est cruciale pour 

améliorer les résultats pour la santé des patients, en particulier ceux qui ont des 

affections respiratoires existantes. 
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 Acinetobacter baumannii  

Est un pathogène opportuniste majeur associé aux infections nosocomiales, notamment 

les pneumonies acquises sous ventilation mécanique (VAP). Cette bactérie se distingue 

par sa plasticité génomique élevée, facilitant l'acquisition rapide de gènes de résistance 

aux antibiotiques via des éléments génétiques mobiles tels que les plasmides et les 

transposons. Elle est également reconnue pour sa capacité à former des biofilms sur 

diverses surfaces, y compris les dispositifs médicaux, ce qui contribue à sa persistance 

dans les environnements hospitaliers. 

Une revue systématique menée en Europe, au Moyen-Orient et en Afrique a estimé 

l'incidence des infections nosocomiales à 56,5 cas pour 1 000 patients en unités de soins 

intensifs, avec une proportion de 20,9 % des infections nosocomiales dues à A. 

baumannii. Parmi celles-ci, 41,7 % étaient résistantes aux carbapénèmes, représentant 

ainsi un défi majeur pour le traitement des infections nosocomiales.  

Concernant la formation de biofilms, une étude a révélé que 59,6 % des isolats de A. 

baumannii étaient capables de former des biofilms, dont 25 % étaient des producteurs 

forts. Cette capacité était significativement associée à des phénotypes résistants aux 

antibiotiques, notamment les souches étendues multirésistantes (XDR). Les 

concentrations minimales d'élimination des biofilms (MBEC) étaient jusqu'à 64 fois 

plus élevées que les concentrations minimales inhibitrices (MIC) pour certains 

antibiotiques, indiquant une tolérance accrue des biofilms aux traitements (Shenkutie et 

al, 2020).  

Ces données soulignent l'importance de la surveillance microbiologique et de la gestion 

appropriée des infections nosocomiales causées par A. baumannii, en particulier en ce 

qui concerne la formation de biofilms et la résistance aux antibiotiques. 
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 Citrobacter freundii  

Est un pathogène opportuniste, principalement associé aux infections urinaires, mais 

pouvant également être impliqué dans des infections nosocomiales sévères. Bien 

que certaines fluoroquinolones (comme la sarafloxacine, l’acide nalidixique et la 

moxifloxacine) ainsi que certaines céphalosporines restent efficaces, la présence de 

β-lactamases de type AmpC confère à certaines souches une résistance importante 

aux β-lactamines. De plus, l’émergence croissante de souches productrices 

de carbapénémases (KPC, NDM, VIM, IMP) constitue une menace préoccupante. 

Des études récentes rapportent des taux d’isolement variables : 0,46 % en Espagne 

dans les infections urinaires (Alarcón-Rodríguez et al, 2021), environ 4 à 6 % des 

entérobactéries productrices de carbapénémases en Corée du Sud et en Finlande, 

avec une tendance à la hausse (Räisänen et al, 2021) . Cette situation souligne la 

nécessité d’une surveillance microbiologique rigoureuse et d’une gestion prudente 

des traitements antibiotiques. 

 Mycoplasma pneumoniae 

Dans notre étude, nous n'avons isolé Mycoplasma pneumoniae que dans 3,5 % des 

cas, un chiffre plus bas que ce que de nombreux auteurs ont trouvé. Par exemple, ont 

relevé 12,3 % d'infections chez des adultes hospitalisés pour pneumonie en 

Allemagne. D'autres travaux signalent des proportions allant de 10 à 40 %, voire 70 

% lors des pics épidémiques, surtout chez les enfants et les jeunes adultes. Une telle 

fréquence réduite chez nous pourrait finalement cacher des cas, car les formes 

cliniques restent souvent modestes et la PCR spécifique n'est pas toujours réalisée 

(Dumke et al, 2015).  
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Figure15:  fréquence des bactéries isolées des infections pulmonaires 

 Répartition des germes en fonction du sexe 

 

Figure 16 : réparations des bactéries responsables des infections pulmonaires selon le sexe 
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L'analyse de la distribution des agents pathogènes responsables d'infections pulmonaires 

chez les patients révèle des différences notables entre les sexes. Chez les hommes, les 

souches les plus fréquemment isolées sont : 

-Staphylococcus aureus (40,5 %) 

-Klebsiella pneumoniae (20,3 %) 

-Streptococcus pneumoniae 7,2 %  

- Staphylococcus epidermidis 3,6 % 

-Haemophilus influenzae (6,8 %) 

-Pseudomonas aeruginosa (5,4 %) 

-Acinetobacter spp. (4,1 %) 

-Mycoplasma spp (.1.4%) et 

-Citrobacter freundii (1.3%) 

Chez les femmes, la distribution est la suivante : 

-Staphylococcus aureus (38,9 %) 

-Klebsiella pneumoniae (13,9 %) 

-Haemophilus influenzae (13,9 %) 

-Staphylococcus epidermidis (5,55 %) 

-Streptococcus pneumoniae (5,55 %) 

-Pseudomonas aeruginosa (8,3 %) 

-Acinetobacter spp. (8,3 %) 

-Mycoplasma spp. (5,6 %) 

Ces données suggèrent une prévalence plus élevée de certaines bactéries chez les 

hommes, notamment Staphylococcus aureus et Klebsiella pneumoniae, tandis que chez 

les femmes, Haemophilus influenzae et Acinetobacter spp. Semblent plus fréquents. 
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Cependant, ces tendances peuvent être influencées par divers facteurs, tels que les 

habitudes de vie, les comorbidités et les pratiques médicales. 

Prévalence chez les hommes  

Notre étude montre que 64,6 % des patients avec des infections pulmonaires sont des 

hommes, surtout ceux âgés de 40 à 60 ans. Plusieurs études vont dans ce sens Une 

recherche faite en Arabie Saoudite soutient cette tendance, où les hommes étaient aussi 

plus souvent touchés par des infections respiratoires comme celles causées par 

Klebsiella pneumoniae 58,5 % et Pseudomonas aeruginosa 55,6 %  (Hafiz et al, 2023).  

Une analyse des cas de pneumonies communautaires a montré que les hommes, surtout 

ceux de 65 ans et plus, sont plus touchés. Une étude en Espagne a révélé une incidence 

plus élevée de pneumonie chez les hommes âgés de 75 à 84 ans par rapport aux femmes 

du même groupe d'âge. Une étude américaine a également montré une prévalence plus 

élevée chez les hommes âgés de 65 ans et plus par rapport aux femmes du même groupe 

(Ayobami et al, 2019) .Ces données confirment une prédominance masculine dans les 

infections pulmonaires chez les patients âgés. 

. De plus, une étude danoise a révélé que les garçons sont souvent hospitalisés pour des 

infections respiratoires aiguës plus que les filles, même si cela s'inverse chez les 

adolescents et les jeunes adultes. 

Il y a plusieurs raisons qui peuvent expliquer cette tendance. D'abord, il y a le tabagisme 

et les expositions au travail. Puis, les différences hormonales jouent aussi un rôle dans 

notre système immunitaire. Par exemple, les œstrogènes chez les femmes contribuent à 

renforcer l'immunité, tandis que la testostérone chez les hommes peut rendre cette 

réponse moins efficace. Cela pourrait en partie expliquer pourquoi les hommes 

réagissent souvent moins bien aux infections respiratoires. 

Pour les femmes, elles représentent 35,4 % des personnes infectées dans notre étude. 

Une recherche en Afrique subsaharienne a montré que les filles de moins d'un an 

avaient plus de chances de développer des infections respiratoires aiguës que les 

garçons, ce qui suggère qu'il y a déjà des différences biologiques dès le début de la vie 

(Orimadegun et al, 2020) .Chez les femmes adultes, une réponse immunitaire peut être 

plus efficace, en partie à cause des œstrogènes, ce qui pourrait expliquer pourquoi elles 

sont moins vulnérables aux infections respiratoires. 
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Une étude en Chine a montré que Haemophilus influenzae et Streptococcus pneumoniae 

étaient les bactéries les plus courantes dans les infections respiratoires aiguës chez les 

enfants de 1 à 3 ans, avec des taux de 40,3 % et 35,5 %. Par contre, dans notre étude, on 

a trouvé un taux plus bas de Streptococcus pneumoniae (8,8 %) et pas de Haemophilus 

influenzae chez les adultes. Ça peut venir des différences de soins entre les groupes 

étudiés, des méthodes de prélèvement des échantillons ou des soins administrés. 

Il est important de noter que notre étude a été réalisée dans un service adulte, excluant 

les données pédiatriques. Les infections respiratoires chez les enfants sont souvent 

d'origine virale, mais les infections bactériennes restent fréquentes. Une étude dédiée à 

la population pédiatrique serait nécessaire pour enrichir ces résultats et définir au mieux 

les profils infectieux selon l'âge. 

5.3 Facteurs de risque influençant sur la répartition des infections 

pulmonaires  

Au total, on a trouvé 113 souches de bactéries chez des patients hospitalisés pour des 

infections pulmonaires, avec 64,6 % des cas chez des hommes et 35,4 % chez des 

femmes. Cette répartition montre que les problèmes de santé supplémentaires pourraient 

jouer un rôle dans le type de bactéries trouvées, même s'il faut faire des analyses plus 

poussées pour en être sûr. Certaines maladies chroniques semblent favoriser des 

bactéries particulières : Pour les patients atteints de bronchopneumopathie chronique 

obstructive (BPCO), les bactéries couramment retrouvées étaient Haemophilus 

influenzae et Streptococcus pneumoniae, connues pour être à l'origine des crises aiguës 

de BPCO 

 ( Maya Bell et al, 2021). 

 Chez les patients immunodéprimés, il y a plus de cas de Pseudomonas aeruginosa et de 

Staphylococcus aureus, surtout des souches résistantes à la méthicilline (MRSA). Ces 

bactéries opportunistes sont souvent citées comme causes de pneumonies graves dans 

les hôpitaux, notamment chez les gens sous traitement immunosuppresseur. 

Les patients diabétiques montrent une plus grande variété de bactéries, avec Klebsiella 

pneumoniae, qui est un pathogène courant dans les hôpitaux. Le diabète augmente le 

risque d'infections pulmonaires graves, car il affecte le système immunitaire (Chen et al, 

2020).  
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En somme, les comorbidités semblent influencer significativement le profil bactérien 

isolé, en facilitant l’infection par des pathogènes opportunistes ou multirésistants. 

5.4 Résultats de l’antibiogramme 

L’antibiogramme a été réalisé pour 12 souches de Klebsiella pneumoniae. Les résultats 

sont présentés dans le tableau suivant. 

Tableau VI: résultats de l’antibiogramme des 12 souches de Klebsiella pneumonie 

       ATB 

  

SOUCHE 

ETP IMI CTX TE CAZ CT 

S 111 R S R R R R 

S 76 R S R R R R 

S 18 R S R S R R 

S 95 R I R R R R 

S 35 R S R R R R 

S 39 R R R R R R 

S 104 R S R R R R 

S 94 R S R R R R 

S 23 R S R R R R 

S 10 R S R R R R 

S 64 R S R R R R 

S 80 R I R R R R 

ETP : Ertapénème/IMI : Imipenème /CTX : Céfotaxime /TE : Tétracycline/ CT : Cotrimoxazole 

Les résultats de l’antibiogramme des 12 souches de Klebsiella pneumoniae révèlent une 

résistance élevée à plusieurs classes d’antibiotiques, notamment aux céphalosporines de 

3e génération (cefotaxime – CTX et ceftazidime – CAZ), à la tétracycline (TE) et au 

cotrimoxazole (CT). De plus, la résistance observée à l’ertapénème (ETP) et à 

l’imipénème (IMI) est préoccupante, car elle peut suggérer la présence de mécanismes 

de résistance de type carbapénémases (notamment KPC, NDM, OXA-48), bien que 

cette hypothèse ne puisse être confirmée sans des tests moléculaires spécifiques.  

Certaines résistances qu'on voit chez Klebsiella pneumoniae sont naturelles, comme sa 

faible sensibilité à l'ampicilline, tandis que d'autres sont acquises, souvent à cause de 
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plasmides qui codent pour des enzymes comme les bêta-lactamases à spectre étendu ou 

les carbapénémases, comme KPC, NDM ou OXA-48. Dans notre étude, on n'a pas pu 

faire d'identification génotypique, ce qui complique la confirmation de ces mécanismes 

de résistance. Nos résultats montrent une forte résistance aux céphalosporines et aux 

carbapénèmes, ce qui est alarmant. Ce qu’on a trouvé rejoint une étude en Tunisie qui a 

noté une résistance de 15,8 % aux carbapénèmes chez des souches de K. pneumoniae, 

surtout des types OXA-48. 

En Algérie, une étude menée entre janvier 2015 et septembre 2017, a rapportée des 

souches ST258 qui produisent KPC-2 et une épidémie de souches ST101 avec OXA-48 

dans un hôpital universitaire. En Égypte, la résistance à l’ertapénème a atteint 44 %, 

avec 70 % des isolats résistants montrant le gène blaKPC.  

À l’international, une revue a montré qu’il y a une baisse de l’efficacité des 

carbapénèmes, des céphalosporines de 3e génération, des fluoroquinolones et des 

aminoglycosides chez les entérobactéries, y compris K. pneumoniae. 

De plus, l’OMS a lancé une alerte sur la propagation des souches multirésistantes et 

hyper virulentes, soulignant le besoin d’une meilleure surveillance microbiologique. 

Ces résultats confirment que ce qu’on observe dans notre étude reflète une tendance 

plus large, à la fois régionale et mondiale, qui pousse à mettre en place des protocoles 

de diagnostic moléculaire et des traitements antibiotiques bien ciblés.  

5.5 Capacité des souches à former des biofilms  

L’évaluation de la capacité des souches isolées à former un biofilm a permis de mettre 

en évidence une hétérogénéité intra-espèce, tant pour Staphylococcus aureus que pour 

Pseudomonas aeruginosa. Cette capacité est un facteur important de virulence et de 

résistance, notamment dans le contexte des infections pulmonaires chroniques ou 

nosocomiales.  

Sur 19 souches de Staphylococcus aureus, 13 (68,4%) pouvaient créer du biofilm, tandis 

que 6 (31,6%) ne le faisaient pas. Pour les 8 souches de Pseudomonas aeruginosa, 7 

(87,5%) étaient capables de le produire et 1 (12,5%) ne l'était pas. Ces résultats 

s'alignent avec ce qu'on trouve dans d'autres études. Par exemple, une recherche en Iran 

a indiqué que 86,5% des souches de P. aeruginosa pouvaient produire du biofilm, avec 

une majorité de producteurs modérés à forts (Karballaei et al, 2020).  
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Une autre étude au Népal a montré que 46,1% des isolats de S. aureus étaient 

producteurs de biofilm. (Saud et al, 2023).  

Il est important de comprendre que la formation de biofilm joue un rôle clé dans la 

virulence des bactéries. Cela leur permet de survivre dans des infections chroniques et 

de résister aux traitements antibiotiques. Cela est particulièrement vrai dans les 

infections pulmonaires, où les biofilms aident les bactéries à échapper aux défenses du 

corps et aux médicaments. En bref, nos résultats montrent que la capacité à produire du 

biofilm varie selon les espèces, ce qui souligne l'importance de mieux caractériser cette 

propriété pour mieux comprendre la pathogénicité des bactéries et adapter les 

traitements en conséquence 
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CONCLUSION  

Conclusion  

Les infections pulmonaires restent une priorité majeure de la santé publique, en 

particulier pour les pays en développement. Avec une fréquence élevée et une gravité 

accrue chez certains groupes de la population, y compris les enfants, les personnes 

âgées et les immunodéprimés (Cui et al , 2024). 

Ces infections se développent et s’accompagnent souvent de complications dangereuses. 

Au cours de notre étude, on a identifié plusieurs bactéries pathogènes responsables de 

l’apparition de ces infections. On a observé une prédominance de Staphylococcus 

aureus, suivie de Klebsiella pneumoniae, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 

influenzae et Pseudomonas aeruginosa Tous ces pathogènes sont responsables de 

pneumonies communautaires ou nosocomiales, et leur pouvoir pathogène réside dans 

leur capacité à produire des biofilms et leur capacité de résistance aux antibiotiques 

(Mironova et al, 2023). 

Nos résultats mettent en lumière une fréquence élevée d'infections polymicrobiennes, 

notamment chez les patients présentant des comorbidités telles que la BPCO, le diabète 

ou un état d'immunodépression. La montée en puissance de souches multirésistantes, en 

particulier parmi les isolats de Klebsiella pneumoniae et de Staphylococcus aureus, 

représente un défi majeur en termes de traitement. ( Liu et al, 2023) 

Ainsi, prévenir et lutter contre les infections pulmonaires d'origine bactérienne demande 

une meilleure connaissance des agents pathogènes impliqués, la mise en place de 

politiques de prévention efficaces, ainsi que le renforcement des moyens diagnostiques 

et de surveillance épidémiologique (Spagnolo et al, 2024). 

L'isolement bactérien reste fondamental pour adapter les traitements, limiter la diffusion 

des bactéries résistantes et améliorer la prise en charge clinique des patients souffrant 

d'infections respiratoires (Meşe et al, 2025). 
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RÉSUMÉ  

Ce mémoire porte sur l’isolement et l’identification des bactéries impliquées dans les 

infections pulmonaires, réalisé à partir de 31 échantillons respiratoires prélevés au CHU 

de Béjaïa. L’étude a permis d’isoler 113 souches bactériennes, avec une prédominance 

de Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, Streptococcus pneumoniae, 

Haemophilus influenzae et Pseudomonas aeruginosa. L’identification des germes s’est 

appuyée sur des cultures sur milieux sélectifs, des tests biochimiques et des colorations 

spécifiques. L’analyse a mis en évidence une fréquence élevée de bactéries 

multirésistantes et la capacité de certaines à former des biofilms, rendant leur traitement 

plus complexe. Ces résultats soulignent la nécessité d’une surveillance microbiologique 

rigoureuse, d’un usage raisonné des antibiotiques et de stratégies préventives telles que 

la vaccination, afin de limiter la morbi-mortalité liée aux infections pulmonaires, 

notamment en milieu hospitalier. 

ABSTRACT 

This thesis focuses on the isolation and identification of bacteria involved in pulmonary 

infections, based on 31 respiratory samples collected at the Béjaïa University Hospital. 

The study isolated 113 bacterial strains, with a predominance of Staphylococcus aureus, 

Klebsiella pneumoniae, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, and 

Pseudomonas aeruginosa. Identification of the bacteria was based on cultures on 

selective media, biochemical tests, and specific staining. The analysis revealed a high 

frequency of multidrug-resistant bacteria and the ability of some to form biofilms, 

making their treatment more complex. These results highlight the need for rigorous 

microbiological surveillance, rational use of antibiotics, and preventive strategies such 

as vaccination, to limit morbidity and mortality linked to pulmonary infections, 

particularly in hospitals. 

Mots clés 

Infections pulmonaires, Isolement bactérien, Résistance aux antibiotiques, 
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