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Préface : 
 

Le réseau de surveillance de la résistance aux 

antibiotiques des principaux pathogènes en médecine humaine, 

mis en place depuis 1999,  produit régulièrement  depuis plus de 

10 ans des données fiables et uniques en Tunisie. Ces données, 

publiées et largement diffusées, constituent une aide précieuse 

pour les prescripteurs sur les grandes tendances et l’émergence 

de nouvelles résistances acquises tant parmi les bactéries 

responsables d’infections  hospitalières  que communautaires.  

Cette surveillance montre des taux de résistance sans cesse en 

augmentation parmi les bacilles à Gram négatif et  l’isolement de 

bactéries multirésistantes est devenu un phénomène courant en 

pratique hospitalière.  

Par ailleurs, les travaux établis par le laboratoire de 

recherche montrent que la plupart des résistances  émergeantes 

observées sont dues à la production d’enzymes  ayant comme 

support génétique un plasmide ce qui facilite leur dissémination 

parmi les différentes espèces bactériennes.   

Outre la résistance aux céphalosporines de 3ème 

génération chez E. coli et K. pneumoniae responsables parfois de 

bactériémies graves, on a vu apparaître, depuis 2010, des 

résistances  enzymatiques à l’imipénème aussi bien parmi P. 

aeruginosa que K. pneumoniae  Le  seul traitement possible étant 

la colistine, ceci a eu pour conséquence l’émergence de souches 

résistantes à la colistine notamment  en milieu de réanimation, 



chez des sujets aux défenses immunitaires amoindries, laissant le 

clinicien complètement démuni. On assiste ainsi à la spirale 

infernale des résistances bactériennes avec ses  conséquences 

socio-économiques. La progression de cette multirésistance et 

l’émergence de bactéries totorésistantes conjuguées à l’absence 

de réelles perspectives de découverte de nouveaux antibiotiques 

dans les prochaines années risque de conduire à une 

augmentation de la létalité de certaines infections bactériennes et 

représente donc une menace réelle pour l’avenir. 

De ce fait,  les efforts louables fournis par le réseau  de 

surveillance ne doivent pas rester isolés mais doivent être 

nécessairement pris en compte dans  une politique globale de 

santé avec  la mise en pace  à l’échelle nationale d’une stratégie 

de prévention et de maîtrise de ces résistances adaptée aux 

données épidémiologiques de la surveillance. Une réduction de 

l’incidence des infections à bactéries multirésistantes pourra ainsi 

constituer un bon indicateur de la qualité des soins.  

                                                    

 

Pr Saïda Ben Redjeb 
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Introduction : 
LART (L’Antibio-Résistance en Tunisie) est le premier 

réseau tunisien de surveillance de la résistance bactérienne 

aux antibiotiques. Il  a été crée en 1999,  par le Laboratoire 

de Recherche « Résistance aux Antimicrobiens » et ce 

grâce au support financier du Ministère de l’Enseignement 

Supérieur, de la Recherche Scientifique et de la Technologie  

et du Ministère de la Santé Publique. L’objectif principal du 

LART  est de mesurer la sensibilité aux antibiotiques des 

principales espèces bactériennes isolées dans certains 

hôpitaux tunisiens afin de suivre l’évolution des résistances 

bactériennes et de détecter l’émergence de nouveaux 

phénotypes de résistance. Le but principal étant de mettre 

en place, en collaboration avec le Ministère de la Santé 

Publique et les Sociétés Savantes, les recommandations 

pour le traitement des principales infections bactériennes et 

donc un meilleur usage des antibiotiques. 

En effet, cette surveillance des résistances 

bactériennes constitue une étape essentielle pour évaluer 

l’amplitude du problème, cerner le développement des 

résistances bactériennes dans le temps et mettre en place 

les mesures appropriées.  
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Le développement des résistances bactériennes, 

phénomène en constante évolution, représente une menace 

pour la santé et donc un enjeu de sécurité sanitaire qu’il est 

impératif  de maîtriser.  

Les résultats de la surveillance continue de la 

résistance aux antibiotiques des principaux pathogènes, 

établie depuis 1999, ont été régulièrement publiés  (données 

1999-2003 et données de 2004-2007) et largement diffusés 

à l’échelle nationale (www.infectiologie.org.tn) afin de 

sensibiliser les prescripteurs à l’importance du problème et 

de fournir une base de données fiables et sans cesse 

actualisée comme aide à la prescription des antibiotiques.  

Les résultats globaux rapportés mettent l’accent sur 

l’importance dans nos hôpitaux des bactéries 

multirésistantes aux antibiotiques (BMR) notamment parmi 

les bacilles à Gram négatif (entérobactéries résistantes aux 

céphalosporines de 3ème génération par production de -

lactamases à spectre étendu (BLSE) et plus récemment de 

carbapénémases ou encore Pseudomonas aeruginosa 

résistants à l’imipénème.  

Parmi les germes responsables d’infections 

communautaires, Streptococcus pneumoniae de sensibilité 

diminuée   à   la   pénicilline   constitue   le   germe   le   plus  
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préoccupant. A partir de 2008, d’autres germes ont été 

inclus ; Acinetobacter baumannii, Enterococcus faecium et 

Streptococcus agalactiae (streptocoque du groupe B). 

Nous rapportons les résultats de la surveillance pour les 

années 2008 - 2010.  Les résultats publiés portent d’une 

part sur la résistance globale, tous sites confondus,  

permettant ainsi de suivre l’évolution des résistances 

bactériennes pour les antibiotiques habituellement prescrits 

et pour certaines espèces bactériennes, des antibiotiques 

considérés comme marqueurs, d’autre part sur la résistance 

au niveau de différents sites infectieux (bactériemies, 

infections urinaires, infections respiratoires hautes et basses) 

permettant ainsi d’orienter l’antibiothérapie probabiliste.   

 
Matériel  et méthodes :  
 
Quatre Centres Hospitalo-Universitaires participent à cette 

surveillance, totalisant 2839 lits : 

- Le Centre Hospitalo-Universitaire de Sfax :  

 regroupant les hôpitaux Hédi Chaker et Habib 

Bourguiba,  

- L’hôpital Charles Nicolle de Tunis, 

- L’hôpital d’Enfants de Tunis,    
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- Le Centre National de Greffe de Moelle Osseuse de   

Tunis. 

Ont été incluses dans la surveillance toutes les 

souches  isolées de prélèvements à visée diagnostique. 

Tous les laboratoires participant  au programme de 

surveillance ont suivi une méthodologie comparable, telle 

que précédemment décrite concernant les tests de 

sensibilité aux antibiotiques, les principes généraux de 

recueil des données, les contrôles de qualité, les critères 

d’interprétation, l'élimination des doublons épidémiologiques 

et la stratification des données.  

La saisie des données et leur analyse statistique ont 

été effectuées à l’aide du  logiciel WHONET téléchargé 

gratuitement sur le site :  

http://www.who.int/drugresistance/whonetsoftware/en/ ou du 

logiciel SIRSCAN. 

Tous les résultats ont été discutés et validés au cours 

de réunions annuelles  regroupant les laboratoires 

participants.  

Présentation des données : 

- Pourcentages globaux répartis en résistant (R) et 

intermédiaire (I). 
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- Analyse stratifiée des pourcentages de résistance 

en fonction des paramètres disponibles au laboratoire 

(type de patient, type de prélèvement, type de 

service …) 

- Test de corrélation de rang de Spearman (rs) utilisé  

pour l’analyse statistique de l’évolution  des 

pourcentages annuels de résistance pour les couples 

antibiotique / espèce bactérienne les plus 

représentatifs.  

- Statistiques globales de résistance au sein des 

principales espèces d’intérêt médical. 

- Statistiques établies pour des situations cliniques : 

infections respiratoires, bactériémies, infections 

urinaires.  

Les BMR qui cumulent de nombreuses résistances 

acquises posant des problèmes particuliers par leur 

fréquence ou leurs conséquences thérapeutiques, tant à 

l’hôpital (S. aureus résistants à la méticilline, SARM ; 

Klebsiella productrices de BLSE ; P. aeruginosa et A. 

baumannii résistants à l’imipénème) que dans la 

communauté (Pneumocoques de sensibilité diminuée à la 

pénicilline G, PSDP) justifient une surveillance spécifique. 

Cette  surveillance  permet  d’aider  à  la  prise  de  mesures  
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spécifiques contre la diffusion des BMR (politique 

d’antibiothérapie) et d’apprécier l’impact des mesures de 

prévention. 

  

Résultats : 

 
1- Escherichia coli : 

Comme partout, E. coli   reste l’espèce bactérienne la 

plus fréquemment isolée [1]. Essentiellement responsable 

d’infections urinaires (84,6%), elle est également incriminée 

dans des infections graves telles que les bactériémies et les 

suppurations intra-abdominales (Tableau 1). 
Tableau 1. Distribution des souches d’E. coli  selon les 

prélèvements 

 

Le taux de résistance aux aminopénicillines de l’ordre 

de 65%  est  comparable  aux  années  précédentes [2]. Par  

 

2008 
(4953) 

2009 
(4591) 

2010 
(4264) Prélèvements 

Nb % Nb % Nb % 
Urines 4266 86,2 3872 84,4 3752 84,6 

Hémocultures 161 3,2 172 3,7 147 3,3 
Pus 242 4,9 335 7,3 223 5 

Ponctions 114 2,3 29 0,6 113 2,5 
Autres 170 3,4 183 4 197 4,4 
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ailleurs, la résistance aux C3G est en augmentation 

progressive. Elle  est passée  de  6,5%  en  2007  à  8%  en 

2008 -2009 pour atteindre 9,2% en 2010. De plus, l’année 

2010 a été marquée par l’émergence de rares souches 

résistantes aux carbapénèmes. Les aminosides gardent une 

bonne activité sur nos souches, notamment l’amikacine 

(<5% de souches résistantes) (Tableau 2). 

Les souches résistantes à la colistine, apparues en 

2004 à Sfax, restent limitées à ce CHU mais demeurent 

exceptionnelles [3]. Ces quelques mutants résistants 

résulteraient de la préssion de sélection excercée par 

l’usage de plus en plus fréquent de la colistine, notamment 

en réanimation, pour le traitement des infections à A. 

baumannii et P. aeruginosa multirésistants à tous les 

antibiotiques disponibles sauf la colistine.  
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Tableau 2.  Fréquences de résistance aux antibiotiques d’ E. coli 

 

Amx: amoxicilline; Amc: amoxicilline-acide clavulanique; Tic: ticarcilline; Cf: 
céfalotine; Fox: céfoxitine; Ctx: céfotaxime; Caz: ceftazidime; Imp: imipénème; 
Gm: gentamicine; An: amikacine; Té: tétracyclines; C: chloramphénicol; Cs: 
colistine; Nal: acide nalidixique; Cip: ciprofloxacine; Sxt: cotrimoxazole. 
 
           Les fréquences de résistance des souches isolées 

d’urines sont comparables aux fréquences globales 

(Tableau 3).  

         Depuis 2004, les taux de résistance de ces souches à 

l’association triméthoprime-sulfaméthoxazole avoisinant les 

50% [4], justifient l’usage de plus en plus fréquent des 

fluoroquinolones dans le traitement des infections urinaires 

(Tableau 3).  

ATB 2008 
(4953) 

2009 
(4445) 

2010 
(4264) 

 R I R+I R I R+I R I R+I 
Amx 65,8 1,3 67,1 68,6 1 69,6 67 0,7 67,7 
Amc 2,8 21,6 24,4 12 22,7 34,7 8,5 19,6 28,1 
Tic 53,8 7,5 61,2 68,1 0,4 68,5 67,2 0,2 67,4 
Cf 13,6 20,8 34,4 13,2 20,9 34,1 13 14,9 27,9 
Fox 2,2 2,1 4,3 0,9 2,3 3,2 0,6 1,3 1,9 
Ctx/Caz 7,5 0,5 8 6,3 1,6 7,9 8,2 1 9,2 
Imp 0 0 0 0 0 0 0,02 0 0,02 
Gm 9,8 0,4 10,2 10 0,5 10,5 9,4 0,3 9,7 
An 1,3 3,3 4,6 1,5 2,9 4,4 0,8 1,5 2,3 
Té 48,3 3,2 51,5 51,8 3,6 55,4 52,3 4,8 57,1 
C 10,6 1,2 11,8 11 1,5 12,5 13,2 0,4 13,7 
Cs 0,1 0 0,1 0,08 0 0,08 0 0 0 
Nal 18,5 1,1 19,6 20,4 1,7 22,1 21,5 1,2 22,7 
Cip 14,3 1 15,3 15,3 1,2 16,5 16,4 1 17,4 
Sxt 41,2 1,6 42,8 47,3 1,4 48,7 45,4 0,8 46,2 
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Tableau 3.  Fréquences de résistance aux antibiotiques des  

E. coli isolés d’infections urinaires 
 

Amx: amoxicilline; Amc: amoxicilline-acide clavulanique; Tic: ticarcilline; Cf: 
céfalotine; Fox: céfoxitine; Ctx: céfotaxime; Caz: ceftazidime; Imp: imipénème; 
Gm: gentamicine; An: amikacine; Té: tétracyclines; C: chloramphénicol; Cs: 
colistine; Nal: acide nalidixique; Cip: ciprofloxacine; Sxt: cotrimoxazole. 
 
          

         Les souches isolées de bactériémies présentent 

cependant, des fréquences de résistance plus élevées, 

notamment pour les C3G (15%). Elles restent, par ailleurs, 

sensibles aux carbapénèmes (Tableau 4). 
 
 
 
 

ATB 2008 
(4112) 

2009 
(3780) 

2010 
(3623) 

 R I R+I  R I R+I  R I R+I  
Amx 66,3 1,3 67,6 68,5 1 70,2 67,8 0,5 68,4 
Amc 2,7 22,1 24,8 4,7 22,7 27,9 11,7 17 28,6 
Tic 65,4 0,5 65,9 68,1 0,4 69,3 67,4 0,1 67,5 
Cf 12,7 22,2 34,9 13,2 20,9 34,7 12,7 15,8 28,5 
Fox 0,6 2,2 2,8 0,9 2,3 3,3 0,6 1,3 1,9 
Ctx/Caz 6,5 0,6 7,1 6,3 1,6 7,1 7,7 0,8 8,5 
Imp 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Gm 9 0,3 9,3 10 0,5 10,3 8,3 0,2 8,5 
An 1,2 3,2 4,4 1,5 2,9 4,2 0,9 1,4 2,3 
Té 48,8 2,9 51,7 51,8 3,6 55,3 52,5 4,8 57,3 
C 10,7 1,2 11,9 11 1,6 11,9 13,3 0,4 13,7 
Cs 0,1 0 0,1 0,08 0 0,1 0 0 0 
Nal 18,8 1,1 19,9 20,4 1,6 22,2 22,1 1,2 23,3 
Cip 16,3 0,9 17,2 15,3 1,3 16,8 17 1 18 
Sxt 42 1,5 43,5 47,3 1,5 49,9 46,6 0,8 47,4 
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Tableau 4.  Fréquence de résistance aux antibiotiques  des 

souches d’E. coli isolées des hémocultures 
 

Amx: amoxicilline; Amc: amoxicilline-acide clavulanique; Tic: ticarcilline; Cf: 
céfalotine; Fox: céfoxitine; Ctx: céfotaxime; Caz: ceftazidime; Imp: imipénème; 
Gm: gentamicine; An: amikacine; Té: tétracyclines; C: chloramphénicol; Cs: 
colistine; Nal: acide nalidixique; Cip: ciprofloxacine; Sxt: cotrimoxazole. 
 
 
         L’augmentation progressive du taux de résistance aux 

fluoroquinolones, constatée au cours des années 1999-2007 

(de 7,9% en 1999 à 16,5 % en 2007) [2, 4] a été marquée 

par une stabilité au cours des dernières années aux 

alentours de 17% (Fig 1). 

ATB 2008 
(159) 

2009 
(168) 

2010  
)147( 

 R I R+I R I R+I R I R+I 
Amx 68,3 3,7 72,2 65,4 2,4 67,8 68,7 0 68,7 
Amc 8,8 24,5 33,3 10,1 23,2 33,3 12,2 20,4 32,6 
Tic 71 0 71 64,3 1,2 65,5 69,4 0 69,4 
Cf 23,9 19,5 45,4 14,8 16 30,8 16,3 17,7 34 
Fox 0,6 3,1 3,7 0,6 1,2 1,8 1,4 0 1,4 
Ctx/Caz 13,8 1,2 15 13,7 0,6 14,3 12,2 2 14,9 
Imp 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Gm 17 1,2 18,2 14,2 0,6 14,8 12,2 0,7 12,9 
An 3,1 7,5 10,6 3 6 9 1,4 2 3,4 
Té 50,3 3,7 54 48,8 2,4 51,2 50,3 2 52,3 
C 11,3 1,2 12,5 12,5 1,2 13,7 15,6 0 15,6 
Cs 1,2 0 1,2 0 0 0 0 0 0 
Nal 22,6 3,1 25,7 20,8 3 23,8 21,7 0,7 22,4 
Cip 21,3 0,6 21,9 19,6 1,2 20,8 16,3 1,4 17,7 
Sxt 43,3 1,2 44,5 47,6 2,4 50 49 0 49 
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Figure 1. Évolution de la résistance à la ciprofloxacine chez les 
souches d’E. coli 

 
 

 
2- Klebsiella pneumoniae : 
 

En terme de fréquence de souches isolées dans les 

prélèvements pathologiques, K pneumoniae occupe la 2ème 

place après E coli. Elle est essentiellement responsable 

d’infections urinaires nosocomiales, cependant sa fréquence 

d’isolement dans les bactériémies reste non négligeable (13 

à 15%) (Tableau 5), notamment dans les services de 

chirurgie et de pédiatrie (Tableau 6). 
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Tableau 5. Distribution des souches de K. pneumoniae selon les 

Prélèvements  
 

2008 
(1868) 

2009 
(1639) 

2010 
(1438) Prélèvements 

Nb % Nb % Nb % 
Urines 1123 65,4 1019 62,3 907 59 
Pus 271 14,5 241 14,7 210 14 
Hémocultures 241 12,9 230 14 233 15 
Pvts Pulm* 66 3,5 94 5,7 117 7,5 
Ponctions 24 1,2 20 1,2 22 1,5 
Autres 43 2,3 35 2,1 50 3 
*Pvts Pulm : Prélèvements pulmonaires 

 
 

Tableau 6. Distribution des souches de K. pneumoniae selon les 
services 

 

2008 
(1368) 

2009 
(1639) 

2010 
(1438) Services 

Nb % Nb % Nb % 
Chirurgie* 643 34,4 504 30,8 465 30,5 

Pédiatrie 382 20,4 409 4,2 401 26 

Réanimation 127 6,8 140 8,5 147 9,5 

Gynécologie 73 3,9 67 4,1 54 3,5 

Néonatologie 137 7,3 69 4,2 78 5 

Médecine 337 18 325 19,8 292 19 

Ambulatoire 107 5,7 74 4,5 67 4,5 

Onco-hémato 62 3,3 51 3,1 35 2 
 * Le service d’urologie occupe la première place 

 
K pneumoniae présente des fréquences de résistance 

élevées à la majorité des antibiotiques, notamment aux C3G 

(entre 44,9 et 50,5%) (Tableau 7), les taux les plus élevés 

étant ceux de l’hôpital d’enfants de Tunis (Fig 2). 
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Tableau 7. Fréquences  de résistance aux antibiotiques de K. 

pneumoniae 
 

2008 
(1868) 

2009 
(1540) 

2010 
(1438) ATB  

R I R+I R I R+I R I R+I 
Amc 39,6 10,9 50,5 36,9 9,6 46,5 37,9 7 44,9 
Fox 3,6 4,7 8,3 3,6 3,1 6,7 5,8 2,5 8,3 
Ctx/Caz 39,6 10,9 50,5 36,9 9,6 46,5 37,9 7 44,9 
Imp 0 0 0 0,001 0,001 0,002 0,1 0,5 0,6 
Gm 44,2 2,7 46,9 39,1 2,2 41,3 33,8 13,3 47,1 
Tb 48,9 0,7 49,6 43,1 1,3 44,4 42,2 1,3 43,5 
An 13,6 10,7 24,3 9,9 7,5 17,4 8,3 8,3 16,6 
Té 53,3 9 62,3 55,9 13,3 69,2 58,6 14,9 73,5 
C 13,1 2,2 15,3 13,2 2,1 15,3 13,8 0,7 14,5 
Cs 0,6 0 0,6 0,008 0 0,008 0,4 0 0,4 
Nal 29,4 6,3 35,7 35,7 6,2 41,9 29,5 8,1 37,6 
Cip 30,1 2,4 32,5 36 6,4 42,4 31,5 3,2 34,7 
Sxt 48,4 2,4 50,8 43,8 3,7 47,5 43,6 2,8 46,4 

Amc: amoxicilline-acide clavulanique; Fox: céfoxitine; Ctx: céfotaxime; Caz: 
ceftazidime; Imp: imipénème; Gm: gentamicine; Tb : tobramycine; An: amikacine; 
Té: tétracyclines; C: chloramphénicol; Cs : colistine ; Nal: acide nalidixique; Cip: 
ciprofloxacine; Sxt: cotrimoxazole. 
 

Ces taux sont d’autant plus alarmants que les 

souches sont multirésistantes, avec notamment la diffusion 

en 2010 de souches résistantes aux carbapénèmes par 

production de carbapénémases plasmidiques, en particulier 

au CHU de Sfax et à l’HCN (Tableau 8). Il s’agit de souches 

productrices de carbapénémases type VIM-4 [5] et OXA-48 

[6, 7]. De plus, certaines de ces souches multirésistantes 

sont également résistantes à la colistine (HHB de Sfax) [3].  
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Devant une telle situation, une vigilance accrue est 

nécessaire afin de limiter leur diffusion. 
Tableau 8. Fréquences des résistances associées chez  K. 

pneumoniae résistantes  aux céphalosporines de 3ème génération 
 

2008 
(824) 

2009 
(672) 

2010 
(625) ATB  

R I R+I R I R+I R I R+I 
Fox 6,6 7,9 14,5 7,5 6,6 14,1 11,5 4,9 16,4 
Imp 0 0 0 0,003 0,003 0,006 0,3 1,2 1,5 
Gm 82,5 4,1 86,6 78,8 2,7 81,5 70,3 2,7 73 
Tb 89,2 1 90,2 87 2,4 89,4 87 1,6 88,6 
An 25,9 12,3 38,2 21,2 15 36,2 20,7 17,7 38,4 
Té 76,2 8,6 84,8 78,9 5,2 84,1 76,5 9,4 85,9 
C 16,4 3,6 20 19,9 3 22,9 22,3 8,3 30,6 
Cs 1,3 0 1,3 1,3 0 1,3 1,1 0 1,1 
Nal 52 7,4 59,4 63,8 5,2 69 53 13,3 66,3 
Cip 49,7 7,7 57,4 66,8 2,2 69 61 4,6 65,6 
Sxt 73,2 3,7 76,9 68,4 6,5 74,9 68,4 4,7 73,1 

Fox: céfoxitine;  Imp: imipénème; Gm: gentamicine; Tb : tobramycine; An: 
amikacine; Té: tétracyclines; C: chloramphénicol; Cs : colistine ; Nal: acide 
nalidixique; Cip: ciprofloxacine; Sxt: cotrimoxazole. 

 

Les souches isolées de bactériémies (Tableau 10) 
sont plus résistantes que les souches isolées d’urines 
(Tableau 9) et plus de 60% des souches isolées des 
hémocultures sont résistantes aux C3G (Tableau 11). Ces 
souches sont l’apanage des différents services hospitaliers y 
compris les services de médecine mais sont 
particulièrement  fréquentes  dans  les services de chirurgie, 
de réanimation, de pédiatrie et de néonatalogie (Tableau 12)  
où   elles   sévissent   selon   un   mode   endémique   avec  
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parfois des poussées épidémiques. Cette situation doit faire 
tirer la sonnette d’alarme au risque de se trouver dans une 
impasse thérapeutique. En effet, cette résistance de support 
plasmidique a largement diffusé dans le milieu hospitalier, 
du fait de l’absence de programme de surveillance et a 
même diffusé dans le milieu communautaire, tant en Tunisie 
que partout dans le monde [8, 9, 10]. De plus, la fréquence 
de résistance aux carbapénèmes est plus importante parmi 
les souches isolées d’hémocultures (1% dans les 
hémocultures versus 0,7% dans les urines ; en 2010).  
 

Tableau 9. Fréquences  de résistance aux antibiotiques de 
souches de  K. pneumoniae isolées des urines 

Amc: amoxicilline-acide clavulanique; Fox: céfoxitine; Ctx: céfotaxime; Caz: 
ceftazidime; Imp: imipénème; Gm: gentamicine; Tb : tobramycine; An: amikacine; 
Té: tétracyclines; C: chloramphénicol; Cs : colistine ; Nal: acide nalidixique; Cip: 
ciprofloxacine; Sxt: cotrimoxazole. 

2008 
(1123) 

2009 
(966) 

2010 
(869) ATB  

R I R+I R I R+I R I R+I 
Amc 41,7 8,2 49,9 35,7 11,9 47,6 38,9 2,5 41,4 
Fox 3,6 5,9 9,5 4,1 3 7,1 6,2 2,3 8,5 
Ctx/Caz 41,7 8,2 49,9 35,7 11,9 47,6 38,9 2,5 41,4 
Imp 0 0 0 0 0,001 0,001 0 0,7 0,7 
Gm 42,6 3,8 46,4 39,3 2,1 41,4 30,8 0,9 31,7 
Tb 49 1 50 45,2 0,9 46,1 37,5 1,1 38,6 
An 11,6 10,3 21,9 9,4 7 16,4 8,1 5,6 13,7 
Té 58,6 9,2 67,8 58,7 13,4 72,1 59,8 14,1 73,9 
C 15,9 2,1 18 13,6 2,2 15,8 13,2 0,8 14 
Cs 0,8 0 0,8 1,2 0 1,2 0,8 0 0,8 
Nal 32,6 4,8 37,4 42,4 5,6 48 31,6 7,2 38,8 

Cip 33,7 1,6 35,3 42,9 1,4 44,3 33,3 2,9 36,2 

Sxt 58,3 2,9 61,2 49,2 3,4 52,6 50,2 3,1 53,3 
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Tableau 10. Fréquences  de résistance aux antibiotiques des 
souches de K. pneumoniae isolées des hémocultures 

 
2008 
(241) 

2009 
(219) 

2010 
(292) ATB  

R I R+I R I R+I R I R+I 
Amc 51,9 13 64,9 45,3 9,4 54,7 53,8 8,7 62,5 
Fox 5,5 3,2 8,7 3,4 2,8 6,2 3,5 4,2 7,7 
Ctx/Caz 51,9 13 64,9 45,3 9,4 54,7 53,8 8,7 62,5 
Imp 0 0 0 0 0 0 0,3 0,7 1 
Gm 58,1 1,6 59,7 46,9 5,1 52 46,1 2,3 48,4 
Tb 59,3 0 59,3 51,9 1,2 53,1 58,1 1,5 59,6 
An 21,1 13,1 34,2 14 7,9 21,9 9,4 12,3 21,7 
Té 50,2 10,4 60,6 54,8 12 66,8 66,6 11,7 78,3 
C 10,2 2,5 12,7 15,2 1,7 16,9 13,7 8,5 22,2 
Cs 0 0 0 0,004 0 0,004 0,3 0 0,3 
Nal 23,7 5,6 29,3 31,9 10,2 42,1 27,7 13,9 41,6 
Cip 23,2 4,2 27,4 31,5 5,9 37,4 36,7 5,5 42,2 
Sxt 42,6 2,5 45,1 43,6 5,1 48,7 47,9 2,6 50,5 

Amc: amoxicilline-acide clavulanique; Fox: céfoxitine; Ctx: céfotaxime; Caz: 
ceftazidime; Imp: imipénème; Gm: gentamicine; Tb : tobramycine; An: amikacine; 
Té: tétracyclines; C: chloramphénicol; Cs : colistine ; Nal: acide nalidixique; Cip: 
ciprofloxacine; Sxt: cotrimoxazole. 
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Figure 2. Evolution de la résistance de K. pneumoniae aux C3G 

Tendance globale:  rs = 0,71 ; p = 9 10-3 
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Tableau 11. Fréquences d’isolement des K. pneumoniae 

résistantes aux C3G selon le type de prélèvement 
 

2008 2009 2010 
Prélèvements 

Nb % Nb % Nb % 

Urines 508/1123 45,3 420/1019 41,2 333/907 36,7 

Pus 122/271 45,1 96/241 40 96/210 45,7 

Hémocultures  153/241 63,4 126/230 54,9 140/233 60 

Pvts Pulm * 36/66 54,5 57/94 60,8 68/117 57,8 

Ponctions 18/24 75 11/20 55 12/22 52,3 
* Prélèvements pulmonaires 
 
 

Tableau 12. Fréquences d’isolement des K. pneumoniae 
résistantes aux C3G selon les services 

 

2008 2009 2010 
Service 

Nb % Nb % Nb % 

Chirurgie 334/643 51,9 246/504 48,8 221/465 47,5 

Pédiatrie 251/382 65,7 214/409 52,4 239/401 59,6 

Réanimation 81/127 63,7 90/140 64,6 81/147 55,1 

Gynécologie 10/73 13,6 3/67 4,5 2/54 3,7 

Néonatologie 59/137 43 27/69 39,3 37/78 47,4 

Médecine 131/337 38,8 116/325 35,6 93/293 31,8 

Ambulatoire 10/107 8,4 15/74 19,7 1/67 1 

 

3- Salmonella spp : 
Grâce au programme national de prévention contre 

les maladies hydriques,  l’isolement des Salmonella Typhi et 

Paratyphi est devenu exceptionnel dans  nos structures 

hospitalières. Aussi, les salmonelles mineures, qui ont été 

pendant  longtemps   responsables  de graves épidémies de  
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gastro-entérites, notamment dans les services de pédiatrie, 

ont régressé ces dernières années. Cependant, quelques 

cas épisodiques sont parfois notés [11]. L’espèce la plus 

fréquemment isolée est  Salmonella Enteritidis (Tableau 13).  

Ces salmonelles entériques sont responsables  de 

bactériémies  dans 18 à 26 % des cas (Tableau 14). 

Salmonella Typhi et Paratyphi, exceptionnellement 

isolées, sont sensibles à tous les antibiotiques testés. Par 

ailleurs, près de 6% des salmonelles mineures sont 

résistantes au céfotaxime. La résistance à la ciprofloxacine 

est passée de 2% en 2008 à 15,7% en 2010 (Tableau 15).  
 
 

Tableau 13. Répartition des Salmonella spp selon le sérotype 
 

2008 
(49) 

2009 
(63) 

2010 
(93) 

 
Sérotype 
 

Nb % Nb % Nb % 
Typhi 3 6,1 1 1,6 0 0 
Paratyphi B 0 0 0 0 1 1,1 
Typhimurium 7 14,2 20 32,7 25 26,9 
Enteritidis 21 42,8 20 32,7 42 45,2 
Anatum 3 6,1 0 0 0 0 
Mbandaka 0 0 0 0 3 3,2 
Livingstone 2 4 0 0 1 1,1 
Salmonella Sp. 0 0 11 18 10 10,7 
Autres 13 26,5 10 15,8 11 11,8 

Autres: Heidelburg, Infantis, Corvalis, Newport, Schwarzengrund, Agona, 
Senftenberg, Dublin, Arizona, Brandenberg, Muenster, Newington, 
Bovismorbificans, Kentucky, Lindenburg, Zanzibar, Hillingdon, 
Waedenswil, Amesterdam, Bredne 
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Tableau 14. Répartition des Salmonella spp selon le type de 
prélèvement 

2008 
(50) 

2009 
(63) 

2010 
(92) Services 

Nb % Nb % Nb % 

Hémocultures  13 26 19 30,2 18 19,4 
Coprocultures 21 42 30 47,6 50 53,8 
ECBU 8 16 7 11,1 10 10,8 
Ponctions 3 6 0 0 5 5,3 
Pus 5 10 6 9,5 4 4,3 
Autres 0 0 1 1,6 6 6,4 

 
 

Tableau 15. Fréquence de résistance aux antibiotiques des 
Salmonella non typhoïdiques 

 
2008 
(45) 

2009 
(60) 

2010 
(92) 

ATB 
R I R+I R I R+I R I R+I 

Amx 18 0 18 13 0 13 22,4 0 22,4 
Cf 4 4 8 3 6 9 5,6 6,7 12,3 
Ctx 4 0 4 5 0 5 5,6 0 5,6 
Imp 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Gm 4 0 4 1 0 1 0 0 0 
An 0 0 0 0 0 0 4,5 0 4,5 
C 9 2 11 10 1 11 12,3 0 12,3 
Té 20 7 27 25 3 28 37 16,8 53,8 
Nal 11 0 11 13 0 13 29,2 0 29,2 
Cip 2 0 2 6 0 6 15,7 0 15,7 
Sxt 7 0 7 7 0 7 11,2 0 11,2 

Amx: amoxicilline ; Cf: céfalotine ; Ctx: céfotaxime ; Imp: impénème ; Gm: 
gentamicine ; An: amikacine ; C: chloramphénicol ; Té: tétracyclines ; Nal: acide 
nalidixique ; Cip : ciprofloxacine ; Sxt: cotrimoxazole. 
 
4- Pseudomonas aeruginosa : 

  P. aeruginosa, bactérie ubiquitaire de l’environnement  

humide,   est   fréquemment   responsable  d’infections  
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nosocomiales [12], à type d’infections urinaires, de 

suppurations diverses et d’infections pulmonaires, 

notamment chez des malades hospitalisés dans les services 

de chirurgie et les unités de soins intensifs (Tableaux 16 et 

17).  
 
Tableau 16. Distribution des souches de P. aeruginosa selon les 

prélèvements 
 

2008 
(973) 

2009 
(1075) 

2010  
(891) 

 
Prélèvements 

 Nb % Nb % Nb % 
 Urines 253 26 256 23,8 238 26,7 
 Pus 293 30 307 28,6 259 29,1 

Hémocultures 79 8 90 8,4 70 7,9 
 Pvts Pulm. 212 22 271 25,2 217 24,4 
 Ponctions 14 1,5 11 1 8 0,9 
 ORL 98 10 73 6,8 51 6,7 

 Autres 24 2,5 67 6,2 48 5,3 
              * Prélèvements pulmonaires 
 
Tableau 17. Distribution des souches de P. aeruginosa selon les 

services 
 

2008 
(973) 

2009 
(1075) 

2010  
(921) 

Services 
Nb % Nb % Nb % 

Chirurgie* 263 27 320 29,8 251 27,2 
Réanimation 253 26 259 24,1 211 23 
Médecine 156 16 155 14,4 153 16,7 
Pédiatrie 224 23 255 23,7 236 25,6 
Gynécologie 29 3 4 0,4 4 0,4 
Néonatalogie 10 1 4 0,4 5 0,5 
Onco-hématologie 19 2 36 3,3 47 5,1 
Ambulatoire 19 2 42 3,9 14 1,5 
* service d’urologie occupe la prermière place 



LART 2008-2010 

                                                                         
- 21 - 

 
Sa résistance naturelle à de nombreux antibiotiques 

et la multiplicité des résistances acquises sont souvent 

responsables d’échecs thérapeutiques [13]. Ainsi,  plus de 

14% des souches étaient résistantes à toutes les -

lactamines anti-Pseudomonas (Tableau 18). Les fréquences 

de résistance étaient légèrement plus élevées dans les 

hémocultures (Tableau 19). Les taux les plus élevés étaient 

observés chez les souches isolées des prélèvements 

pulmonaires (Tableau 20). Le taux global  de résistance à 

l’imipénème est variable aux alentours de 20% sans 

augmentation significative (Fig 3). 

Les taux de résistance, plus élevés pour l’imipénème 

par rapport à la ceftazidime, constatés au cours des 3 

dernières années, pourraient s’expliquer par une 

modification de la porine D2 qui confère une résistance 

isolée à l’imipénème [14].  Par ailleurs, la résistance à 

l’imipénème était essentiellement due à la production d’une 

carbapénémase plasmidique de type VIM-2 [15, 16]. Aussi, il 

est important de noter que la majorité des souches 

résistantes à l’imipénème étaient totorésistantes. Seul la 

colistine restait active, constituant ainsi la seule alternative 

thérapeutique. Ces souches étaient souvent responsables 

d’infections  graves  (Tableau 22),   notamment   chez   des  
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malades hospitalisés dans les unités de soins intensifs 

(Tableau 23). Néanmoins, une souche isolée en 2009 à Sfax 

était aussi résistante à la colistine. Cette souche retrouvée 

dans les urines d’un malade hospitalisé en urologie était 

pan-résistante avec une CMI de la colistine à 8 mg/L. La 

diffusion de tels mutants pourrait nous ramener à l’ère pré-

antibiotique.  
  

Tableau 18. Fréquences de résistance aux antibiotiques  de   
P. aeruginosa 

 

2008 
(941) 

2009 
(919) 

2010 
(814) 

 
ATB 

 R I R+I R I R+I R I R+I 
Tic 22,7 2,2 24,9 22,7 2 24,7 23,3 0 23,3 

Tcc 20,8 1,8 22,6 22,7 2,7 25,4 23,3 0 23,3 

Pip 11,4 7,2 18,6 12,5 5,7 18,3 16,3 0 16,3 

Tzp 9,4 6,5 15,9 9,7 4,5 14,2 13,6 0 13,6 

Caz 12,5 4,4 16,9 15,3 2,4 17,7 13 1,6 14,6 

Imp 20 1,5 21,5 19,8 2,3 22,1 16,6 4,3 20,9 

Gm 20,6 5,1 25,7 18,1 4,1 22,2 16,7 0,7 17,4 

Tb 18 1,1 19,1 15,8 0,2 16 15,6 0 15,6 

An 17,3 5,4 22,7 11,3 4,3 15,6 10,3 3,4 13,7 

Cip 21,9 1,9 23,8 20 2,2 22,2 20,2 1,9 22,1 

Cs 0 0 0 0,1 0 0,1 0 0 0 
Tic: ticarcilline; Tcc: ticarcilline-acide clavulanique; Pip: pipéracilline ; Tzp : 
pipéracilline-tazobactam ; Caz: ceftazidime; Imp: imipénème;Gm: gentamicine; 
Tb: tobramycine; An: amikacine; Cip: ciprofloxacine ; Cs : colistine. 
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Tableau 19. Fréquences de résistance aux antibiotiques  de 

P. aeruginosa isolés des hémocultures 
2008 
(79) 

2009 
(81) 

2010 
(70) 

 
ATB 

 R I R+I R I R+I R I R+I 
Tic 31,6 0 31,6 19,7 2,5 22,2 24,3 0 24,3 
Tcc 30,3 1.2 31,5 22,2 0 22,2 22,8 0 22,8 
Pip 12,7 11,4 24,1 7,4 7,4 14,8 18,5 0 18,5 
Tzp 10,1 14 24,1 3,7 4,9 8,6 15,7 0 15,7 
Caz 20,2 5 25,2 11,1 4,9 16 15,7 2,8 18,5 
Imp 26,5 2,5 29 23,4 2,5 25,9 17,1 2,8 19,9 
Gm 18,9 6,3 25,2 16 6,2 22,2 17,1 0 17,1 
Tb 21,5 0 21,5 16 0 16 14,2 0 14,2 
An 17,7 5 22,7 1,2 3,7 4,9 11,4 0 11,4 
Cip 25,3 1,2 26,5 8,6 3,7 12,3 20 0 20 
Cs 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Tic: ticarcilline; Tcc: ticarcilline-acide clavulanique; Pip: pipéracilline ; Tzp : 
pipéracilline-tazobactam ; Caz: ceftazidime; Imp: imipénème; Gm: gentamicine; 
Tb: tobramycine; An: amikacine; Cip: ciprofloxacine ; Cs: Colistine. 
 

Tableau 20. Fréquences de résistance aux antibiotiques de           
P. aeruginosa isolés des prélèvements pulmonaires 

2008 
(207) 

2009 
(240) 

2010 
(213) 

 
ATB 

 R I R+I R I R+I R I R+I 
Tic 38,6 4,8 43,4 25,4 1,7 27,1 23,4 0 23,4 
Tcc 37,1 2,8 39,9 25,8 1,7 27,5 23,9 0 23,9 
Pip 10 16,7 26,7 10 7,9 17,9 15,9 0 15,9 
Tzp 8,8 15,6 24,4 7,9 6,2 14,1 16,4 0 16,4 
Caz 24,6 7,7 32,3 20,4 0,4 20,8 18,7 0,4 19,1 
Imp 45,4 2,4 47,8 31,7 2,9 34,6 23,4 3,2 26,6 
Gm 33,3 1,9 35,2 22,5 3,6 26,1 17,3 0 17,3 
Tb 30,9 0,9 31,8 18,3 0,4 18,7 16,9 0 16,9 
An 30,4 4,8 35,2 14,2 0,4 14,6 11,2 3,7 14,9 
Cip 38,6 1,4 40 21,2 0,4 21,6 21,5 2,3 23,8 
Cs 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Tic: ticarcilline; Tcc: ticarcilline-acide clavulanique; Pip: pipéracilline ; Tzp : 
pipéracilline-tazobactam ; Caz: ceftazidime; Imp: imipénème; Gm: gentamicine; 
Tb: tobramycine; An: amikacine; Cip: ciprofloxacine; Cs: Colistine. 
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Figure 3. Evolution de la résistance de P. aeruginosa à 
l’imipénème 

 
Tableau 21. Fréquences de résistance aux antibiotiques des 

souches de P. aeruginosa résistantes à l’imipénème 
 

2008 
(206) 

2009 
(214) 

2010 
(170) ATB 

R I R+I R I R+I R I R+I 
Tic 80 5,3 85,3 70,1 1,4 71,5 64,5 0 64,5 
Tcc 76,6 5,3 81,9 69,1 2,8 71,9 62,2 0 62,2 
Pip 36 28,2 54,2 34,6 21 55,6 51,1 0 51,1 
Tzp 34,5 28,2 62,7 24,2 16,3 40,5 46,5 2,3 48,8 
Caz 51,9 8,7 60,6 51,4 5,1 56,5 47 5,8 53,8 
Gm 70,3 3,8 74,1 57,9 4,2 62,1 55,8 1,1 56,9 
Tb 64 2,4 66,4 53,3 0,5 53,8 55,2 0 55,2 
An 62,1 7,7 69,8 35,5 10,3 45,8 33,7 7,5 41,2 
Cip 81,5 0,9 82,4 60,7 4,2 64,9 55,8 2,9 58,7 
CS 0 0 0 0,5 0 0,5 0 0 0 

Tic: ticarcilline; Tcc: ticarcilline-acide clavulanique; Pip: pipéracilline ; Tzp : 
pipéracilline-tazobactam ; Caz: ceftazidime; Imp: imipénème; Gm: gentamicine; 
Tb: tobramycine; An: amikacine; Cip: ciprofloxacine; Cs: Colistine. 
 
 
 

Tendance globale : non significative 
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Tableau  22. Distribution des souches de P. aeruginosa 

résistantes à l’imipénème selon les prélèvements 
 

2008 
(973) 

2009 
(1075) 

2010 
(891)   

Nb % Nb % Nb % 
Urines 70/253 27,6 92/256 35,9 71/238 29,8 
Pus 32/293 10,9 37/307 12 30/259 11,5 
Hémocultures 23/79 29 24/90 26,7 15/70 21,4 
Prvt. Pulm* 99/207 47,8 98/271 36,2 74/217 34,1 
Ponctions 2/14 14,2 1/11 9,1 3/8 37,5 
ORL 4/98 4 5/73 6,8 6/51 11,7 
Autres 5/24 20,8 8/67 11,9 7/48 14,5 

                * Prélèvements pulmonaires 
 
 

Tableau 23. Distribution des souches de P. aeruginosa 
résistantes à l’imipénème selon les services 

 

2008 
(1045) 

2009 
(1075) 

2010 
(921) Services 

Nb % Nb % Nb % 
Chirurgie* 49/282 17 89/320 27,8 52/251 20,7 
Réanimation  143/268 53,5 102/259 39,4 80/211 37,9 
Médecine 29/169 17 40/155 25,8 32/153 20,9 
Pédiatrie 24/237 10 21/255 8,2 27/236 11,4 
Gynécologie 0/28 0 0/4 0 0/4 0 
Néonatologie 3/13 23 0/4 0 1/5 20 
Onco-hématologie 7/24 29 5/36 13,9 3/47 6,3 
Ambulatoire  2/24 8 8/42 19 1/14 7,1 

* service d’urologie occupe la première place 
 
5- Acinetobacter baumannii : 
 

A. baumannii est un cocco-bacille à Gram négatif, 

pathogène opportuniste et agent principal d'infections 

nososcomiales [17].  Dans  nos  hôpitaux, ce pathogène est  
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principlalement responsable d'infections pulmonaires, de 

bactériémies et d' infections urinaires, essentiellement dans 

les services accueillant des patients fragilisés, tels que les 

services de chirurgie et les unités de soins intensifs 

(Tableaux 24  et 25).  
 

Tableau 24. Distribution des souches d’A. baumannii  selon les 
services 

 
2008 
(526) 

2009 
(444) 

2010  
)399( 

 
Services 

Nb % Nb % Nb % 
 Chirurgie 108 20,5 64 17,2 94 23,5 
 Réanimation 264 50 269 69,1 151 37,8 
 Médecine 42 7,9 28 7,5 37 9,2 
 Pédiatrie 12 2,2 80 18 68 17 
 Gynécologie 10 1,9 1 0,2 10 2,5 
Néonatalogie 11 2 11 2,4 5 12,5 
Onco-hématologie 7 1,3 3 0,6 2 0,5 
 Ambulatoire 3 0,9 1 0,2 9 2,2 

 
 

Tableau 25. Distribution des souches d’A. baumannii  selon les 
prélèvements 
2008 
(526) 

2009 
(416) 

2010  
)402( 

 
Prélèvements 

 Nb % Nb % Nb % 
 Urines 100 19 48 11,5 82 20,3 
 Pus 84 15,9 81 19,4 70 17,4 
Hémocultures 107 20,3 92 22 78 19,4 
 Pvts Pulm* 179 34 160 38,4 141 35 
 Ponctions 18 3,4 6 0,4 11 2,7 
 Autres 38 7,2 30 7,2 20 4,9 

* Prélèvements pulmonaires 
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A cause de leurs résistances naturelles et acquises à 

plusieurs familles d'antibiotiques, les souches d'A. 

baumannii sont souvent multirésistantes [18]. En effet, les 

taux des résistances étaient élévés, parfois alarmants pour 

certaines molécules telle que l'imipénème (51,4% en 2010) 

(Tableau 26), soulignant la difficulté du traitement des 

infections à ce germe. Seule la colistine a gardé toute son 

activité dans tous les centres participants. Aussi, les taux de 

résistance aux différentes molécules étaient très élévés 

dans les hémocultures, mais surtout  dans les prélèvements 

pulmonaires (Tableaux 27 et 28). Les souches d'A. 

baumannii résistantes à l'imipénème souvent multi-

résistantes, prédominaient dans les services de réanimation 

et de chirurgie (Tableaux 29 et 30). Elles étaient 

essentiellement isolées de prélèvements respiratoires bas, 

d'hémocultures et de pus divers (Tableau 31). La résistance 

enzymatique aux carbapénèmes était  principalement due à 

la production de carbapénémases de classe D ou 

oxacillinases, notamment l' OXA-23 [19, 20].   
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Tableau 26. Fréquences de résistance aux antibiotiques des 

souches  d’A baumannii 

Tic: ticarcilline; Tcc: ticarcilline-acide clavulanique; Caz: ceftazidime; Imp: 
imipénème; Gm: gentamicine; Tb: tobramycine; An: amikacine; Cip: 
ciprofloxacine ; Cs : colistine. 
 
 

Tableau 27. Fréquences de résistance aux antibiotiques  des 
souches d’A baumannii isolées d’hémocultures 

Tic: ticarcilline; Tcc: ticarcilline-acide clavulanique; Caz: ceftazidime; Imp: 
imipénème; Gm: gentamicine; Tb: tobramycine; An: amikacine; Cip: 
ciprofloxacine ; Cs : colistine 
 
 
 

2008 
(461) 

2009 
(379) 

2010  
) 371( ATB 

R I R+I R I R+I R I R+I 
Tic 61,9 16,7 78,6 77,3 11,3 88,6 70,3 5 75,3 
Tcc 57,6 19,3 76,9 80,2 8 88,2 73,6 1,6 75,2 
Caz 30,6 10,4 41 84,6 5,5 90,1 72,2 2,4 74,6 
Imp 34,5 10,4 44,9 44,8 19,7 64,5 51,4 0 51,4 
Gm 69,8 3,6 73,4 73,3 5,2 78,5 60 1,6 61,6 
Tb 64,3 0,2 64,5 63,5 4,5 68 43,6 1 44,6 
An 57,6 2,6 60,2 63 1,5 64,5 59,8 1,6 61,4 
Cip 59,1 1,7 60,8 85,4 2,3 87,7 73,8 0,5 74,3 
Cs 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

2008 
(99) 

2009 
(92) 

2010 
(78) 

 
ATB 
 R I R+I R I R+I R I R+I 
Tic 64,7 16,2 80,9 67 11,3 78,3 64 1,6 65,6 
Tcc 57,1 20,9 78 61 15 76 64 0 64 
Caz 75,2 8,5 83,7 60 16,2 76,2 83,3 4,7 88 
Imp 33,3 6,6 39,9 41 20,8 61,8 55,3 9,5 64,8 
Gm 73,3 1,9 75,2 72 5,3 77,3 65,3 6,5 71,8 
Tb 61,9 1,9 63,8 42 3 45 41 8,8 49,8 
An 58 2 60 68 3 71 55 0,8 55,8 
Cip 79 4,7 83,7 60 2 62 44,5 0,9 45,4 
Cs 0 0 0 0 0 0 0 0 0 



LART 2008-2010 

                                                                         
- 29 - 

 
 

Tableau 28. Fréquences de résistance aux antibiotiques  des 
souches d’A baumannii isolées de prélèvements pulmonaires 

Tic: ticarcilline; Tcc: ticarcilline-acide clavulanique; Caz: ceftazidime; Imp: 
imipénème; Gm: gentamicine; Tb: tobramycine; An: amikacine; Cip: 
ciprofloxacine ; Cs : colistine. 
 

 
 

Tableau 29. Fréquences de résistance aux antibiotiques des 
souches de A baumannii  résistantes à l’imipénème 

Gm: gentamicine; Tb: tobramycine; An: amikacine; Cip: ciprofloxacine ; Cs : 
colistine. 
 
 
 
 
 
 

2008 
(150) 

2009 
(173) 

2010  
)141( 

 
ATB 
 R I R+I R I R+I R I R+I 
Tic 70,6 25,3 95,9 86,7 8,6 95,3 86,5 8,5 95 
Tcc 66 24 90 87,8 7,5 95,3 91,5 3,5 95 
Caz 90,6 6 96,6 93,6 2,8 96,4 90 3,5 93,5 
Imp 48 16 64 47,3 39,6 86,9 64,5 15,6 80,1 
Gm 85,3 4 89,3 82,6 0,4 83 82,2 2,1 84,3 
Tb 74 4,6 78,6 65,3 0,4 65,7 51 7 58 
An 72 0,06 72 67 0,1 67,1 79,4 2,8 82,2 
Cip 93,3 0 93,3 95,3 0,5 95,8 92,9 0 92,9 
Cs 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

2008 
(197) 

2009 
(250) 

2010  
)230( 

 
ATB 
 R I R+I R I R+I R I R+I 
Gm 91,8 3 94,8 86,4 3,6 90 81,3 0,8 82,1 
Tb 72,5 4.5 77 46,2 0,4 46,6 55,6 5 60,6 
An 85,7 3 88,7 76,8 1,6 78,4 75,2 0 75,2 
Cip 98,4 0 98,4 100 0 100 99 0 99 
Cs 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
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Tableau 30. Distribution des souches d’A. baumannii  résistantes 

à l’imipénème selon les services 
 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tableau  31. Distribution des souches d’A baumannii résistantes 

à l’imipénème selon les prélèvements 
 
 

2008 
(197) 

2009 
(250) 

2010  
)230( Prélèvements 

Nb % Nb % Nb % 
Urines 25 11 36 11,9 37 45 

Pus 23 10,1 49 16,2 36 51,4 

Hémocultures 42 18,5 79 26,2 35 44,8 

Prvt. Pulm* 111 49,1 153 50,8 119 84,3 

Ponctions 8 3,5 5 0,8 4 36,3 

ORL 0 0 0 0 0 0 

Autres 17 7,5 25 8,3 4 20 
* Prélèvements pulmonaires 

 
 
 
 

2008 
(197) 

2009 
(250) 

2010  
)230( Services 

Nb % Nb % Nb % 
Chirurgie 37 16,3 48 75 57 60,6 

Réanimation 166 73,4 144 53,5 127 84 
Médecine 10 4,4 14 50 11 29,7 
Pédiatrie 9 3,9 2 2,5 26 38,2 

Gynécologie 1 0,4 0 0 3 30 
Néonatologie 3 1,3 0 0 0 0 

Onco-hématologie 2 0,8 2 66,6 2 100 
Ambulatoire 1 0,4 1 100 3 33,3 
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6- Staphylococcus aureus : 
 

Dans nos structures hospitalières, S. aureus est 

responsable d’infections diverses en particulier cutanéo-

muqueuses (plus de 50% d’isolement dans les pus), mais 

aussi d’infections plus graves telles que les bactériémies 

(15,5 à 18,8%) et les infections respiratoires basses 

(presque 10%) (Tableau 32). C’est dans les services de 

pédiatrie, de médecine  et de chirurgie qu’il est le plus 

fréquemment retrouvé (Tableau 33). 
 

Tableau 32. Distribution des souches de S. aureus selon les 
prélèvements 

 

2008 
(1177) 

2009 
(957) 

2010  
)812( Prélèvements 

Nb % Nb % Nb % 
Pus 626 53,3 502 52,4 408 50,2 

Hémocultures 182 15,5 175 18,2 153 18,8 

Urines 97 8,2 91 9,5 72 8,8 

Pvts Pulm* 109 9,2 99 10,3 71 8,7 

Ponctions 39 3,3 37 3,8 27 3,3 

Autres 121 10,5 53 5,5 56 6,9 
* Prélèvements pulmonaires 

 
Presque toutes les souches étaient productrices de 

pénicillinases (91,5 à 94%). Alors que la résistance à la 

méticilline  constitue  une  préoccupation  majeure  dans  de  
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nombreux pays [21, 22, 23, 24], en Tunisie cette résistance 

a peu évolué depuis 1999 et se maintient à moins de 20%. 

Les taux les plus élevés étant retrouvés à Sfax (Fig. 4, 

Tableau 34). Les taux de résistance des souches isolées 

d’hémocultures sont comparables aux taux globaux 

(Tableau 35).  
 

Tableau 33. Répartition des souches de S. aureus selon les 
services 

 

2008 
(1177) 

2009 
(928) 

2010  
)786( Services 

Nb % Nb % Nb % 
Chirurgie 292 24,8 225 30,9 189 24 

Gynécologie 21 1,7 26 3,5 21  2,6  
Médecine 351 28,8 201 27,6 213 27 
Pédiatrie 321 27,3 347 37,3 258 32,8 

Néonatologie 5 0,8 9 1,2 10 1,2 
Hémato-onco 0 0 13 3,4 13 1,6 
Réanimation 145 12,3 89 12,2 62 7,8 
Ambulatoire 39 3,3 18 2,4 20 2,5 

 
 

Les souches de S. aureus résistantes à la méticilline 

(SARM) sont l’apanage des services de réanimation 

(Tableau 36) et sont souvent multirésistantes aux 

antibiotiques (Tableau 37). Aucune résistance aux 

glycopeptides n’a été constatée parmi nos souches ce qui 

fait de ces molécules de bonnes alternatives thérapeutiques,  
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contrairement à d’autres séries où la résistance à ces 

antibiotiques pose parfois des problèmes thérapeutiques 

majeurs [25, 26].  
 

Tableau 34. Fréquences  de résistance aux antibiotiques des 
S. aureus 

 

2008 
(1056) 

2009 
(928) 

2010  
)755( ATB 

R I R+I R I R+I R I R+I 
Peni G 91,5 0 91,5 92,7 0 92,7 94 0 94 

Oxa 16,3 0 16,3 15,2 0 15,2 17,7 0 17,7 
K/An 22 0,3 22,3 27,7 0,5 28,2 17,3 0 17,3 
Gm 5,3 0 5,3 2,4 0 2,4 4,3 0,2 4,5 
Tb 7,3 0 7,3 8,4 0 8,4 10,9 0,2 11,1 
E 11,5 3,7 15,2 15,4 3,2 18,6 15,8 2,7 18,5 

L/Clin 3,7 1,2 4,9 2,4 1,6 4 4,3 1,3 5,6 
Pris 0,3 0,2 0,5 0 0 0 0 0 0 
Té 35,3 0,2 35,5 35,4 0,1 35,5 39 0,9 39,9 
C 0,9 1,1 2 1,5 0,4 1,9 5,7 0 5,7 

Sxt 0,8 0,9 1,7 0,8 0 0,8 2,7 0,7 3,4 
Rif 3,9 2,2 6,1 4,2 2 6,2 5,2 2,5 7,7 
Fos 3 0,3 3,3 1,9 1,4 3,3 1,9 0 1,9 
Ofx 3,5 1 4,5 4,3 1,6 5,9 3 0 3 
Van 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Tei 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

PeniG: pénicilline G;  Oxa: oxacilline;  K: kanamycine; An: amikacine;  Gm: 
gentamicine; Tb: tobramycine; E: érythromycine;  L: lincomycine;  Clin: 
clindamycine; Pris: pristinamycine;  Té: tétracyclines; C: chloramphénicol; Sxt: 
cotrimoxazole; Rif: rifampicine; Fos: fosfomycine; Ofx: ofloxacine; Van: 
vancomycine; Tei: teicoplanine. 
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Tableau 35. Fréquences de résistance des S. aureus isolés des 

hémocultures 
 

2008 
(177) 

2009 
(177) 

2010  
)153( ATB 

R I R+I R I R+I R I R+I 
Peni G 91 0 91 96,6 0 96,6 90 0 90 
Oxa 19,3 0 19,3 15,2 0 15,2 16,9 0 16,9 
K/An 32,7 0 32,7 23,7 0 23,7 35,9 0 35,9 
Gm 6,6 0 6,6 1,7 0 1,7 6,5 0,6 7,1 
Tb 11,6 0,6 12,2 9,6 0 9,6 14,3 0,6 14,9 
E 15,3 3,6 18,9 15,8 2,2 18 14,3 4,5 18,8 
L/Clin 3,2 0,6 3,8 2,2 1,6 3,8 4,5 1,9 6,4 
Pris 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Té 38,3 0 38,3 33,8 0 33,8 33,3 1,9 35,2 
C 0,6 0,8 1,4 1,1 0 1,1 6,5 1,9 8,4 
Sxt 0,8 3,1 3,9 0 0 0 2,6 1,9 4,5 
Rif 4,7 2,8 7,5 5 1,1 6,1 2,6 0,6 3,2 
Fos 2,7 0 2,7 2,2 0 2,2 4,5 0 4,5 
Ofx 8,6 0,4 9 3,9 0 3,9 7,1 0 7,1 
Van 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Tei 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

PeniG: pénicilline G;  Oxa: oxacilline;  K: kanamycine; An: amikacine;  Gm: 
gentamicine; Tb: tobramycine; E: érythromycine;  L: lincomycine;  Clin: 
clindamycine; Pris: pristinamycine;  Té: tétracyclines; C: chloramphénicol; Sxt: 
cotrimoxazole; Rif: rifampicine; Fos: fosfomycine; Ofx: ofloxacine; Van: 
vancomycine; Tei: teicoplanine. 
 

Tableau 36.  Incidence des SARM selon les services 
2008 2009 2010 

Prélèvements Nb SARM/ 
Nb total % Nb SARM/ 

Nb total % Nb SARM/ 
Nb total % 

Chirurgie 39/292 13,3 35/225 15,5 189/27 14,2 
Gynécologie 1/21 4,7 10/26 38,4 21/2 9,5 

Médecine 41/351 11,6 21/201 10,4 213/31 14,5 
Pédiatrie 67/321 20,8 67/347 19,3 258/45 17,4 

Néonatologie 0/5 0 1/9 11,1 10/2 20 
Onco-hémato 4/15 26,6 6/13 46,1 13/0 0 
Réanimation 20/145 13,8 8/89 8,9 62/19 30,6 
Ambulatoire 5/39 12,8 4/18 22,2 20/5 25 
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Tableau 37. SARM et résistances associées 

2008 
(177) 

2009 
(152) 

2010  
)131( ATB 

R I R+I R I R+I R I R+I 
K/ An 89 0 89 97 0 97 88,5 0 88,5 
Gm 18,9 0 18,9 13 0 13 28,5 0 28,5 
Tb 35,9 0 35,9 33,5 0 33,5 41,9 0 41,9 
E 25,5 4,3 29,8 36,8 0 36,8 37,4 1,5 38,9 

L/Clin 12,9 2,1 15 11,1 0 11,1 15,2 0 15,2 
Pris 0,3 1,3 1,6 0 0 0 0 0 0 
Ofx 28,4 2 30,4 28,2 5,2 33,4 36,6 0 36,6 
Sxt 4,3 5 9,3 4,6 0 4,6 12,2 1,5 13,7 
Rif 18,6 9,7 28,3 20,3 5,2 25,5 17,5 6,8 24,3 
Van 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Tei 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

K: kanamycine; An: amikacine;  Gm: gentamicine; Tb: tobramycine; E: 
érythromycine;  L: lincomycine; Clin: clindamycine; Pris: pristinamycine; Ofx: 
ofloxacine; Sxt: cotrimoxazole; Rif: rifampicine; Fos: fosfomycine; Van: 
vancomycine; Tei: teicoplanine. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 4. Evolution des SARM dans les différents centres 
hospitaliers 
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7- Enterococcus faecalis :  
E. faecalis est un commensal du tube digestif. Il est 

naturellement résistant à de nombreux antibiotiques 

communément utilisés (tels que les aminoglycosides, les 

céphalosporines, la clindamycine, les pénicillines) [27, 28]. 

L'exposition à ces molécules constitue un facteur de risque 

particulièrement important pour la colonisation et l'infection 

par cette bactérie.  

Les infections les plus fréquentes sont les infections  

urinaires (près de 70%), suivies des bactériémies (13%) 

(Tableau 38). E. faecalis est essentiellement isolé dans les 

services de chirurgie (48%), de médecine (17%) et de 

pédiatrie (16%) (Tableau 39). 
 

Tableau 38. Distribution des souches d’E. faecalis  selon les 
prélèvements 

 

2008 
(513) 

2009 
(425) 

2010  
(475) Prélèvements 

Nb % Nb % Nb % 
Urines 394 76,9 287 67,5 338 71,1 

Pus 35 7 43 10 39 8,2 
Hémocultures 55 11 55 12,9 55 11,6 

Pvts pulm* 1 0,1 1  0,3  3  0,6  
Ponctions 4 0,5 1 0,3 1 0,2 

ORL 3 0,5 2 0,6 0 0 
Autres 21 4 36 8,4 39 8,3 

* Prélèvements pulmonaires 
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Tableau 39. Distribution des souches d’E. faecalis  selon les     

services 
 

2008 
(513) 

2009 
(425) 

2010  
(475) Prélèvements 

Nb % Nb % Nb % 
Chirurgie* 250 49 179 42,1 228 48 
Réanimation 49 9,5 47 11 29 6,1 
Médecine 90 17,5 71 16,7 85 17,9 
Pédiatrie 61 12 72 16,9 76 16 
Gynécologie 17 3 12 3 17 3,6 
Néonatologie 15 3 11 2,6 19 4 
Onco-hématologie 4 0,5 10 2,3 8 1,7 
Ambulatoire 27 5,5 27 5,4 13 2,7 

 *service d’urologie occupe la première place 
 

Le traitement de ces infections repose 

essentiellement sur l’association d’une aminopénicilline et 

d’un aminoside, association synergique et bactéricide 

[29,30]. Néanmoins, l’acquisition d’une résistance de haut 

niveau aux aminosides fait perdre cette activité synergique. 

Bien que la résistance à l’amoxicilline soit exceptionnelle 

(seules 2 souches intermédiaires isolées en 2008), des 

fréquences élevées de résistance ont été observées aux 

aminosides (streptomycine 49,4 à 66,8%; gentamicine 33,8 

à 40,4%) et aux macrolides (érythromycine : près de 90%) 

(Tableau 40); les taux les plus élevés étant dans les urines 

(Tableau 41). L’évolution de la résistance de haut niveau à 

la gentamicine montre des fréquences assez stables dans 

les  différents   hôpitaux   sur   une  période  de  10 ans,  les  
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fréquences les plus basses étant observées à l’hôpital 

d’enfants  (Fig. 5). 

Par ailleurs et contrairement à d’autres séries [31,32], 

aucune résistance aux glycopeptides n’ a été identifiée. 

 

Tableau 40. Fréquences de résistance aux antibiotiques  des 
E. faecalis 

 

2008 
(487) 

2009 
(386) 

2010 
(420) ATB 

R I R+I  R I R+I  R I R+I  
Amp 0 0,2 0,2 0 0 0 0 0 0 
HNS 48,8 0,6 49,4 51,8 0,2 52 53,3 13,5 66,8 
HNG 31,6 2,2 33,8 39,9 0,51 40,4 39,5 0,2 39,7 

E 63,6 20,5 84,1 61,6 20,2 81,8 69,7 20,2 89,9 
Van 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Amp : ampicilline ; HNS: haut niveau de résistance à la streptomycine ;  HNG: 
haut niveau de résistance à la gentamicine ; E : érythromycine ; Van : 
vancomycine    
 
 
 

Tableau 41. Fréquences de résistance aux antibiotiques  des 
E. faecalis isolés des urines 

2008 
(374) 

2009 
(261) 

2010 
(295) ATB 

R I R+I  R I R+I  R I R+I  
Amp 0 0,5 0,5 0 0 0 0 0 0 
HNS 52,1 0,2 52,3 58,2 0,4 58,6 58,3 0 58,3 
HNG 30,4 0,2 30,6 45,6 0 45,6 46,7 0 46,7 

E 66,8 18,4 85,2 65,9 18,8 84,7 74,2 17,6 91,8 
Van 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Amp : ampicilline ; HNS: haut niveau de résistance à la streptomycine ;  HNG: 
haut niveau de résistance à la gentamicine; E : érythromycine ; Van : 
vancomycine 
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Tableau 42. Fréquences de résistance aux antibiotiques  des 
E. faecalis isolés des hémocultures 

2008 
(54) 

2009 
(50) 

2010 
(54) ATB 

R I R+I  R I R+I  R I R+I  
Amp 0 1,8 1,8 0 0 0 0 0 0 
HNS  29,6 0 29,6 48 0 48 42,5 0 42,5 
HNG  27,7 0 27,7 40 0 40 31,4 0 31,4 
E 50 25,9 75,9 66 20 86 64,8 29,6 94,4 
Van 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Amp : ampicilline ; HNS: haut niveau de résistance à la streptomycine ;  HNG: 
haut niveau de résistance à la gentamicine; E : érythromycine ; Van : 
vancomycine 
 
 
 
  
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 5. Evolution de la résistance de haut niveau à la 
gentamicine d’ E. faecalis 
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8- Enterococcus faecium :  
 

E. faecium est responsable de 5 à 10% des infections 

à entérocoques [33]. Il est essentiellement responsable 

d’infections urinaires et peut causer des suppurations 

diverses et des bactériémies (Tableau 43). Dans nos 

hôpitaux, il est l’apanage des services de chirurgie, 

particulièrement l’urologie et des services de pédiatrie 

(Tableau 44). 

 
Tableau 43. Distribution des souches d’E. faecium  selon les 

prélèvements 
 

2008 
(130) 

2009 
(100) 

2010 
(82) Prélèvements 

Nb % Nb % Nb % 
Urines 89 68,5 56 56 46 56,2  

Pus 14 10,8 18 18 16 19,5 
Hémocultures 16 12,3 15 15 14 17,1 
Pvts pulm*  1 0,8 1 1 0 0 
Ponctions 5 3,8 3 3 2 2,4 
ORL 2 1,5 1 1 1 1,2 
Autres 3 2,3 6 6 3 3,6 

* Prélèvements pulmonaires 

 
Contrairement à E. faecalis, E. faecium est très 

fréquemment multirésistant. Par ailleurs , l’émergence de 

quelques souches résistantes à la pristinamycine a été 

notée en 2010 (Tableau 45). Les glycopeptides restent la 

seule  issue  thérapeutique.  En effet,  aucune  résistance  à  
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ces molécules n’a été observée dans aucun des hôpitaux 

participants bien que cela ait été rapporté dans plusieurs 

séries [34, 35]. 
 

Tableau 44. Distribution des souches d’E. faecium  selon les     
services 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

* service d’urologie occupe la première place 
 

Tableau 45. Fréquences de résistance aux antibiotiques  des 
E. faecium 

 
2008 
(125) 

2009 
(97) 

2010 
(82) ATB 

R I R+I  R I R+I  R I R+I  
Amp 76 8,8 84,8 69 7,2 76,2 70,7 4,9 75,6 
HNS  74,4 1,6 76 75,2 2 77,2 62,2 2,4 64,6 
HNG  36,8 13,6 50,4 47,4 9,3 56,7 50 0 50 
E 87,2 5,6 92,8 89,7 7,2 96,9 84,1 12,2 96,3 
L/Clin 76,8 8,8 85,6 84,5 10,3 94,8 79,3 4,9 84,2 
Pris 0 0 0 0 0 0 6,1 2,4 8,5 
Rif 50,4 15,2 65,6 52,6 8,2 60,8 52,8 15,8 68,6 
Van 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Amp : ampicilline ; HNS: haut niveau de résistance à la streptomycine ;  HNG: 
haut niveau de résistance à la gentamicine ; E : érythromycine L : lincomycine ; 
Clin : clindamycine ; Pris : pristinamycine ; Rif : rifampicine ; Van : vancomycine 

2008 
(130) 

2009 
(100) 

2010 
(82) Prélèvements 

Nb % Nb % Nb % 
Chirurgie* 49 37,7 45 45 26 31,8 
Réanimation 16 12,3 13 13 9 11 
Médecine 17 31,1 11 11 7 8,5 
Pédiatrie 34 26,2 20 20 25 30,5 
Gynécologie 1 0,8 0 0 3 3,6 
Néonatologie 0 0 0 0 1 1,2 
Onco-hématologie 9 6,9 10 10 9 11 
Ambulatoire 4 3 1 1 2 2,4 
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Tableau 46. Fréquences de résistance aux antibiotiques  des 

E. faecium isolés des urines 
 

2008 
(84) 

2009 
(55) 

2010 
(46) ATB 

R I R+I  R I R+I  R I R+I  
Amp 82,1 5,9 88 74,5 7,3 81,8 89,1 2,2 91,3 
HNS  78,6 1,2 79,8 78,2 1,8 80 71,7 2,2 73,9 
HNG  38,1 15,5 53,6 45,4 12,7 58,1 56,5 0 56,5 
E 90,5 3,6 94,1 89 7,3 96,3 91,3 2,2 93,5 
L/Clin 77,4 8,3 85,7 83,6 10,9 94,5 76 2,2 78,2 
Pris 0 0 0 0 0 0 0 2,2 2,2 
Rif 51,2 16,7 67,9 56,4  10,9 67,3 67,4 4,4 71,8 
Van 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

 
Amp : ampicilline ; HNS: haut niveau de résistance à la streptomycine ;  HNG: 
haut niveau de résistance à la gentamicine; E : érythromycine ; L : lincomycine ; 
Clin : clindamycine ; Pris : pristinamycine ; Rif : rifampicine ; Van : vancomycine  
 
 

Tableau 47. Fréquences de résistance aux antibiotiques  des 
E. faecium isolés des hémocultures 

 
2008 
(16) 

2009 
(15) 

2010 
(14) ATB 

R I R+I  R I R+I  R I R+I  
Amp 62,5 18,7 81,2 73,3 6,7 80 42,8 7,2 50 
HNS  62,5 6,2 68,7 66,7 0 66,7 57,1 7,2 64,3 
HNG  25 18,7 43,7 60 0 60 42,8 0 42,8 
E 87,5 6,2 93,7 100 0 100 64,3 35,7 100 
L/Clin 62,5 12,5 75 93,3 6,7 100 78,6 14,4 93 
Pris 0 0 0 0 0 0 28,6 0 28,6 
Rif 43,7 12,5 56,2 40 13,3 53,3 50 28,6 78,6 
Van 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

 
Amp : ampicilline ; HNS: haut niveau de résistance à la streptomycine ;  HNG: 
haut niveau de résistance à la gentamicine; E : érythromycine ; L : lincomycine ; 
Clin : clindamycine ; Pris : pristinamycine ; Rif : rifampicine ; Van : vancomycine  
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Tableau 48. Fréquences de résistance aux autres antibiotiques 

des souches  d’ E. faecium résistantes à l’ampicilline 
 

2008 
(103) 

2009 
(74) 

2010 
(62) ATB 

R I R+I  R I R+I  R I R+I  
HNS  83,5 1 84,5 85,1 1,3 86,4 72,6 3,2 75,8 
HNG  38,8 12,6 51,4 47,3 12,2 59,5 56,4 0 56,4 
E 95,1 1,9 97 94,6 4 98,6 93,5 3,2 96,7 
L/Clin 75,7 5,8 81,5 86,5 6,7 93,2 79 3,2 82,2 
Pris 0 0 0 0 0 0 0 1,6 1,6 
Rif 57,3 10,7 68 59,4 6,7 66,1 59,7 11,3 71 
Van 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

HNS: haut niveau de résistance à la streptomycine ;  HNG: haut niveau de 
résistance à la gentamicine; E : érythromycine ; L : lincomycine ; Clin : 
clindamycine ; Pris : pristinamycine ; Rif : rifampicine ; Van : vancomycine 
 
9- Streptococcus pneumoniae : 

 
Les souches de S. pneumoniae étaient 

principalement isolées d’infections non invasives (Tableau 

49). S. pneumoniae est en effet fréquemment impliqué dans 

les infections ORL, sutout les otites moyennes aigües, les 

sinusites  et les sur-infections broncho-pulmonaires [36, 

37,38].  De 2000 à 2010, les taux de pneumocoques de 

sensibilité diminuée à la pénicilline G (PSDP) et  ceux 

résistants à l’amoxcilline étaient en nette augmentation, 

allant de 51 à 61,3% et de 18,7 à 34,8% respectivement. 

Cependant, les taux de résistance au céfotaxime semblent 

en baisse (11,6 % en 2010)  après un pic de 22,8% en 2004 

mais sans valeur significative (Fig. 6). 
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 Les taux de résistance à l’érythromycine sont très 

élevés (64,6% en 2008 et 71,8% en 2010), ce qui limite 

l’utilisation de cet antibiotique en première ligne. Toutes les 

souches isolées restent sensibles aux glycopeptides, 

permettant leur utilisation en cas d’allergie ou de résistance 

aux -lactamines (Tableau 50).  

Les taux de résistance aux antibiotiques parmi les 

souches invasives et non invasives sont comparables 

(Tableaux 51 et 52) et globalement plus élevés chez l’enfant  

que l’adulte (Tableaux 53 et 54). Dans les différents types 

de prélèvements, les taux de résistance de S. pneumoniae 

sont très élevés pour la majorité des antibiotiques, à 

l’exception du céfotaxime pour lequel les taux de résistance 

restent faibles dans  les hémocultures (9,1-11,8%) et les 

liquides céphalorachidiens (0-12,5%) et modérés dans les 

prélèvements ORL (6,3-15,4%) et pulmonaires (10-19%) 
(Tableaux 55, 56, 57et 58). 

Tableau 49. Distribution des souches de S. pneumoniae 

I : Invasives,  NI: Non Invasives 
 
   

2008 
(147) 

2009 
(170) 

2010 
(181) Années 

Nb 
I NI I NI I NI 

Total 40 107 48 122 53 128 
% 27,2 72,8 28,2 71,8 29,3 70,7 
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Tableau 50. Fréquences de résistance des souches de S. 

pneumoniae 

2008 
(147) 

2009 
(170) 

2010 
(181) ATB 

R I R+I  R I R+I  R I R+I  
Peni G 12,9 40,1 53 13,5 39,4 52,9 6,1 55.2 61,3 
Amx 6,8 20,4 27,2 8,8 23,5 32,3 5,5 29,3 34,8 

Ctx 0 9,5 9,5 4,1 9,4 13,5 1,1 10,5 11,6 
C 3,4 4,1 7,5 8,8 2,9 11,7 12,7 0 12,7 
Té  34 6,8 40,8 42,4 2,9 45,3 40,9 1,7 42,6 
E 63,9 0,7 64,6 66,5 1,2 67,7 69,6 2,2 71,8 

Pris 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Rif 1 0 1 2 4 6 1 8 9 
Van 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Péni G: pénicilline G; Amx: amoxicilline; Ctx: céfotaxime; C: chloramphénicol; 
Té: tétracyclines; E: érythromycine; Pris: pristinamycine; Rif: rifampicine; Van: 
vancomycine. 
Concentrations critiques  (mg/l) : PéniG:  I: 0,125-1, R >1 ; Amx  et   

Ctx: I: 1 – 2, R >2  
 

Tableau 51. Fréquences de résistance des souches non 
invasives de S. pneumoniae 

 

2008 
(107) 

2009 
(122) 

2010 
(128) ATB  

R I R+I  R I R+I  R I R+I  
Peni G 14 39 53 15,6 42,6 58,2 5,5 54,7 60,2 
Amx 7,5 21,5 29 9,8 27,9 37,7 5,5 28,1 33,6 
Ctx 0 10,3 10,3 5,7 9,8 15,6 1,6 10,9 12,5 
C 3,7 5,6 9,3 10,7 3,3 14 16,4 0 16,4 
Té  31,8 5,6 37,4 45,1 1,6 46,7 42,2 0,8 43 
E 62,6 0,9 63,5 72,1 0,8 72,9 70,3 2,3 72,6 

Pris 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Rif 1 0 1 2,5 5,7 8,2 1,6 7,1 8,7 
Van 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Péni G: pénicilline G; Amx: amoxicilline; Ctx: céfotaxime; C: chloramphénicol; 
Té: tétracyclines; E: érythromycine; Pris: pristinamycine; Rif: rifampicine; Van: 
vancomycine. 
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Tableau 52. Fréquences de résistance des souches invasives de 

S. pneumoniae 

 
Péni G: pénicilline G; Amx: amoxicilline; Ctx: céfotaxime; C: chloramphénicol; Té: 
tétracyclines; E: érythromycine; Pris: pristinamycine; Rif: rifampicine; Van: 
vancomycine  
  
 

Tableau 53. Fréquences de résistance des souches de S. 
pneumoniae isolées chez l’enfant 

 
Péni G: pénicilline G; Amx: amoxicilline; Ctx: céfotaxime; C: chloramphénicol; Te: 
tétracyclines; E: érythromycine; Pris: pristinamycine ; Rif: rifampicine; Van: 
vancomycine 
 
 

2008 
(40) 

2009 
(48) 

2010 
(53) ATB 

R I R+I  R I R+I  R I R+I  
Peni G 10 42,5 52,5 8,3 31,3 39,6 7,5 56,6 64,1 
Amx 5 17,5 22,5 6,3 12,5 18,8 5,7 32,1 37,8 
Ctx 0 7,7 7,7 0 8,3 8,3 0 9,4 9,4 
C 2,5 0 2,5 4,2 2,1 6,3 3,8 0 3,8 
Té 40 10 50 35,4 6,3 41,7 37,7 3,8 41,5 
E 67,5 0 67,5 52,1 2,1 54,2 67,9 1,9 69,8 

Pris 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Rif 0 0 0 0 0 0 0 11,3 11,3 
Van 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

2008 
(101) 

2009 
(121) 

2010 
(134) ATB 

R I R+I  R I R+I  R I R+I  
Peni G 12,6 44,8 57,4 14 43,8 57,8 6,7 55,2 61,9 
Amx 6,9 25,3 32,2 9,1 24,8 33,9 6 29,1 35,1 
Ctx 0 8 8 5,8 5,8 11,6 1,5 9 10,5 
C 5,7 3,4 9,1 9,9 0,8 10,7 14,2 0 14,2 
Té 32,2 6,9 39,1 41,3 3,3 44,6 42,5 1,5 44 
E 67,8 1,2 69 69,4 1,7 71,1 71,6 2,2 73,8 

Pris 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Rif 1,1 0 1,1 1,7 3,3 5 1,5 6,7 8,2 
Van 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
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Tableau 54. Fréquences de résistance des souches de S. 

pneumoniae isolées chez l’adulte 
 

2008 
(60) 

2009 
(49) 

2010 
(47) ATB 

R I R+I  R I R+I  R I R+I  

Peni G 13,3 33,3 46,6 14,3 26,5 40,8 4,3 55,3 59,6 
Amx 6,7 13,3 20 6,1 22,4 28,6 4,3 29,8 34,1 
Ctx 0 12,3 12,3 0 18,4 18,4 0 14,9 14,9 
C 0 5 5 6,1 8,2 14,3 8,5 0 8,5 
Té 36,7 6,7 43,4 42,9 4,1 47 36,2 2,1 38,3 
E 58,3 0 58,3 59,2 0 59,2 63,8 2,2 66 

Pris 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Rif 0 0 0 2 6,1 8,1 0 13,3 13,3 
Van 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

 
Péni G: pénicilline G; Amx: amoxicilline; Ctx: céfotaxime; C: chloramphénicol; Té: 
tétracyclines; E: érythromycine; Pris: pristinamycine; Rif: rifampicine; Van: 
vancomycine 
 
 

Tableau 55. Fréquences de résistance des souches de 
S. pneumoniae isolées des hémocultures 

 
Péni G: pénicilline G; Amx: amoxicilline; Ctx: céfotaxime; C: chloramphénicol; Té: 
tétracyclines; E: érythromycine; Pris: pristinamycine; Rif: rifampicine; Van: 
vancomycine 
 

2008 
(17) 

2009 
(22) 

2010 
(22) ATB 

R I R+I  R I R+I  R I R+I  

Peni G 11,8 41,2 53 9,1 45,5 54,6 9,1 45,5 54,6 
Amx 5,9 17,6 23,5 9,1 13,6 22,7 9,1 40,9 50 
Ctx 0 11,8 11,8 0 9,1 9,1 0 9,1 9,1 
C 0 0 0 4,5 4,5 9 4,5 0 4,5 
Té 35,3 5,9 41,2 50 0 50 40,9 0 40,9 
E 52,9 17,6 70,5 59,1 0 59,1 68,2 0 68,2 

Pris 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Rif 0 0 0 0 0 0 0 9,1 9,1 
Van 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
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Tableau 56. Fréquences de résistance des souches de 
S. pneumoniae isolées de liquides céphalorachidiens 

 
2008 
(16) 

2009 
(19) 

2010 
(23) ATB 

R I R+I  R I R+I  R I R+I  
Peni G 43,8 18,8 62,6 0 21,1 21,1 0 65,2 65,2 
Amx 12,5 12,5 25 0 5,3 5,3 0 21,7 21,7 
Ctx 0 12,5 12,5 0 0 0 0 8,7 8,7 
C 6,3 0 6,3 5,3 0 5,3 4,3 0 4,3 
Té  25 25 50 21,1 10,5 31,6 34,8 13 47,8 
E 37,5 31,3 68,8 47,4 0 47,4 65,2 8,7 73,9 

Pris 0 0 0 0 0 0 0 0 0,0 
Rif 0 0 0 0 0 0 0 13 13 
Van 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

 
Péni G: pénicilline G; Amx: amoxicilline; Ctx: céfotaxime; C: chloramphénicol; Té: 
tétracyclines; E: érythromycine; Pris: pristinamycine; Rif: rifampicine; Van: 
vancomycine 
 

Tableau 57. Fréquences de résistance des souches de 
S. pneumoniae isolées de prélèvements ORL 

 

 
Péni G: pénicilline G; Amx: amoxicilline; Ctx: céfotaxime; C: chloramphénicol; Té: 
tétracyclines; E: érythromycine; Pris: pristinamycine; Rif: rifampicine; Van: 
vancomycine 
 

2008 
(18) 

2009 
(16) 

2010 
(7) ATB 

R I R+I  R I R+I  R I R+I  

Peni G 30,8 30,8 61,6 18,8 25 43,8 42,9 0 42,9 
Amx 7,7 23,1 30,8 6,3 18,8 25,1 0 42,9 42,9 
Ctx 0 15,4 15,4 0 6,3 6,3 0 14,3 14,3 
C 0 0 0 6,3 6,3 12,6 0 0 0 
Té  42,9 7,1 50 43,8 0 43,8 28,6 0 28,6 
E 57,1 0 57,1 62,5 0 62,5 57,1 0 57,1 

Pris 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Rif 0 0 0 0 12,5 12,5 0 0 0 
Van 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
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Tableau 58. Fréquences de résistance des souches de S. 

pneumoniae isolées de prélèvements pulmonaires 

 
Péni G: pénicilline G; Amx: amoxicilline; Ctx: céfotaxime; C: chloramphénicol; Té: 
tétracyclines; E: érythromycine; Pris: pristinamycine; Rif: rifampicine; Van: 
vancomycine 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

2008 
(70) 

2009 
(91) 

2010 
(105) ATB 

R I R+I  R I R+I  R I R+I  

Peni  30 28,6 58,6 17,6 45,1 62,7 6,7 58,1 64,8 
Amx 17,1 14,3 31,4 11 30,8 41,8 16,2 28,6 44,8 
Ctx 2,9 7,1 10 7,7 12,1 19,8 2,9 9,5 12,4 
C 8,6 5,7 14,3 11 3,3 14,3 20 0 20 
Té  24,3 14,3 38,6 44 2,2 46,2 42,9 1 43,9 
E 38,6 32,9 71,5 75 1,1 76,1 73,3 2,9 76,2 

Pris 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Rif 0 0 0 3,3 5,5 8,8 1,9 6,7 8,6 
Van 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
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Figure 6. Evolution de la résistance de S. pneumoniae  
aux -lactamines  

Tendance globale Péni G : rs= 0,76 ; p = 6 10-3 
Tendance globale Amx : rs= 0,91 ; p = 10-3 
Tendance globale Ctx : non significative 
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10- Streptococcus agalactiae :  

 
S. agalactiae ou Streptocoque du groupe B est une 

bactérie souvent responsable d’infections néonatales [39, 

40], mais de plus en plus impliquée dans des infections chez 

le sujet adulte [41]. Les souches isolées étaient 

majoritairement non invasives, essentiellement à partir 

d’urines, de prélèvements vaginaux et néonataux 

périphériques (Tableau 59).  Les souches de S. agalactiae 

étaient parfaitement sensibles à l’amoxicilline. Néanmoins, 

quelques souches de sensibilité intermédiaire à la pénicilline 

G étaient notées en 2009 (0,2%) et en 2010 (1%). Les taux 

de résistance à l’érythromycine ont grimpé de 43,5% en 

2008 à 52,6% en 2010 et ceux à la tétracycline étaient 

constamment très élévés, dépassant 93%. Ceci serait  

probablement en rapport avec l’usage très fréquent de ces 

molécules dans le traitement des infections génitales et 

respiratoires communautaires. Aucune résistance n’a été 

signalée pour les glycopeptides ni pour la pristinamycine  

(Tableau 60). Les pourcentages de résistance aux 

antibiotiques parmi les souches invasives, non invasives et 

néonatales sont proches des taux  globaux (Tableaux 61, 62 

et 63).     
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Tableau 59. Distribution des souches de S. agalactiae  selon les 

prélèvements 
 

2008 
(481) 

2009 
(414) 

2010  
(418) Prélèvements 

Nb % Nb % Nb % 

Invasifs 29 6 33 8 26 6,2 

Non invasifs 452 94 381 92 392 93,8 
 
Prélèvements invasifs: hémocultures, ponctions 
Prélèvements non invasifs: néonataux périphériques,  génitaux, pulmonaires, 
pus ORL, urines et  matériel 
 
 
 

Tableau 60. Fréquences de résistance aux antibiotiques  de S. 
agalactiae 

 

2008 
(481) 

2009 
(414) 

2010  
381)( ATB 

R I R+I R I R+I R I R+I 
PéniG 0 0 0 0 0,2 0,2 0 1 1 
Amx 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

E 40,7 2,8 43,5 41,3 6 47,3 42,7 9,9 52,6 
L/Clin 33,8 3,7 37,5 43,3 2,6 45,9 33,3 0,7 34 
Pris 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
HNG 1 2,5 3,5 0,5 1,7 2,2 1 4,9 6 

C 12,5 7,7 20,2 8,4 4,3 12,7 13,6 3,6 17,2 
Té 92,9 3,6 96,5 86,5 1,2 87,7 93,1 0,7 93,8 
Rif 1,6 0 1,6 1,2 1,4 2,6 1,3 21,2 22,5 
Ofx 3,5 4,5 8 0 3,4 3,4 0,5 7,6 8,1 
Van 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

PeniG: pénicilline G; Amx : amoxicilline ; E: érythromycine; L : lincomycine ; Clin: 
clindamycine; Pris: pristinamycine; HNG: haut niveau de résistance à la 
gentamicine ; C : chloramphénicol ;  Té: tétracyclines ; Rif : rifampicine ;  Ofx : 
ofloxacine ; Van : vancomycine. 
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Tableau 61. Fréquences de résistance aux antibiotiques  de S. 

agalactiae isolés de prélèvements invasifs 

 

PeniG: pénicilline G; Amx : amoxicilline ;  E: érythromycine; L : lincomycine ; Clin: 
clindamycine; Pris: pristinamycine; HNG: haut niveau de résistance à la 
gentamicine ; C : chloramphénicol ;  Té: tétracyclines ; Rif : rifampicine ;  Ofx : 
ofloxacine ; Van : vancomycine. 
 

Tableau 62. Fréquences de résistance aux antibiotiques  de S. 
agalactiae isolés de prélèvements non invasifs 

 

PeniG: pénicilline G; Amx : amoxicilline ;  GHN: gentamicine haut niveau; E: 
érythromycine; L : lincomycine ; Clin: clindamycine; Pris: pristinamycine; HNG: 
haut niveau de résistance à la gentamicine ; C : chloramphénicol ;  Té: 
tétracyclines ; Rif : rifampicine ;  Ofx : ofloxacine ; Van : vancomycine. 
 

2008 
(29) 

2009 
(33) 

2010  
(26) ATB 

R I R+I R I R+I R I R+I 
PéniG 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Amx 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

E 48,2 0 48,2 51,5 6,1 57,6 50  3,8 53,8 
L/Clin 48,2 0 48,2 42,4 0 42,4 26,9 0 26,9 
Pris 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
HNG 3,4 3,4 6,8 0 0,3 0,3 0 7,6 7,6 

C 6,8 17,2 24 10 10 20 23 7,6 30,7 
Té 89,5 6,8 96,5 93,9 3 96,9 96,1 0 96,1 
Rif 0 0 0 3 0 3 3,8 15,3 19,2 
Ofx 3,4 0 3,4 0 3 3 0 3,8 3,8 
Van 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

2008 
(452) 

2009 
(344) 

2010  
360)( ATB 

R I R+I R I R+I R I R+I 
PéniG 0 0 0 0 0,3 0,3 0 1,6 1,6 
Amx 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

E 41,2 2,5 43,7 45,6 6,6 52,2 43 9,7 52,7 
L/Clin 26 5,3 31,3 38,3 3,2 41,3 33,6 0,8 34,4 
Pris 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
HNG 1 2,5 3,5 0,6 2 2,6 1,1 4,4 5,5 

C 19,9 6,1 26 9 8,4 17,4 13 3 16 
Té 93,5 2,9 96,4 93,6 1,1 94,7 98,6 0,8 99,4 
Rif 1,6 0 1,6 1,1 1,7 2,8 1,4 21,6 23 
Ofx 2,4 3 5,4 0 4 4 0,5 7,7 8,2 
Van 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
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Tableau 63. Fréquences de résistance aux antibiotiques  de S. 

agalactiae isolées de prélèvements néonataux 
 

2008 
(91) 

2009 
(105) 

2010  
(135) ATB 

R I R+I R I R+I R I R+I 
PéniG 0 0 0 0 0,9 0,9 0 0 0 
Amx 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

E 38,2 1 39,2 45,7 9,5 55,2 51,1 11,8 62,9 
L/Clin 33,1 1 34,1 37,1 2,8 39,9 36,3 1,5 37,7 
Pris 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
HNG 1 4,3 5,3 0,9 2,8 3,7 2,9 8,1 11,1 

C 8,8 12,5 21,3 7,6 9,5 17,1 16,3 5,2 21,5 
Té 95,1 1,2 96,3 93,3 0,9 94,2 94 0,7 94,8 
Rif 0 0 0 0 2,8 2,8 0 22,2 22,2 
Ofx 3,8 4,8 8,2 0 5,7 5,7 0 3,7 3,7 
Van 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

 
PeniG: pénicilline G; Amx : amoxicilline ;  GHN: gentamicine haut niveau; E: 
érythromycine; L : lincomycine ; Clin: clindamycine; Pris: pristinamycine; HNG: 
haut niveau de résistance à la gentamicine ; C : chloramphénicol ;  Té: 
tétracyclines ; Rif : rifampicine ;  Ofx : ofloxacine ; Van : vancomycine. 
 
11- Streptococcus pyogenes : 
 

S. pyogenes ou streptocoque du groupe A, est la  

principale espèce du groupe des streptocoques pyogènes. Il 

est  souvent impliqué dans des infections cutanéo-

muqueuses et ORL [42, 43] (Tableau 64). La pénicilline G 

reste constamment active sur toutes les souches de S. 

pyogenes. De même, aucune résistance de haut niveau à la 

gentamicine n’a été observée. Cependant, la résistance à 

l’érythromycine est en augmentation. En effet, les taux 

enregistrés sont passés de 2,9% en 1999 à  25,8% en  2010 

(Tableau 65, Fig. 7).  
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Tableau 64. Distribution des souches de S. pyogenes  selon les 

prélèvements 
 

2008 
(95) 

2009 
(92) 

2010 
(85) Prélèvements 

Nb % Nb % Nb % 

Pus 71 74,7 60 65,2 48 56,4 

ORL 6 6,3 12 13 14 16,5 

Hémocultures 6 6,3 11 12 13 15,3 

Autres 10 10,5 9 9,8 10 11,7 

 
 

Tableau 65. Fréquences de résistance aux antibiotiques  de S. 
pyogenes 

 

2008 
(95) 

2009 
(89) 

2010 
(85) ATB 

R I R+I R I R+I R I R+I 
Peni G 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
HNG 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

E 2 1 3 4,5 4,5 9 18,8 7 25,8 
L/Clin 2 2 4 1,1 0 1,1 4,7 2,3 7 
Pris 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Té 78,9 3,1 82 67,4 1,1 68,5 3,5 63,5 67 

PeniG: pénicilline G; HNG: haut niveau de résistance à la gentamicine ; E: 
érythromycine; L : lincomycine ; Clin: clindamycine; Pris: pristinamycine; Té: 
tétracyclines. 

 
 

 
 
 
 
 
 

 
Figure 7. Evolution de la résistance à 

l’érythromycine de S . pyogenes 
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12-  Haemophilus influenzae : 
 

H. influenzae est un bacille à Gram négatif 

polymorphe, fréquemment responsable d’infections ORL, 

broncho- pulmonaires mais également d'infections invasives 

graves, telles que les méningites purulentes, les 

bactériémies et les épiglottites, principalement chez le 

nourrisson [44, 45, 46].  Dans les pays où la vaccination 

anti-H. influenzae b (Hib) est largement pratiquée, une 

quasi-disparition des infections invasives à Hib a été notée 

[47, 48, 49, 50]. En Tunisie, le vaccin conjugué anti-Hib a 

été introduit dans le calendrier vaccinal en octobre 2002. Vu 

son coût élévé, il a été supprimé au début de l'année 2006 

pour être ré-introduit en avril 2011. En effet, des données 

tunisiennes de l'hôpital d’enfants de Tunis (non publiées) ont 

montré que la suppression du vaccin a été rapidement suivie 

d'une recrudescence des cas de méningites à Hib,  justifiant 

sa ré-introduction. L'impact de ce vaccin pourrait être évalué 

d'ici quelques années.  

Dans note série, la majorité des souches d’ H. 

influenzae isolées dans les différents centres participants 

sont d’origine non invasive (Tableau 66). Les taux de 

souches d’H. influenzae productrices de -lactamases 

semblent  se  stabiliser  aux  alentours  de  27%  (Fig. 8). La  
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résistance non enzymatique aux -lactamines, apparue en 

2007 (2,9%),  a augmenté de façon significative en 2010 

(10,2%) (Fig 8). Alors que ce mécanisme de résistance 

abolit l’activité des pénicillines ainsi que leurs associations 

aux inhibiteurs de  -lactamases, il épargne les 

céphalosporines de 3ème génération [51]. Ainsi, aucune 

résistance au céfotaxime n’a été enregistrée parmi nos 

souches (Tableau 67). Les taux de résistance des souches 

non invasives étaient  légèrement supérieurs à ceux des 

souches invasives. Cependant, c'est parmi ces dernières 

qu’une fréquence plus élevée  de la production  de -

lactamases, est observée atteignant 50% en 2010 (Tableaux 

68 et 69). 
Les pourcentages de résistance aux antibiotiques des 

souches isolées des voies respiratoires basses se calquent 

sur les pourcentages  globaux (Tableau 70). Les souches 

d’H. influenzae isolées des voies respiratoires hautes sont 

peu fréquentes (8 souches en 2008 et uniquement 4 

souches en 2010) (Tableau 71).  

 
Tableau 66.  Distribution des souches d’H. influenzae 

 
 
 
 

2008 
(245) 

2009 
(247) 

2010  
(303) 

 
Souches 

 Nb % Nb % Nb % 
Invasives 20 8,1 13 5,2 32 10,5 

Non invasives 225 91,9 234 94,8 271 89,5 
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Tableau 67. Fréquences de résistance aux antibiotiques 

d’H. influenzae 

 
La+: production d’une -lactamase; Amc: amoxicilline-acide clavulanique; Ctx : 

céfotaxime ;Té: tétracyclines; C: chloramphénicol; Rif: rifampicine; Gm: 
gentamicine; Ofx: ofloxacine.   
 
 

Tableau 68. Fréquences de résistance aux antibiotiques 
d’H. influenzae isolés de prélèvements invasifs 

 
La+: production d’une -lactamase; Amc: amoxicilline-acide clavulanique; Ctx : 

céfotaxime ; Té: tétracyclines; C: chloramphénicol; Rif: rifampicine; Gm: 
gentamicine; Ofx: ofloxacine.  
 
 
 

  2008 
(245) 

2009 
(247) 

2010  
(303) 

La+ 64 (26,1%) 79 (31,9%) 82 (27,1%)  

ATB R I R+I R I R+I R I R+I 
Amc 0,5 0 0,5 7,6 0 7,6 10,2 0 10,2 
Ctx 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Té 24,1 15,2 39,3 5,2 11,4 16,6 9,7 0,9 10,6 
C 5,7 4 9,7 9,6 4,4 14 5,8 1,9 7,7 

Rif 3,6 0,3 3,9 2,8 4,8 7,6 0,6 8,5 9,1 
Gm 2,2 7,2 9,4 0 4,4 4,4 0,6 1,3 1,9 
Ofx 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

  2008  
)20( 

2009 
(13) 
 

2010  
(32) 

La+ 9 (45%) 5 (38,4%) 16 (50%) 
ATB R I R+I R I R+I R I R+I 
Amc 0 0 0 0 0 0 3,1 0 3,1 
Ctx 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Té 5 0 5 0 0 0 4 0 4 
C 0 5 5 0 0 0 1 1 2 

Rif 5 10 15 0 7,6 7,6 3,1 12,5 15,6 
Gm 0 5 5 0 0 0 0 0 0 
Ofx 5 0 5 0 0 0 0 0 0 
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Tableau 69. Fréquences de résistance aux antibiotiques 

d’H. influenzae isolés de prélèvements non invasifs 

 
La+: production d’une -lactamase; Amc: amoxicilline-acide clavulanique; Ctx : 

céfotaxime ; Té: tétracyclines; C: chloramphénicol; Rif: rifampicine; Gm: 
gentamicine; Ofx: ofloxacine. 

 
Tableau 70. Fréquences de résistance aux antibiotiques 

d’H. influenzae isolés de prélèvements des voies respiratoires 
basses 

 
La+: production d’une -lactamase; Amc: amoxicilline-acide clavulanique; Ctx : 

céfotaxime ; Té: tétracyclines; C: chloramphénicol; Rif: rifampicine; Gm: 
gentamicine; Ofx: ofloxacine. 
 

  2008 
(225) 

2009 
(230) 

2010  
(271) 

La+ 55 (24,4%) 74 (32,1%) 66 (24,3%) 
ATB R I R+I R I R+I R I R+I 

Amc 0 0 0 8,2 0 8,2 11 0 11 

Ctx 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Té 20,1 16 36,1 2,6 5,6 8,2 6,4 1 7,4 

C 4,2 4,2 8,4 4,7 2,1 6,8 4,3 2,1 6,4 

Rif 1,7 3,3 5 3 4,7 7,7 0,3 11,8 12,1 

Gm 2,3 7,5 9,8 0 4,7 4,7 0,3 0 0,3 

Ofx 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

  2008 
(173) 

2009 
(183) 

2010  
247)( 

La+ 44 (25,4%) 75 (40,9%) 65 (26,3%) 
ATB R I R+I R I R+I R I R+I 
Amc 0,7 0 0,7 8,7 0 8,7 9,7 0 9,7 

Ctx 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Té 29,4 10,5 39,9 6,1 12,2 18,3 7,2 1,2 8,4 

C 6,5 3,4 9,9 9,7 4,8 14,5 4,8 2,4 7,2 

Rif 3 3,7 6,7 7,3 13,4 20,7 0 12,9 12,9 

Gm 3,7 9,7 13,4 0 5,4 5,4 0,4 1,2 1,6 

Ofx 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
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Tableau 71. Fréquences de résistance aux antibiotiques 

d’H. influenzae isolés de prélèvements des voies respiratoires 
hautes (exprimées en nombre de souches) 

 
  2008 

(8) 
2009 
(9) 

2010  
)4( 

La+ 0 (0%) 4 0 (0%) 

ATB R I R+I R I R+I R I R+I 
Amc 0 0 0 2 0 2 1 0 1 
Ctx 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Té 2 3 5 1 1 2 0 0 0 
C 0 1 1 0 0 0 0 0 0 
Rif 0 0 0 0 1 1 0 0 0 
Gm 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Ofx 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

 
La+: production d’une -lactamase; Amc: amoxicilline-acide clavulanique; Ctx : 

céfotaxime ; Té: tétracyclines; C: chloramphénicol; Rif: rifampicine; Gm: 
gentamicine; Ofx: ofloxacine 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 8. Evolution de la résistance d’H. influenzae aux -lactamines 

Tendance globale:  rs = 0,69 ; p = 0,01 
Tendance globale : rs = 0,88 ; p = 0,001 
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Conclusion : 
 

Les données multicentriques actualisées de la 

surveillance des résistances bactériennes aux antibiotiques 

instaurée depuis 1999, montrent que globalement les taux 

de résistance aux antibiotiques augmentent régulièrement. 

Ces taux sont encore plus élevés dans les infections 

systémiques, particulièrement les bactériémies. Comme il a 

été toujours le cas, ce sont les bacilles à Gram négatif (BGN) 

multirésistants qui sont problématiques dans les différents 

centres participants. En effet, les souches de K. pneumoniae 

résistantes aux céphalosporines de 3ème génération, 

continuent à augmenter pour atteindre des taux alarmants 

(près de 50%).  Cette résistance est également en hausse 

chez E. coli, l’espèce la plus fréquemment isolée, justifiant 

une surveillance particulière aussi bien à l’hôpital que dans 

la communauté du fait de la diffusion épidémique de ces 

souches, de la circulation des patients et de la menace de 

diffusion à d’autres espèces bactériennes des gènes de 

résistance impliqués. Nous assistons également ces 

dernières années à l’émergence et à la diffusion dans nos 

hôpitaux de souches d’entérobactéries productrices de 

carbapénémases, mécanisme  particulièrement  décrit  chez  
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les BGN non fermentaires, P. aeruginosa et A. baumannii. 

Ceci doit faire tirer la sonnette d’alarme et établir un 

programme national de maîtrise de ces résistances au 

risque de nous mener à une impasse thérapeutique.  

La résistance aux carbapénèmes est très 

préoccupante chez P. aeruginosa et A. baumannii, 

notamment dans les services de réanimation où les taux de 

résistance à l’imipénème sont alarmants (respectivement 

53% et 84%). Le recours de plus en plus fréquent à la 

prescription de la colistine, qui reste parfois la seule 

molécule active sur ces souches, a eu comme conséquence  

l’émergence à Sfax de souches d’entérobactéries 

résistantes à la colistine, mais également d’une souche de P. 

aeruginosa pan-résistante aux antibiotiques. La diffusion de 

telles souches, loin d’être invraisemblable, constituerait une 

vraie menace pour la santé en nous ramenant à l’ère pré-

antibiotique. Ces BMR en évolution croissante sont le reflet 

dans nos hôpitaux de l’insuffisance de l’organisation de la 

lutte contre les infections nosocomiales et en particulier d’un 

programme de prévention de la transmission croisée. Par 

ailleurs ces BMR, en raison de leur fréquence élevée et de 

leur potentiel pathogène, présentent un risque de plus en 

plus important de diffusion en dehors de l’hôpital.  
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C’est ainsi que l’on commence à voir apparaître des 

infections à BMR en milieu communautaire (infections à 

SARM, infections urinaires à K. pneumoniae et E. coli 

productrices de BLSE). La multirésistance concerne aussi 

les bactéries responsables d’infections communautaires 

comme S. pneumoniae et H. influenzae dont les fréquences 

de résistance aux -lactamines sont parmi les plus élevées. 

Ceci doit inciter à la rationalisation de la  prescription des 

antibiotiques non seulement auprès des praticiens de ville et 

de l’ensemble des acteurs de soins, pour une utilisation 

parcimonieuse de la ressource à leur disposition mais 

également auprès des patients et de la population générale 

pour une prise de conscience des conséquences graves de 

l’usage abusif des antibiotiotiques sur la collectivité.  

La lutte contre les BMR aussi bien à l’hôpital qu’en 

ville doit être une priorité nationale qui implique tous les 

professionnels de santé et faire partie des indicateurs de la 

qualité de soins. La mise en place d’un observatoire national 

des résistances bactériennes permettra de mieux 

coordonner les efforts et définir un programme national de 

prévention adapté à nos données épidémiologiques.    
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