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Les infections nosocomiales touchent chaque année a travers le monde des

centaines de millions de patients (Allegranzi, 2011). Parmi ces infections celles
affectant les voies urinaires sont les plus fréquentes représentant plus de 30 %
des infections identifiées dans les hopitaux de soins aigus (Tacovelli et al., 2014).
Ces infections constituent des défis thérapeutiques (Taye et al., 2023 ; Oni et al.,
2023). Elles causent plus de 150 millions de décés par année (Obeagu, 2023).
Affectent différentes populations avec une prévalence variable (Wréblewska et al.,

2025).

Dans les consultations externes, les infections urinaires représentent un
facteur essentiel, dans les prescriptions empiriques d'antibiotiques et les
hospitalisations liées aux maladies infectieuses (Rowe and Juthani-Mehta, 2013 ;
Gupta and Bhadelia, 2014). L'agression du tractus urinaire par un micro-organisme
pathogéne déclenche une réponse inflammatoire secondaire a cette infection qui
peut etre symptomatique ou non (El Garni, 2022). Touchant n'importe quel dge, elle

se produit chez les deux sexes (Boudjraiou and Youcefi, 2024).

Les pathogénes urinaires sont parmi les fréquemment persistants ce qui
entraine une augmentation du mauvais usage des antibiotiques déclenchant des
résistances aux antimicrobiens (RAM), d'ot une prévalence mondiale de ces

infections (Raka et al., 2019 ; Hedayatullah, 2025).

Les unités de réanimation sont un réservoir important des bactéries
multirésistantes (BMR) ot la survenue des infections associées aux soins (IAS) est
trés fréquente (Savey and Machut, 2012). L'émergence de la RAM des agents
nosocomiaux complique le fraitement car de plusieurs infections deviennent
incurables avec les antibiotiques standards ce qui nécessite |'utilisation d'agent de
deuxieme et troisieme ligne plus toxiques (Iera et al, 2025). Des efforts

supplémentaires sont nécessaires pour renforcer les stratégies de prévention et
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de contrdle et les systemes de surveillance des infections pour contrarier la menace
de ces RAM (Hay et al., 2018). L'épidémiologie et la sensibilité des BMR est une
nécessité pour optimiser l'antibiothérapie chez le malade en réanimation (Ruppé et
al., 2016). Le concept de '‘One World, One Health', est une alternative naissante

pour mieux gérer ces résistances (Hernando-Amado et al., 2019).

Les données Nationales sur ce probléme doivent €tre actualisées sur au moins
deux aspects aux niveaux des hopitaux : Le premier aspect c'est la nature des
antibiotiques utilisés, le deuxieme aspect c'est la nature des espéces nosocomiales

et les services qui sont le réservoir de cette antibiorésistance.

Le moteur Google Scholar donne 2410 résultats dans 0,08s pour ‘nosocomial
bacteria urinary’ en 2026 chose qui indique I'importance données a ce phénoméne au
niveaux de la recherche scientifique. Dans ce contexte s'inscrit notre participation

pour les objectifs suivants :

o L'isolement et lidentification des principaux germes impliqués dans les
infections urinaires nosocomiales au niveau de service d'Anesthésie Réanimation
CHU Tlemcen.

e L'étude del'antibiorésistance aux différents antibiotiques de plusieurs souches

bactériennes isolées et identifiées.
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1. Les infections associées aux soins

L'environnement Hospitalier est un réservoir des pathogénes nosocomiales,
un des défis majeurs de la santé publique di a leurs impacts sur la morbidité,
mortalité, et cout de la prise en charge (Gidey et al., 2023). L'infection
nosocomiale est prise a I'hopital ou dans des salles de santé par un patient admis
pour une raison autre que cette l'infection (Rabenjarison et al., 2024), infections
absente au moment de l'entrée a I'hopital mais est acquise apres séjour et se

manifeste quelques jours aprés (Chkhaidze et al., 2024).

Les pathogénes entrainant ces infections sont dits nosocomiaux (Bereket
et al., 2012), celles les plus fréquentes (voir tableau.1.) sont les infections du site

opératoire les infectons urinaires, les septicémies, (Percival et al., 2015).

Les microorganismes de LIN a pour source: le patient, le personnel
soighant ou l'environnement de I'hdpital (Trifi et al., 2017). En réanimation Les
infections nosocomiales acquises ou importées sont dues a des bactéries
multirésistantes (BMR) présentes chez le malade, le staff soignant ou dans

I'environnement de I'hdpital (Mihaly et al., 2016 ; Wang et al., 2019).

De plus que les IN peuvent augmenter la mortalité hospitaliéere en foucheant
tous les personnels hospitaliers (Vidakovic et al., 2020), c'est un défi qui prolonge
I'accroissement de prise de médicament et des diagnostics et donc la durée du
traitement et de prise en charge (Gozel et al., 2021). La dispersion de la résistance
des bactéries causant ces infections est problématique, exaspérée par des
pratiques de manque d'hygiéne ainsi que de la mauvaise utilisation d'antimicrobiens

(Raoofi et al., 2023 ; Abban et al., 2023).

Tab.1. Principaux types d’infection nosocomiale et leur fréquence mondialement

(OMS, 2011 ; €DC, 2022).
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Infections urinaires 30-40% des infections Souvent liées au sondage
Nosocomiales nosocomiales urinaire et représentent
'un des types les plus

fréquents d'ATIS

Infection du site  20-30% des infections Surviennent aprés une
opératoire nosocomiales intervention chirurgicale
et constituent une cause

importante de morbidité

Pneumonies 15-25% des infections Plus fréquentes en unités
nosocomiales hosocomiales de soins intensifs et

associées a une mortalité

élevée
bactériémies 10-15% des infections Liées aux cathéters et
nosocomiales dispositifs

intravasculaires

2. Les infections nosocomiales en urologie
Paraissent parmi les infections bactériennes les plus rencontrées en hopital

elles sont récurrentes (Foxman, 2010).

Selon Wiles et al., 2008 et Lewis et al., 2017 leur propagation est liée a
plusieurs conduites que les uropathogénes ont développées pour adhérer aux
tissus hdotes et les envahir Kanungo, 2018 Il est important de mentionner
qu'environ 80 % des infections urinaires sont attribuées a I'utilisation a demeure

De cathéters urinaires.
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Les molécules antibiotiques sont la principale approche thérapeutique sans
confirmation dans laboratoire pour traiter ces infections, responsables a travers
le monde de millions de consultations chaque année (Von Vietinghoff et al., 2024 ;

Shaker et al., 2024).

Ces infections, ciblent I'urétre, la vessie, les uretéres ou les reins, se
manifestent par des symptomes tels que dysurie, la fréquence et de I'urgence des

mictions, fiévre et géne pelvienne (Medina and Castillo-Pino, 2019).

L'IU est définie comme un symptome clinique du a la présence d'un agent
pathogéne sur la base d'un examen cytobactériologique des urines (Khan et al.,
2026). Elle touche les femmes de tous dges et avoir de graves conséquences

comme une pyélonéphrite avec septicémie (Flores-Mireles et al., 2015).

Elles sont responsables d'innombrables prescriptions d'antibiotiques, cause

majeure de la propagation de l'antibiorésistance. (Li et al., 2022 ; Biondo, 2023).
2.1. Les types des infections urologiques

Comme infection urinaire elle peut &tre bornée dans les voies urinaires
basses (cystite, prostatite, urétrite), ou hautes (pyélonéphrite) (Francois et al.,
2013), elle est nommée selon le site d'infection (voir figure .1.) (Huang et al.,

2021).

2.1.1. Cystite, prostatite et Urétrite

Lorsque les bactéries envahissent la paroi muqueuse vésicale, une cystite
sera produite c'est L'atteinte de la vessie se produit généralement (Maharjan et
al., 2018). Les manifestations cliniques sont similaires dans les cystites non
compliquées et compliquées (Gill et al., 2025).

Définie comme une infection, une inflammation ou une douleur de la Prostate
la prostatite, touche environ 10 % des hommes au cours de leur vie (Nickel et al.,

2012). La prostatite bactérienne aigué se développe suite a une infection qui
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monte de |'urétre a la prostate, d'un marée d'urine contaminée dans les canaux
¢jaculateurs ou prostatiques, ou d'une dissémination bactérienne pendant une
manipulation urétrale ou une biopsie prostatique (Borgert et al., 2025).

Celle chronique apparait aprés une prostatite aigué dans 8 % des cas, Les
malades atteints de prostatite bactérienne chronique présentent une prostate
normale a la palpation, rarement des symptomes systémiques (Yoon et al., 2012).
L'une inflammation de ['urétre ou urétrite causée par des pathogénes
sexuellement transmissibles (Sadoghi et al., 2022).

Aux USA environ 4 millions de personnes sont atteintes par an, ce chiffre
a I'échelle mondiale atteint environ 151 millions(ttps://my.clevelandclinic.org/

health/diseases/22858-urethritis).
2.1.2. Une pyélonéphrite

Grave comme infection et parfois mortelle, La pyélonéphrite se développe
quand des bactéries remontent dans le rein a partir de la vessie a partir de la
circulation sanguine (Schwartz et al., 2023). La population la plus fréquemment
touchée par la pyélonéphrite aigué sont les personnes dgées les femmes
sexuellement actives, les femmes enceintes, et également les nourrissons
(Belyayeva and Jeong, 2023).

Estimé environ 250 000 avec une fréquence plus élevée chez les femmes
est le nombre de pyélonéphrite / année aux Etats-Unis (Medina and Castillo-Pino,

2019).



pyélonéphrite =

Cystitc «

Prostaliie
urétrite

Fig.1. Les types d’infections urinaires et leurs localisations (Boutoille. 2011).

2.2. Classification

Les infections urinaires sont de' deux catégories : les infections
compliquées (TUC) et les infections non compliquées (IUC) (Johnson, 2017), donc
des phénotypes cliniques hétérogénes allant de bénignes non compliquées a celles
compliquées éventuellement mortelles, selon |'étiologie, la physiopathologie et son

évolution (Wagenlehner et al., 2020).
2.2.1. Infection urinaire non compliquée (simple)

En I'absence d'anomalies structurelles ou neurologiques des voies urinaires
ces infections touchent des patients en bonne santé, (Flores-Mireles et al., 2015).
Dans beaucoup de cas, les infections urinaires sont dues a des uropathogénes
logeant |'intestin et qui peuvent a I'uretre et colonisent la vessie (Klein and

Hultgren, 2020). Les difficultés liées au traitement de ces infections sont
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exacerbées par la résistance croissante aux antimicrobiens chez les principaux

uropathogenes (Canton et al., 2026).
2.2.2. Infection urinaire compliquée

Leur définition varie considérablement dans la pratique clinique et la
recherche scientifique, ce qui rend difficile la comparaison et |'application des
résultats entre les différentes populations étudiées (Bilsen et al., 2023). Dans ce
contexte Dason et al., 2011 ; ainsi que Flores-Mireles et al., 2015 les qualifient
comme compliquées lorsqu'elles sont associées a des anomalies des voies urinaires,
qui augmentent la susceptibilité a I'infection, telles que le cathétérisme ou des
anomalies fonctionnelles ou anatomiques comme: rétention urinaire, vessie

neurogene, insuffisance rénale, grossesse et présence de calculs.

Les autres caractéristiques typiques des infections urinaires compliquées
comprennent un taux d'échec du traitement significativement élevé et une
atteinte tissulaire systémique ou invasive (Klein and Hultgren, 2020 ; Luu and

Albarillo, 2022).
2.3. Infections urologiques : symptomes

Fréquentes a diagnostic difficile, Les symptomes, varient selon les groupes
d'age, (Chu and Lowder, 2018). Les symptomes cliniques (voir tableau.2.)
chevauchent, dans certaines situations, il est ardu de distinguer une infection

urinaire non compliquée d'une autre rénale (Bono and Reygaert, 2022).

En fonction de la localisation de I'infection La symptomatologie est variable,
ces infections impactent les relations intimes et sociales des patients, dégradant

leur qualité de vie (Naber et al., 2022 ; Grigoryan et al., 2022).



Tab.2. Signes des infections urinaires (Fourcade, 2006).

Type d’infection Singes
La cystite * Douleurs a la miction.
* Besoin impérieux d'urine.
* Pollakiurie.
+ Urine trouble.
Une pyélonéphrite - Fievre (40C°).
* Pyurie.
* Douleurs lombaires.
* Sensation de malaise.
 Vomissements, Nausées.
La prostatite » Douleur périnéales.
* Brulures a la miction.
- Fievre (40 C°).
Urétrite + Ecoulement urétral.
* Douleur périnéales.
* Brulures mictionnelles.

2.4. Origine des infections urologiques

Deux origines majeures : infections d'origines endogénes ou auto-infections,
celles ou le malade fait une infection a ses propres germes, sont souvent d'origine
digestive son risque est plus important en cas d'incontinence anale ou une diarrhée,
les coliformes provoquant |'auto-infection sont des multirésistantes sous l'effet
des changements de résistances plasmidiques (Bruyere et al, 2008). Les
infections dorigines exogénes, se transmissent au patient, via le personnel
soignant, ou d'un patient a un autre, par du matériel mal souillé, ou par

I'environnement hospitalier (Barbut, 2011).
2.5. Les facteurs de risque

En présence de facteurs de complication elle s'aggrave.si non l'infection ne

semble pas grave, a ses débuts, (Storme et al., 2019 ; Zagaglia et al., 2022). Ces



facteurs sont de nature anatomique, comportementale, ou génétique (Storme et

al., 2019).
2.5.1. Facteurs liés a I’hote

Age, diabéte et la durée prolongée (avec un risque de 3 & 7 % par jour) du
cathétérisme sont des facteurs du développement d'une bactériurie (Chenoweth
et al, 2013 ; Nicolle, 2014).). Les cathéters augmentent la probabilité qu'un
uropathogene opportuniste servant comme voie de passage aux bactéries
environnementales, vaginales ou fécales qui migrent vers la vessie (Flores-Mireles
et al., 2016). Aussi la présence d'un corps étranger tel qu'une sonde urinaire ou un
stent, une anomalie anatomique des voies urinaires, une grossesse ou un état
d'immunodépression (Wagenlehner et al, 2020). Les femmes présentant une
tendance 3,6 fois plus élevée a développer une infection urinaire que les hommes

du méme dge (Yang et al., 2022).
2.5.2. Facteurs liés aux bactéries

L'habilité de différents uropathogénes expriment des traits de virulence pour
s'adhérer a I'épithélium des voies urinaires basses (Govindarajan and Kandaswamy,
2022). Ils forment des biofilms sur des surfaces biotiques et abiotiques
(Shrestha et al.,, 2019), par des adhésines spécifiques, les uropathogénes
colonisent |'urétre, puis la vessie. Faute de réponse inflammatoire. Elles se
multiplient en produisant des toxines et des enzymes qui favorisent leur survie

(Mancuso et al., 2023).
2.6. Diversité des agents uropathogénes

Les infections urinaires sont principalement causées par les bactéries,
I'implication d'autres micro-organismes tels que les champignons et les virus est
assez rare (Mancuso et al., 2023). Les bactéries Gram positif et Gram négatif

peuvent les deux provoquer une infection urinaire (Gilbert et al., 2013),
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Pres de 90 % des infections urinaires sont dues a des bactéries Gram
négatif, et seulement 10 % a des bactéries Gram positif (Seifu and Gebissa, 2018),
les plus courants sont: les Proteus, Klebsiella, entérobactéries, S. saprophyticus
et Enterococcus sp, Le streptocoque du groupe B (voir figure .2.) (Chu and lowder,

2018).
2.6.1. Les bactéries

Ces derniéres années les entérobactéries représentent plus de 90 % des bactéries
isolées dans le cas d'infection urinaire ils font partie de la flore intestinale de

I"homme (Roland, 2006).

Escherichia coli uropathogéne (UPEC) causal fréquent des infections
urinaires non compliquées et des infections urinaires compliquées (Govindarajan
and Kandaswamy, 2022). Dans les infections urinaires associées aux cathéters
(TUAC) Proteus mirabilis produit I'urgeasse un métalloenzyme qui clive l'urée en

dioxyde de carbone et en ammoniac (Schaffer and Pearson, 2015).

Klebsiella pneumoniae est une cause majeure d'infections opportunistes
associées aux soins de santé telles que la pneumonie et les infections urinaires
(Effah et al., 2020). Staphylococcus saprophyticus est responsable de la cystite,
chez les femmes sexuellement actives (Sims et al., 2017). P. aeruginosa est cause
fréquente apres Escherichia coli et Enterococcus faecalis (Maha et al., 2022). Les
malades avec des anomalies des voies urinaires, ou avec une sonde urinaire sont
susceptibles de contracter une infection urinaire a P. aeruginosa (Gomila et al.,

2018).

Morganella morganii, Citrobacter spp, Acinetobacter spp et Streptococcus
spp représentent d'autres bactéries moins fréquentes dans le développement

d'une infection urinaire (Tibyangye et al., 2015).

=
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Les entérocoques sont dus a la libération de fibrinogéne dans la vessie aprés le

cathétérisme urinaire (Flores-Mireles et al., 2016).

Fig.2. Les principales souches bactériennes impliquées dans les infections
urinaires (A : Klebsiella pneumoniae (Lafaurie, 2022); B: Escherichia coli (Denamur,
2011); C : Staphylocoques (Lobel and Saussy, 2007); D: Streptocoques (Facklam, 2002)).

2.6.2. Les champignons

Les infections urinaires fongiques sont principalement causées par les
levures du genre Candida, notfamment Candida albicans, Aspergillus, Pneumocystis
(voir tableau.3.) (Sobel et al., 2011).

La candidurie est particulierement fréquente chez les patients hospitalisés,
notamment en réanimation, en raison de facteurs tels que le sondage urinaire

prolongé et I'antibiothérapie a large spectre (Pappas et al., 2016).
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Tab.3. Principaux champignons impliquées dans les infections urinaires (Pozzetto,

2001).

‘ Champignons ‘ Habitat ‘ Mode de transmission
Aspergillus (A. flavus , L'environnement Aéroporté
A. niger) (végétaux, sol, poussiéres)
Candida (C. albicans ) L'environnement, 'humain,  Contact direct et indirect
I'animal
Pneumocystis I'humain Les gouttelettes

2.6.3. Les parasites

Pediculus capitis (de téte), Pediculus corporis (de corps) et Pediculus pubis
(pubis ou morpion), Sarcoptes scabei hominis
L"habitat préféré : Environnemental (vétements, matériel de toilette). L'humain,
Mode de transmission : Contact indirect et direct (Soussy, 2011).

3. La résistance des agents uropathogénes aux antibiotiques

Les antibiotiques sont prescrits dans les infections urinaires, les quelles
sont reconnues comme une cause majeure de la propagation de la résistance aux
antimicrobiens (Huang et al, 2022 ; Biondo, 2023). Usage inappropriés
d'antibiotiques de différentes classes (voir annexes) facilite La prolifération des
bactéries résistantes (Mohareb et al, 2021) et I'augmentation des pathogenes
producteurs de Pp-lactamase a spectre étendu (BLSE) et résistants aux
fluoroquinolones favorisant ['émergence des bactéries multirésistantes a
I'utilisation de carbapénémes, incite la recherche de nouveaux antibiotiques pour
traiter ces infections (Bologna et al., 2024 Wada et al., 2024).

Les infections urinaires causées par des Gram négatif, sont une menace
palpable pour la santé publique vu leur capacité a acquérir des genes situés sur des
plasmides transférables codant pour des BLSE (Bedenic and Mestrovic, 2021). Ces

enzymes hydrolysent les céphalosporines de troisieme génération (Mancuso et al.,

[



2021). Les BLSE sont portées sur des plasmides qui portent d'autres genes de

résistance a différentes classes d'antibiotiques (Mancuso et al., 2021).
3.1. Les mécanismes de la résistance aux antibiotiques

Selon Reygaert, 2018 et Friedrich, 2019. La défense des bactéries contre
les antibiotiques résidée dans :
1. La régulation du métabolisme.
L'inactivation des antibiotiques.

La formation de biofilms.

> w N

La sécrétion de protéines protectrices de la cible.
5. L'initiation de systémes d'auto-réparation.

L'accumulation de mécanismes de résistance (voir figure.3.), dicte la
multirésistantes qui est naturelle stable et transmise a la descendance partagée
par |'ensemble de ses souches. (Medhi, 2008) ou acquis, réduisant I'adéquation
thérapeutique (Albrecht, 2015). Délimite le spectre d'action de l'antibiotique
(Azmoun, 2016). Alors celle acquise (facteur génétique), moins stable et se traduit
par une diminution de la sensibilité a I'antibiotique, et concerne quelques souches
d'une espéce (Aboya Moroh, 2013). Par mutations ou par acquisition des genes
codant pour différents mécanismes de résistance via des éléments génétiques
mobiles tels que les plasmides (Chardon and Brugere, 2014 ; Courvalin, 2016).
Quatre grands mécanismes principaux (Fig.3.) fondés sur des changements tels
que : inactivation enzymatique, modification de la cible, diminution de la
perméabilité membranaire et les systémes d'efflux actif (Muylaert and Mainil,

2012).

L'efflux hors des cellules via des transporteurs membranaires qui sont des
protéines de la superfamille de cassette de liaison a I'ATP (ABC) leurs
surexpressions déterminent la antibiomultirésistance (Schaenzer and Wright,

2020). D'inactivation enzymatique par des enzymes dégradant les antibiotiques
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avant qu'elles n'atteignent leur cible (Galindo, 2020), tels que BLSE qui conféerent
une résistance aux p-lactamines, Ainsi Carbapénémases qui sont responsables de
la résistance aux carbapénemes (Bonomo, 2017). Si une modification affecte la
cible, I'antibiotique ne parvient plus a s'y fixer, donc il sera inefficace (Gutmann
et al., 2010). Des modifications de la composition et de la structure des porines
peuvent réduire la perméabilité de la membrane, limitant ainsi |'accés des

antibiotiques a leur cible intracellulaire (Galindo, 2020).

Exemple la fosfomycine, fraverse la membrane bactérienne via le systéme

de transport des glycérophosphates. Une mutation affectant ce systéme peut

La diminution de la perméabilité
de la membrane empéche
I'antibiotique d’entrer

Antibiotique /

Pompe

Antibiotique
refoulé

Les antibiotiques sont
décomposés par les enzymes

Fig.3. Mécanismes de la résistance bactérienne aux antibiotiques (Archambaud, 2009).

entrdiner une résistance a cet antibiotigue (Nauciel and Vildé, 2005). Ce
phénomene est documenté chez Pseudomonas aeruginosa, dont la faible

perméabilité membranaire crée une barriére aux antibiotique (Muylaert, 2012).

3.2. Les défis thérapeutiques des bactéries multirésistantes

=



Les infections causées par des bactéries multirésistantes sont a pronostic
défavorable et des taux élevés d'échec du traitement, de choc septique (26 %
contre 10 %) et de mortalité hospitaliere (25 % contre 12 %) (Fernandez and
Gustot, 2012). Donc I'émergence d'infections causées par des organismes
multirésistantes est un défi mondial pour la population et la pénurie de nouvelles
options antimicrobiennes constitue donc une priorité de la santé publique (Thaden
et al., 2017; Yusef et al., 2019 ; Marino et al., 2022). Ce qui donne donc un taux
plus faible de traitement antimicrobien efficace, une hospitalisation longue et un
taux de mortalité élevé, comparativement a ceux infectés par des organismes

sensibles (Bartoletti et al., 2018 ; Piano et al., 2019).

Aux Etats-Unis des millions de cas d'infections a antibiorésistance surviennent
par année, entrdinant des pertes en vie humaine et des milliards de dollars.
L'émergence et la propagation de nouveaux mécanismes de résistance aggravent

cette crise (https://www.cdc.gov/antimicrobial-resistan ce/about/index.html).

L'arrét prématuré des antibiotiques pour les infections causées par des
pathogenes persistants ou virulents, comporte un risque d'échec thérapeutique,

de rechute clinique ou des complications graves (Corona et al., 2023).

Pour une maitrise efficace des infections, |'utilisation des antibiotiques
capables de fraiter I'infection a la dose minimale constitue une approche
pertinente (WHO, 2015). La nécessité d'employer des traitements puissants, et
parfois plus toxiques, pour surmonter la résistance et de prévenir |'apparition de
nouvelles résistances et d'autres conséquences néfastes (Armand-Lefévre et al.,

2013).

5
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1. Préléevement et enrichissement des échantillons

L'urine est collectée par des infirmieres en utilisant des pots stérile en
aspirant directement aseptiquement I'échantillon du port du cathéter. Le sexe,
I'dge du patient, sa durée d'hospitalisation, la date et I'heure des préléevements
sont mentionnés sur des pots stériles contenant les échantillons des urines qui
seront acheminés directement au laboratoire de microbiologie du département de

biologie= université de Tlemcen.

Cing échantillons sont prélevés sur quatre patients hospitalisés au sein de
service d'Anesthésie= Réanimation du CHU de Tlemcen. Quatre sur des sondes des
patients, le cinquiéme de la poche du patient B, une fois au laboratoire, un inoculum
(quelques gouttes) de chaque échantillon sera séparément introduit dans un milieu
brain heart infusion brooth (BHIB) les BHIB ensemencés seront alors incubés a

37°C pour étre lu apres 24 heures.
2. Isolement sur milieu solide

A partir des tubes BHIB ensemencés de chaque échantillon un isolement
des bactéries susceptibles de se trouver dans I'échantillon fera en étalant
quelques gouttes de I'échantillon sur gélose nutritive (GN), puis l'incuber a 37°C,

pour le lire apres 24h.
3. Observations des morphologies et physiologies

Pour I'observation a I'état vital, 'examen est réalisé en déposant une goutte
de I'échantillon sur une goutte d'eau distillée stérile entre une lame et lamelle
grossissement X 100, puis examiner sous microscope optique au. Observer
d'apprécier les cellules présentes dans |'échantillon bactéries, levures) et leurs

mobilités.

A partir des colonies sélectionnées sur des cultures des échantillons du

premier isolement sur GN. On a choisi des colonies qui présentent des textures



et des formes variées. Des frottis sont préparés de chaque colonie pour une
double coloration de Gram qui permet de différencier les bactéries selon la forme

la structure de leur paroi et le mode de groupement afin d'orienter l'identification.

Dans une goutte d'eau distillée stérile on disperse un inoculum on fixe par
la chaleur. Le frottis et lavé aprés son traitement par chaque colorant puis il sera

décoloré par l'alcool.
4. Purification des souches sélectionnées

Toutes les souches sélectionnées seront rissolées dans les mémes
conditions pour €tre purifiées. Une colonie a partir du premier isolement est
ensemencée par strie sur la surface du méme milieu (6N). La lecture se fait aprés

24h.

Des frottis sont préparés de chaque colonie qui se distingue par ses
caractéres culturaux. Les formes dimensions et homogénéisait du tapis bactérien

seront notés pour tre comparés et identifiés.
5. Identification biochimique

Deux tests enzymatiques sont réalisés, pour une orientation, vers une
précise identification : le Test de catalase et celui de I'oxydase Pour le premier il
s'agit de la dégradation du peroxyde d'hydrogeéne (H202) observée chez la majorité
des bactéries aérobies strictes et anaérobie facultatives, grdce a l'enzyme

catalase qui

Décompose le H20: selon la formule suivante (Denis, 2011 ; Cattoir et al.,

2016)

Catalase

Hgo_g % OZ"'HZO

\J



Le test consiste a déposer une goutte du peroxyde d'hydrogéne sur une lame
par |'utilisation de pipete pasteur puis on ajoute une colonie a I'aide d'une anse de

palatine, le dégagement de bulle de gaz confirme la présence de |'enzyme.

Alors que pour le deuxieme il s'agit de La Cytochrome oxydase bactérienne
qui oxyde le N diméthyl paraphényléne diamine, réactif donnant un complexe violet
au contact avec l'enzyme (Denis, 2011 ; Cattoir et al., 2016). Une bandelette est
mise dans une lame propre a I'aide de pince, puis on ajoute la colonie par une pipette

Pasteur boutonnée, le changement de la couleur indique que le test est positif.

6. La galerie API

Méthode de routine couramment utilisée dans des laboratoires de
recherche et plus particulierement en microbiologie médicale a cause de sa
fiabilité. On introduit Une colonie pure dans un tube contenant 5 ml d'eau
physiologique stérile, afin de préparer une suspension qui sera ajustée a 0,5

McFarland (voir figure .4.)

Placée dans une bofte d'incubation humidifiée, les cupules de la galerie
seront ensemencées, 55 (L de la suspension est distribués dans chaque cupule a
I'aide d'une micropipette réglable. Pour les tests URE, ADH et ODC, les cupules

sont recouvertes par une goutte d'huile de paraffine.

La galerie est alors incubée a 37°C pendant 24 heures, et Les réactifs NITI,
NIT2 et VP1, VP2 seront ajoutés respectivement dans les cupules des tests HIP

et VP.

Un tableau de lecture sera a la base de l'identification de la souche

bactérienne correspondante au profil biochimique observé.



Fig.4. Méthodologie d’inoculation de la galerie API

7. Etude de I’antibiorésistance
La diffusion sur plaque des substances antibiotiques (pouvoir antibactérien
contenu dans un disque humidifie) est la technique utilisée pour estimer la

sensibilité ou la resistance a I'antibiotique testé. La sensibilité se manifeste
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par une zone transparente autour du disque déposé a la surface du milieu
préalablement ensemencé par la souche a étudier. Le diametre de la zone

d'inhibition différe selon la sensibilité des souches.

La multiplication bactérienne s'arréte lorsque les bactéries sont en contact

avec une concentration inhibitrice.

A partir dune culture pure, ont prélevé & l'aide d'une pipette Pasteur et on
I'introduit dans I'eau physiologique stérile (3 ml), puis homogénéiser et
ajusté entre 0,08 et 0,1 a une longueur d'onde A=625 nm pour les bactéries
et entre 0,5Mc a une longueur d'onde A=530 nm pour le champighon.

Pour une bonne homogénéisation, on ensemence par inondation sur la surface
du milieu Mueller-Hinton. A l'aide d'une pince stérile on dépose 5 & 6 disques
d'antibiotiques. Pour le champignon deux disques de papier filtre stériles
imprégnés de solution antifongiques sont déposés.

Les boftes sont placées dans I'étuve a 37°C pour étre lues apres 24 heures.
Tab.4. Liste des antibiotiques testés sur les souches isolées

Famille Antibiotique Symbole la Charge du disque

Béta Lactamines Ampicillin AMP 2ug
Quinolones Ofloxacin OFX SHg
AC. phosphonique Fosfomycin FOS 50ug
Glycopeptide Vancomycin VA Sug

Aminosides

Gentamycin CN 10ug
Tobramycin TOB 10ug
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1. Echantillonnage et Enrichissement
Pour mener a bien cette étude le maximum possible d'échantillon a été
pris et selon le nombre de patient présents dans le service de réanimation.
Le tableau.5. donne les détails de ces échantillons comprenant le nombre de
souches sélectionnées et purifiées par la suite, le sexe du patient ainsi que sa

durée de séjour dans le service.

Tableau.5. Répartition des échantillons et des souches isolées selon les patients testés

patient sexe Echantillon  S¢jour (] ours) Souches prélevées
1 Homme 1et2 5 Streptococcus porcinus
Enterobacter sakazakii

Pseudomonas aeruginosa

2 Homme 3 15 Serratia marcescens
3 Homme 4 13 ans Pseudomonas aeruginosa
4 Homme 5 7 Streptococcus sanguinisl

Les résultats d'enrichissement des échantillons urinaires, Apres 24 heures
d'incubation a 37°C sur le milieu BHIB sont présentés sur la figure.5. Dans les
tubes, la croissance des bactéries se manifeste par la modification de I'aspect du
milieu de culture, de clair a turbide ou foncé, les développements bactériens sur

des tubes BHIB, sont donnés selon la chronologie des prélevements des échantillons

La présence d'un voile visible, au niveau supérieure du milieu, pour tous les

échantillons, avec une variation de la consistance du milieu.

e Une |égeére coloration foncée est observée sur les échantillons 1, 2,3.
e Une turbidité bien marquée pour le tube I'échantillon 4.

eL'échantillon 5 présente une coloration plus foncée par rapport aux autres,



Ces résultats indiquent la vivacité et la dynamique des bactéries dans
I'ensemble des échantillons ce qui laisse entendre I'existence d'infection chez les

patients sondés.

by

Fig.5.Résultats de Penrichissement : 1. Echantillon du patient 1 (urine a partir de la

poche) ; 2. Echantillon du patient 1 (urine a partir de la sonde) ; 3. Echantillon du patient
2. (Urine a partir de la sonde) ; 4. Echantillon patient 3. (Homme : urine a partir de la

sonde) ; 5. Echantillon du patient 4 (Homme : urine a partir de la sonde).

2. Résultats de I’isolement sur milieu de gélose nutritive

Les résultats figurent du premier isolement sur milieu gélosé, sont donnés
par la figures.6.et.7. L'apparition des colonies sur la surface du milieu, confirme
I'existence des bactéries dans les échantillons analysés.

En effet E1 (boitel) montre un développement dense de colonies jaunes
convexes, de tailles variables, alors que E2 (boite2) présente de grandes colonies
de contour irrégulier avec des colonies jaunes convexes.

Dans le méme contexte E3 (boite3) laisse développer, des petites colonies
de couleur créme avec d'autres colonies plus grandes.

Un grand nombre de petites colonies blanchatres de formes circulaires

réparties sur 'ensemble de la surface du milieu de E4 (boite 4).

[



Fig.6. Premier isolement des échantillons 1 ;2 ;3




Fig.7. Premier isolement des échantillons 4 et 5
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E5 (boite5) met en Evidence des colonies bombées brunétres, qui sont
présumées €tre des champignons avec quelques colonies blanches et donc des
bactéries.

L'observation des cultures dégage une diversité des profils culturaux,
traduisant ainsi la variabilité des agents étiologiques impliqués dans les infections
urinaires et dont la majorité sont bactériennes (échantillons 1, 2, 3, 4) avec la

présence de souche fongique (Echantillon 5).

3. Observation a I’état vital

L'examen direct d'une goutte de chacun des échantillons D et E a I'Etat frais
a permis de distinguer les déférents microorganismes et d'autres éléments tels que
les cristaux présents dans les deux |'échantillon.

La figure.8. Présente les éléments microscopiques a I'état frais de
I'échantillon 4. La présence des cellules ovales a sphériques a paroi bien visible
dans photo A et photo B. des filaments allongés et cloisonnés correspondant
probablement des hyphes des champignons sur photo C et photo D Ces
caractéristiques morphologiques sont compatibles avec des champignons
fréquemment rencontrés dans les infections urinaires notamment les levures du

genre Candida.

Un nombre important de petites cellules bactérienne dans le méme frottis
est bien visible sur photo F. Une structure sphérique renfermant de
nombreuses particules internes, pouvant correspondre a un organe de

reproduction contenant des spores données par photo E.

[



Fig.8. Observation microscopiques a I’Etat frais de I’échantillon 4.

Pour I'échantillon 5 : la composante diversifiée au niveau morphologique est visible
sur figure.9. Elle comprend des cellules, des cristaux et des structures biologiques
variées. Un cristal de forme allongée bien observé sur photo A et plusieurs cristaux

sur photo E.

N
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Une Structure ovoide ressemblant a un ceuf parasitaire sur photo B. de plus
des Cellules de levures bourgeonnantes prenantes de Candida spp observée sur
I'image C. Grande cellule de forme irréguliere avec des contours bien visibles sur
Fig.9. Observation microscopiques a I’Etat frais de I’échantillon 5. La photo D. la photo
F montre une cellule arrondie contenant des granulations internes sa présence en

nombre élevé dans I'urine résulte d'une réaction inflammatoire.

Fig.9. Observation microscopiques a I’Etat frais de I’échantillon 5.
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D'autres nouvelles structures du frottis pris de |'échantillon 5 sont données sur
la figure.10. Sur la photo A Structure allongée avec une paroi bien délimitée.

Structure ovoide a paroi épaisse associ¢e a des débris cellulaires sur la photo B.

A B

Fig.10. Observation microscopiques a ’Etat frais de I’échantillon 5.

La figure.11. Montre les structures observées sur un frottis prépare a partir de
champignons isolé de méme échantillon 5. Des conidies marrons sont observés avec
des hyphes allongées confirme Iexistence de champignon. De nombreuses
structures arrondies en méme taille a contours bien définis compatibles avec des
spores fongiques leurs présences indiquent une prolifération de champignons dans

I'échantillon analysé



Fig.11. Observation microscopique des structures fongiques




4. Résultats de la double Coloration de Gram
La figure.12. Tllustre les résultats de la double coloration de Gram des souches
étudiées, qui permet de distinguer les différentes morphologies et la nature de la

paroi bactérienne.
L'observation microscopique a révele la présence de deux formes :

La premiere des Cocci Gram positifs (S1 et S2) présentant une forme sphérique et
sont regroupés en amas de couleur violette, ce qui signifie que leurs parois riches

en peptidoglycane.

Pour la deuxieme forme c'est des bacilles Gram négatifs (S3 et S4. Sb. S6)
apparaissent sous forme de bdtonnets colorées en rose disposés de maniere
regroupée et isolée. Ces observations constituent une premiere étape dans la

caractérisation phénotypique des isolats

Pour la deuxieme forme c'est des bacilles Gram négatifs (S3 et S4. SH. S6)
apparaissent sous forme de bdtonnets colorées en rose disposés de maniéere
regroupée et isolée. Ces observations constituent une premiere étape dans la

caractérisation phénotypique des isolats.

[



Purification des colonies
e La figure.13. Montre l'aspect macroscopique de colonies bactériennes
obtenues sur milieu GN. La croissance de colonies isolées est de

morphologies homogénes indique une bonne purification.

S1 présence de colonies bactériennes blanchdtres de taille moyenne et

d'aspect homogene.

S2 : croissance de colonies rondes, lisse individualisées.

S3 : une faible croissance bactérienne, quelques colonies sont visibles.



e 5S4 : apparition de colonies blanchatre de taille moyenne.
e S5 : développement abondant de colonies opaques blanches a cremes.

e 56 : l'existence de colonies séparées et de morphologie homogéne

Fig.13. de la purification

6. Tests d’oxydase et de catalase

Le test d'oxydase ( figure ) sur les souches étudiées montrent |'absence totale
de la coloration violette ou bleu foncé pour les souches 1,2,3,4,6 en contact avec

la bandelette du test cela indique I'absence de I'enzyme donc sont oxydase négative



alors que pour la souche 5 il y a une coloration violette c'est oxydase positive. Pour
le test de catalase le dégagement immédiat de bulles de gaz aprés I'ajout de H20:

pour les souches 3,4,5,6 signifie que sont catalase positive, I'absence de

Fig.14. Résultats d’oxydase et de Catalase
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7. Résultats de I’identification par plaque API

Les figures (15, 16) illustrent les résultats de la plaque rapide API 32 STREP, avant la lecture des tests HIP et VP on ajoute
les réactifs (voir matériel et méthode) la lecture des résultats se fait a partir d'un tableau d'identification (voir annexes), afin

d'attribuer un profile biochimique numérique (code APT) permet de déterminer la souche isolée.

Les figures (17,18,19 ,20) présentent les résultats d'identification sur des plaques APTI 20 E, les résultats positifs et

négatifs obtenu a l'aide d'un tableau (voir annexes) pour obtenir un code APT qui est ensuit introduit dans un logiciel APT web

afin d'identifier la souche bactérienne.
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Fig.15. Reésultat d’identification par plaque API rapide 32 STREP pour la souche 1



La souche 1 il s'agit de Streptococcus sanguinis 1
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Fig.16. Résultat d’identification par plaque API rapide 32 STREP pour la souche 2

La souche 2 il s'agit de Streptococcus porcinus



Fig.17. Résultat d’identification par plaque API 20 E pour la souche 3
La souche 3 il s'agit de Enterobacter Sakazakii

IS



Fig.18. Résultat d’identification par plaque API 20 E pour la souche 4

La souche 4 il s'agit de Serratia marcescens



Fig.19. Résultat d’d’identification par plaque API 20 E pour la souche 5

La souche 5 il s'agit de Pseudomonas aeruginosa



Fig.20. Résultat d’d’identification par plaque API 20 E pour la souche 6

La souche 6 il s'agit de Pseudomonas aeruginosa
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1. Antibiorésistance des souches isolées

L'étude de Antibiorésistance des isolats a permis d'évaluer leur profil de
sensibilité vis-a-vis aux (5-6) antibiotiques. Nos résultats permettent de
distinguer les niveaux de sensibilité, de sensibilité intermédiaire ou de
résistance des souches identifiées et déterminer les antibiotiques les plus

efficaces afin d'orienter le choix d'une antibiothérapie adaptée.

8.1. Sensibilité de Streptococcus sanguinis 1
La figure.21. Présente le résultat de I'antibiogramme de S. sanguinis 1,
une résistance élevée a Ampicillin (AMP), une sensibilité a Tobramycin (TOB),
Ofloxacin (OFX), Fosfomycin (FOS), Gentamycin (CN), Vancomycin (VA), avec

un diamétre de 20mm, 22mm, 24mm, 9mm, 10mm respectivement.

Fig.21. Streptococcus sanguinis 1 vis-a-vis des antibiotiques




8.2. Sensibilité de Streptococcus porcinus

La figure.22. Illustre le résultat de I'antibiogramme de S. porcinus aux
divers ATB, des résistances totales vis-d-vis a Gentamycin, Vancomycin,

Ampicillin, elle est sensible a Tobramycin, Ofloxacin, Fosfomycin, avec un

diameétre de 15mm, 20mm, 17mm respectivement.

Fig.22. Streptococcus porcinus vis-a-vis des antibiotiques



7.3. Sensibilité d’Enterobacter Sakazakii

La figure.23. Démontre le comportement des quelques ATB envers E.
Sakazakii, I'antibiogramme a montré des sensibilités a Ampicillin, Tobramycin,
Ofloxacin, Fosfomycin, Gentamycin, Vancomycin, avec un diamétre de 5mm,

18mm, 20mm, 15mm, 2mm, 3mm respectivement.

b S

Fig.23. Enterobacter Sakazakii vis-a-vis des antibiotiques

[



7.4. Sensibilité de Serratia marcescens

Le résultat de l'antibiogramme de S. marcescens aux ATB donné par la
figure.24. Cette souche développe une résistance a Ampicillin, Vancomycin, une

sensibilité a Gentamycin Tobramycin, Ofloxacin, Fosfomycin, avec un diametre

de 16mm, 15mm, 20mm,12mm respectivement.

-_—

Fig.24. Serratia marcescens vis-a-vis des antibiotiques
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7.5. Sensibilité de Pseudomonas aeruginosa

La figure.25. Montre l'activité des antibiotiques contre les deux souches de
P. aeruginosa (d'oxydase positive de gauche et d'oxydase négative de droite). La
premiere elle est résistante a Ampicillin et faiblement sensible a Vancomycin,
Fosfomycin (un diamétre de 2mm) et Tobramycin, Ofloxacin, Gentamycin (15mm,

7mm, 12mm) respectivement. Alors que celle d'oxydase négative elle est

résistante a Ampicillin et sensible a Tobramycin, Fosfomycin, Gentamycin,

Vancomycin aves un diametre de 17mm, 20mm, 4mm, 6mm respectivement.

Fig.25. Pseudomonas aeruginosa vis-a-vis des antibiotiques

7.6. Sensibilité de Candida

Le résultat de I'antifongigramme montre le comportement de Candida isolée face

a l'antifongique testé (fluconazole). Une faible formation de zone d'inhibition



autour des disques d'antifongique indique une faible sensibilité de la souche

étudiée

Fig.26. Le résultat de la sensibilité de Candida

e
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L'antibiothérapie des infections urinaires a entrdiné |'apparition de

bactéries résistantes a tant d'antibiotiques, dans les hopitaux et les cliniques

ambulatoires.

L'usage des antibiotiques a travers le monde pour traiter les infections
nosocomiales génére des multirésistance inquiétantes au niveau thérapeutique

(Kullar et al., 2017; Majeed et al., 2017).

Pour LO M S, (2023) la résistance aux antimicrobiens est amplement
reconnue comme |'un des défis les plus importants menagant la santé publique

mondiale

L'identification des souches étudiées a été réalisée dans des plaques API
rapid 32 STREP et API 20 E qui précise l'espéce. Puis la réalisation de
I'antibiogramme qui met en évidence de profils de sensibilité et de résistance aux

antibiotiques.

Les patients infectés par des streptocoques urinaires sont majoritairement
des femmes (Swain and Otta, 2013). Ce qui contraste avec notre patient qui est
un homme, qui était infecté par Staphylococcus sanguinisl. Cette bactérie cause

rare de septicémie secondaire a une infection urinaire

Reuter et al, (2019) dit qu'il pourrait exister une relation entre la
néphrolithiase et I'infection urinaire a S. sanguinis. E*t pour Takada et al., 2025).
C'est est une cause majeure d'endocardite infectieuse entrainant le déces. De plus,
elle est sensible au quinolones (Ofloxacin), Glycopeptide (Vancomycin) Aminosides
(Tobramycin, Gentamycin) ,AC. Phosphonique (Fosfomycin), et elle surmonte les

B-lactamines (Ampicillin).

Isolé en premier chez le porc en 1937. Streptococcus porcinus est un
streptocoque béta-hémolytique. Chez |'humain, il a été isolé dans I'urine, le col de

I'utérus, le vagin, le sang, les plaies, et le placenta, Quelques cas d'infections

5
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invasives a S. porcinus (bactériémie et abces cérébral) ont été rapportés (Giirsul

and Ozdemir, 2022).

Des similarités morphologiques existent entre les espéces de
streptocoques, ce qui peut entrdiner des erreurs de diagnostic et des choix de
traitement. L'une des souches a des genes conférant une résistance a
I'érythromycine, a la tétracycline, aux lincosamides et aux macrolides (Matajira et

al., 2024).

Nous avons trouvé quelle est résistanteala Gentamycine,
Vancomycine, Ampicilline, et sensible a laTobramycine, I'Ofloxacin, et la

Fosfomycine.
Enterobacter Sakazakii une bactérie opportuniste Gram négative

appartenant a la famille des Enterobacteriaceae associée a des complications
cliniques, telle la méningite, |'entérocolite nécrosante et la septicémie (Forsythe,
2018) elle présente une affinité pour les nouveau-nés, ceux immunodéprimés et
consomment du lait infantile (Chauhan et al., 2023). Considérée comme une cause
rare dans les infections urinaires mais avec un taux de mortalité de 40 a 80 %.
(Rezagholizamenjany and yousefichaijan, 2023). Reclassée en 2007 dans le genre
Cronobacter créé par le Comité international de systématique des procaryotes
(Lepuschitz et al., 2019). Cette bactérie se trouve chez les enfants avec des

anomalies structurelles au niveau de leurs appareils urinaires

Cette bactérie a été trouvé chez un adulte de 23ans chose qui est
efrange et trop rare, probablement cette bactérie a eté transmise par des
personnels ou du matériel et dont l'origine la plus probable est linfection
di a 2 enfants hospitalisés pendant la méme durée, aussi ce jeune a passer
plus de 5 jours dans la réanimation une durée suffisante pour |'acquisition de

cette bactérie.
Serratia marcescens pathogéne Gram négative isolée dans la plupart des

cas du sang, des urines et du liquide céphalo-rachidien. Elle est résistante a un

large gamme d'antibiotiques : la pénicilline, les céphalosporines, les tétracyclines,

S
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les macrolides, et la colistine. (Zivkovic Zaric et al., 2023). Zhu et al., 2025

trouvent une sensibilité faible aux p-lactamines, aminosides, fluoroquinolones.

Les souches isolées a partir du sang sont sensible a la plupart des

antibiotiques que les souches urinaires.

Alors que Notre souche développe une résistance a I'Ampicilline
et a la Vancomycine, par contre elle est sensible a la Gentamycine,

Tobramycine, I'Ofloxacin, et laFosfomycine.

Des épidémies a S. marcescens ont été documentées touchant les
immunodéprimés et les nouveau-nés. Les infections a S. marcescens entrdinent des

complications et une augmentation de la mortalité. (Cosimato et al., 2024).

Nos résultats inclus aussi la présence de deux souche de P. aeruginosa cette
bactérie est oxydase positive de rare variante peut €tre oxydase négative on a
trouver les deux cas ce qui liée a la diversité des souches impliquées dans les
infections urinaires nosocomiales. P. aeruginosa résiste intrinséque a de nombreux
antibiotiques. Et peut acquérir de nouvelles résistances, (Lamas Ferreiro et al.,

2017 (Park and Koo, 2022).).

La souche P. aeruginosa montre une résiste a |'Ampicilline, Oxacilline,

Cefoxitine, Amoxicilline et Vancomycine (Hendrick et al., 2017).

Cette étude la premiére elle est résistante a Ampicillin et faiblement
sensible a Vancomycin, Fosfomycin et Tobramycin, Ofloxacin, Gentamycin et celle
d'oxydase négative résistante @ Ampicillin et sensible a Tobramycin, Fosfomycin,

Gentamycin, Vancomycin.

Plus que l'existence des souches bactériennes on a trouvé des souches
fongiques qui sont rarement et accidentellement retrouvés dans les infections

urinaires chez les patients dont I'immunité est faible.
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La prise en charge des bactéries GN-MR, nécessitant |'utilisation
d'antibiotiques a large spectre, des médicaments entrdinant une forte toxicité
pour limiter |'exposition a des antibiotiques. (Mo et al., 2025). Pour minimiser la
mortalité par des infections urinaires a ESBL-E on utilise Des traitements plus
courts (par exemple, < 7 jours pour les infections urinaires compliquées) (Otero et

al., 2020).

Candida albicans la plus fréquente dans les infections urinaires a Candida
chez I'enfant (Behzadi et al., 2015). Sécrete la protéine Als3 (agglutinin-like
sequence 3) pour I'adhérer aux cellules uroépithéliales, et forme du biofilm et a
I'entrée actif dans les uroépithéliales profondes de I'h6te, puis dans le sang (Coady

et al., 2018 ; Ponde et al., 2021).

Les pathogenes fongiques sont responsables d'environ 1,5 million de déces
dans le monde chaque année ((Garvey et al., 2022 Rayens and Norris, 2022),

surtout chez les immunodéprimées, (Huang et al., 2022). Leurs

Climat, aux techniques agricoles, a |'érosion forestiére, aux migrations
humaines, a la dispersion des polluants dans les sols, a |'immunosuppression des
patients, et aux tests diagnostiques favorisent leurs émergence (Konsoula et al.,
2022). Des cathéters urinaires, sont un facteur de risque pour le développement

de la candidurie (Padawer et al., 2015).
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Bien que I'hopital est un lieu de soin, de repos et de guérison d'un nombre
importat de pathologies, certaines molécules, qui sont nécessaires a éliminer un
grand nombre de pathogénes si molécules peuvent &tre outil tres efficace pour
sélectionner des germes hautement pathogeénes si ces derniers trouvent les
conditions favorables a leurs croissances. Les services a haut risque comme celui
de la réanimation facilitent la dissémination de ces germes pathogénes, chez des
patients déja affaiblis, par une maladie physiologique, ou par une chirurgie. Le
personnel le matériel ainsi que les cathéters pour les patients sondés augmentent
considérablement le risque de dissémination de ces organismes qui peuvent

surmonter.

Face a l'importance croissante des infections urinaires nosocomiales et
leurs difficultés liées a la résistance microbienne, I'étude microbiologique de ces
infections est une nécessité, afin de voir la diversité des micro-organismes qui se

trouve dans les urines.

Dans Nos résultats on a trouvé des structures biologiques variées selon
I'état du patient notamment les Cristaux, les bactéries et les champignons chose
qui été rare et qui soulighe la nécessité d'une surveillance de ce phénoméne de

pres.

La détection des parasites dans les échantillons urinaires et méme la
présence de la bactérie E. sakazakii chez un adulte rappelle l'intérét de I'hygiéne
dans la transmission des agents pathogenes au sein du service, particulierement

chez les patients dont |'immunité est faible et présentant des facteurs de risque.

13



—

N

w

ol

o

®

Abban MK, Ayerakwa EA, Mosi L, Isawumi A. (2023). The burden of hospital
acquired infections and antimicrobial resistance. Heliyon, 9(10).About
Antimicrobial  Resistance|Antimicrobial  Resistance|CDC.  Available
online:https://www.cdc.gov/antimicrobial-resistance/about/index.html
(accessed on 22 June 2025).

Allegranzi B, Nejad SB, Combescure C, Graafmans W, Attar H, Donaldson L,
Pittet D. (2011). Burden of endemic health-care-associated infection in
developing countries: systematic review and meta-analysis. The

Lancet, 377(9761), pp.228-241.

. Al-Zidan R, Abdulrazzaq G, Al-Shakarchi W. (2019). Antibiotic misuse and

the development of bacterial resistance: Are we losing the battle?. Iragi
Journal of Pharmacy, 16(1), pp.73-84.
Anonymehttps://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=Antibiotique&oldid=21
2115239.

Armand-Lefevre L, AngebaultC, Barbier F, Hamelet E, Defrance G, Ruppé E,
Bronchard R, Lepeule R, Lucet JC, Mniai AE et al., (2013). Emergence of
Imipenem-Resistant Gram-Negative Bacilli in Intestinal Flora of Intensive
Care Patients. Antimicrob. Agents Chemother., 57, 1488-1495.

Barbut F. (2011). Les infections en 2011 : bilans nosocomiales et perspectives
de I'adulte : Dossier Scientifique ; Hyg Infect Nosoc .Barcelone-Milan. 159-
231p.

Bartoletti M , Giannella M, Lewis R, Caraceni P, Tedeschi S, Paul M, Schramm
C, Bruns T, Merli M, Cobos-Trigueros N et al., (2018).A prospective
multicentre study of the epidemiology and outcomes of bloodstream
infection in cirrhotic patients. Clin. Microbiol. Infect. 24, 546e1-546.e8.
Bedenic B, Mestrovic T. (2021). Mechanisms of Resistance in Gram-Negative
Urinary Pathogens: From Country-Specific Molecular Insights to Global

Clinical Relevance. Diagnostics, 11, 800.

R



L'identification précise des souches isolées par des plaques API associée a
la réalisation d'antibiogramme et d'antifongigramme joue un rdle primordial dans

le diagnostic des infections urinaires nosocomiales.

Les infections nosocomiales représentent encore aujourdhui un défi
thérapeutique grace a I'émergence croissante des souches résistances par
I'utilisation successive d'antibiotiques a travers des mécanismes moléculaires tres
étudiés dans la littérature scientifique, la recherche de nouvelles substances

biologiques inhibitrices reste une alternative intéressante.

Les données obtenues par ce modeste travail constituent une base qui ouvre
une voie de nouvelles recherches plus approfondies pour une meilleure

compréhension de la problématique étudiée.
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Annexe.1. Composition des milieux
1. Brain Heart Infusion Brooth (BHIB)
-cceur-cervelle : 8,0 g
-Digestion pancréatique de caséine : 16,0 g
-Digestion peptique de tissu animal : 5,0 g
-Glucose : 20g
-Chlorure de sodium:5,0g
-Phosphate d'hydrogéne disodique : 2,5 g
-800 ml d'eau distillée.
2. Gélose nutritive (GN)
-Agar :12,0g
-Tryptone : 5,0g
-Extrait de viande : 1,0 g
-Extrait de levure : 2,0 g
~Chlorure de sodium : 5,0 g
-I'eau distillée.
3. Mueller Hinton (MH)
-Hydrolysat acide de caséine (peptone): 17,5 g
-Extrait de viande : 2,0 g
-Amidon:15g
-Calcium :20 a 25mg

-Magnésium : 10a12,25mg
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Annexe.3.

TAB. Principales classes d’antibiotiques et leurs mode d’action (Mensah et al., 2014)

Classe Les molécules Mode d’action
Béta-lactamines Amoxicilline, perturbent la synthése de la
ampicilline, couche de peptidoglycane des
benzylpénicilline, parois bactériennes en se liant
céfalexine, céfacétrile, aux protéines contribuant a cette
céfalonium. synthese .
Sulfamides Toutes les substances Inhibition de la synthése des
appartenant au groupe folates par l'action des inhibiteurs
des sulfonamides. compétitifs de la dihydropteroate
synthétas.
Tétracyclines Chlortétracycline Se lient aux sous-unités
doxycycline ribosomales 30S en inhibant la
oxytétracycline, liaison de I'aminoacyl-ARNY au
tétracycline. complexe ARNm-ribosome.

Quinolones AC.Difloxacine, Inhibe la gyrase de 'ADN
sarafloxacine, bactérien par conséquent
danofloxacine, I'inhibition de la réplication et de
enrofloxacine, la transcription de 'ADN.

flumequine,
marbofloxacine.

Macrolides Erythromycine, Se lient réversiblement aux sous
spiramycine, tylosine, unités 50S du ribosome de la
tilmicosine, bactérie en inhibant la
gamithromycine. translocation du peptidyl- ARNY.

LG LEE Dihydrostreptomycine  Se lient a la sous-unité 30S du

gentamycine, ribosome bactérien (certains se
kanamycine, néomycine, lient & la sous-unité 50S) en
streptomycine, inhibant la translocation de la
Apramycine, peptidyl-ARNY du site A au site P
spectinomycine. et en causant une lecture erronée
de 'ARNm.

R



-Agar:150g
-1 litre d'eau distillée.

Annexe.2.

Fig. Ensemencement par étalement
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Annexe.4.

TAB. Lecture des résultats de plaque API rapid 32 STREP

QTE RESULTAT
CUPULE | TEST COMPOSANTS ACTIFS REACTIONS /| ENZYMES
(mgicup.) NEGATIF POSITIF
) . r
1.0 ADH L-arginine 0,76 |Asginne DiHydrolase jaune omn;ﬁ:me
, rose fluorescent
1.1 BGLU|  résorufine-BD-glucopyrancside 0,0032 | 8 GLUcosidase orange plle rouge-orange
12 |AGAR| résorufine-3D-galaclopyranoside | 00032 | A GALactosidase o rose fluorescent
1.3 |AGUR résorufine-A0D-glucuronide 0,0032 |0 GlucURonidase e rouge-orange
14 | «GAL| 4-nitrophénylaD-galactopyrancside | 0,098 |« GAlaclosidase incalore june
4-nitrophényl-80 galaciopyranoside- . incolore
15 PAL 2.CHA 0,084 |Phosphatase ALcaline jaune trés phle Aune
16 RIB D-nbose 0,55 |RIBose (Aadification)
1.7 MAN D-mannitol 0,55 | MANnitol (Acidification)
18 SOR D-sorbitol 055 | SORbitel (Acidfication)
19 LAC D-lactose (ongne bovine) 055 |LACose (Acidificason)
1A TRE D-tréhalose 0,55 | TREhalose (Acidification) rouge june
18 RAF D-rafinose 0,55 |RAFfinose (Acdification) rouge-orange orange
1.C SAC D-saccharose 0,55 |SACcharose (Acidification)
1.0 | LARA L-arabinose 055 |L-ARAbinose (Aadfication)
1.E | DARL D-arabtol 0,55 |D-ARabitoL (Acdification)
1.F |CDEX acydodextrine 0275 | CycloDEXtrine (Acidification)
YPA<VPR/Smin<10mn
. Production d'acédcine )
0.0 VP sodium pyruvate 0,19 (Voges Proskauer) incolore rose
FB/Smin< 10 mn
(APPA & GTA)
L-alanyl L -phémytalanyi-L.peoiine- Nanyl-Phénylalanyl-Prolne incalcre
sl e B naphhyamice 0 Jamisase | oangepse | o |
incalore
02 BGAL| 2naphtyl-BD-galactopyranoside 0,038 |8 GALaclosidase orange pdle pourpre
SR K O -
. . Acide Pyroglutamique incalore
03 | PyrA | acide pyrogutamigue-0-naphtylamide _‘3’?2_5:‘_ Ayomidse | _cangeptle | € onge
o4 |niag| Otemndaniividheciy 0,043 | N-Acétyl-8-Glucosaminid i p:le
; AD-glucosaminide X PGSy - sl B i, g
RN ISR O -
L-glycyl-L-¥ryplophane- Glycyl Tryptophane incalore
05 | GTA 8-naphtytamide 0.05 | Arylamidase orange pdle ornge
NMN/Smin<10mn
06 | WP sodum hippurate 15  |Hydroiyse de MHIPpurate S bleu
' Ppu D' | My Gris-bleuté
0.7 |GLYG ghycogane 055 |GLYcoGéne (Acidification)
08 PUL pullulan 055 |PULulane (Acidfication)
09 MAL D-makose 055 |MALiose (Acwdification)
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Résumé

A partir de 5 échantillons d’urines de 4 patients sondés au niveau de service Anesthésie
Réanimation au CHU-Tlemcen. 6 bactéries et un champignon sont isolées puis les bactéries
sont purifiées et identifiées par des tests microbiologiques et biochimique (Galerie API)
comme : streptococcus sanguinisl, streptococcus porcinus, Enterobacter sakazakii, Serratia
marcescens, Pseudomonas aeruginosa, La sensibilité aux antibiotiques est effectuée par la
méthode de diffusion sur milieu vers 5-6 disques d’antibiotiques sur milieu MH, les résultats
montrent que Tobramycin c’est I’ antibiotiques le plus actifs sur les 6 bactéries isolées. En
revanche, le profil de résistance de ces bactéries montre que le niveau de résistance devient
plus élevé pour certains d’entre eux, notamment I’Ampicilline, Vancomycine et Gentamycin
En fin les données obtenues ouvrent des nouvelles perspectives de recherche et soulignent
la nécessité de suivre létat de antibiorésistance dans les établissements de santé.

Mots clés: Infection nosocomiales urinaire, Antibiogramme, Antibiotique, sensibilité,
résistance.

Abstract

From 5 urine samples from 4 patients catheterized in the Anesthesia and Intensive Care Unit
at the Tlemcen University Hospital, 6 bacteria and one fungus were isolated. The bacteria
were then purified and identified by microbiological and biochemical tests (API Gallery) as:
Streptococcus sanguinis 1, Streptococcus porcinus, Enterobacter sakazakii, Serratia
marcescens, and Pseudomonas aeruginosa. Antibiotic susceptibility testing was performed
using the diffusion method on 5-6 antibiotic disks on MH medium. The results showed that
Tobramycin was the most active antibiotic against the 6 isolated bacteria. However, the
resistance profile of these bacteria shows that the level of resistance is increasing for some
of them, particularly Ampicillin, Vancomycin, and Gentamicin. Finally, the data obtained
open new avenues for research and highlight the need to monitor antibiotic resistance levels
in healthcare facilities.

Keywords: Nosocomial urinary tract infection, Antibiogram, Antibiotic, Susceptibility,
Resistance.





