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Résumé :

Les infections urinaires nosocomiales (IUN) représentent 1'une des complications
infectieuses les plus fréquentes en milieu hospitalier, particulierement chez les patients porteurs
de sondes urinaires. L’objectif de cette ¢tude est d’évaluer le risque infectieux associé au
sondage urinaire et de modéliser ce risque a partir d’une étude comparative.

Une étude prospective a été réalisée sur 30 patients répartis en deux groupes : 15 patients
sondés et 15 patients non sondés. Les résultats montrent une incidence d’infection urinaire de
80 % chez les patients sondés contre 20 % chez les non sondés, avec un risque relatif (RR) de
4, indiquant une forte association entre sondage et infection.

L’analyse microbiologique a montré une prédominance des bacilles a Gram négatif,
dominés par Escherichia coli et Klebsiella pneumoniae, ainsi que la présence de Proteus,
Pseudomonas aeruginosa, Serratia spp.et Candida chez certains patients sondés. Une
proportion importante de souches productrices de BLSE (44 %) a été observée.

Ces résultats confirment le role du biofilm bactérien dans la persistance des infections
urinaires et soulignent I’importance des mesures préventives, notamment la limitation de la
durée du sondage et le respect strict de 1’asepsie.

Mots clés: infections urinaires, sonde urinaire, cathéter, Escherichia coli, Klebsiella
pneumoniae, Proteus mirabilis, biofilm, antibiorésistance.



ABSTRACT:

Nosocomial urinary tract infections (NUTIs) are among the most frequent hospital-acquired
infections, especially in patients with indwelling urinary catheters. This study aims to assess
and model the infection risk associated with urinary catheterization.

A prospective comparative study was conducted on 30 patients, divided into catheterized
and non-catheterized groups. The results showed an infection rate of 80% in catheterized
patients compared to 20% in controls, with a relative risk (RR) of 4.

Microbiological analysis revealed a predominance of Gram-negative bacteria, mainly
Escherichia coli and Klebsiella pneumoniae, along with Proteus, Pseudomonas aeruginosa,
Serratia spp, and Candida species. A significant proportion of ESBL-producing strains (44%)
was observed.

These findings highlight the major role of biofilm formation in persistent infections and
emphasize the importance of preventive measures such as reducing catheter duration and

maintaining strict aseptic techniques.

Keywords: Urinary tract infections (UTIs), urinary catheter, catheterization, Escherichia

coli, Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis, biofilm, antibiotic resistance.
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INTRODUCTION GENERALE

Les infections associées aux soins (IAS) constituent un probléme majeur de santé publique
a I’échelle mondiale, en raison de leur impact sur la morbidité, la mortalité et les colts
hospitaliers. Parmi ces infections, les infections urinaires nosocomiales (IUN) occupent une
place prépondérante, représentant une proportion importante des infections acquises a

I’hépital.(1)

Le sondage urinaire a demeure est 1’un des dispositifs invasifs les plus fréquemment utilisés
en milieu hospitalier. Bien qu’indispensable dans de nombreuses situations cliniques, il
constitue un facteur de risque majeur d’infection urinaire nosocomiale. En effet, la présence
d’un corps étranger dans les voies urinaires favorise 1’adhésion des bactéries, la colonisation

ascendante et la formation de biofilms.(2)

Le biofilm joue un réle central dans la persistance des infections urinaires associées aux
sondes, car il protége les micro-organismes contre les antibiotiques et les mécanismes de
défense de I’hote. Cette situation contribue a 1’émergence de souches multi résistantes,

compliquant ainsi la prise en charge thérapeutique.

En Algérie, les données hospitalieres montrent une fréquence élevée des infections urinaires
nosocomiales, en particulier dans les services a haut risque tels que la réanimation et I’urologie.
Cette situation justifie la nécessité d’une évaluation précise du risque infectieux li¢ au sondage

urinaire, ainsi que la mise en place de stratégies de prévention adaptées.
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1. Anatomie et physiologie de I’appareil urinaire :
1.1. Anatomie fonctionnelle :

Introduction :

L'appareil urinaire, également connu sous le nom de systétme excréteur, est un ensemble
d'organes vitaux responsables de la filtration du sang, de I'¢limination des déchets métaboliques et
de la régulation de 1'équilibre hydrique et électrolytique du corps. Il joue un role crucial dans le
maintien de I'homéostasie en produisant et en excrétant l'urine. Ce systéme est composé de quatre

organes principaux : les reins, les ureteres, la vessie et l'urétre .

Ce document explorera en détail I'anatomie de chaque composant, les processus physiologiques
complexes de formation et d'excrétion de l'urine, les différences anatomiques et cliniques entre les

sexes, ainsi que les pathologies courantes associées a l'appareil urinaire.(4)
1.1.1. Anatomie de I'appareil urinaire :

L'appareil urinaire peut étre divisé en deux parties principales : le haut appareil urinaire (situé
dans 1'abdomen) comprenant les reins et la majeure partie des uretéres, et le bas appareil urinaire

(situé dans le pelvis) incluant la partie terminale des ureteres, la vessie et l'urétre .
1.1.1.1. Les Reins :

Les reins sont des organes pairs, de forme ovoide, situés de maniére rétropéritonéale sur la
paroi abdominale postérieure, de chaque c6té de la colonne vertébrale, au niveau des vertébres
T12-L3. Le rein droit est généralement positionné légerement plus bas que le gauche en raison
de la présence du foie. Chaque rein mesure environ 10 cm de long, 5 cm de large et 2,5 cm

d'épaisseur chez l'adulte.

Chaque rein présente une marge latérale convexe et une marge médiale concave. Sur cette
marge médiale se trouve le hile rénal, une fente verticale par laquelle I'artére rénale pénétre et
par laquelle la veine rénale et le bassinet du rein sortent. Le hile méne au sinus rénal, un espace

interne qui abrite le bassinet, les calices, les vaisseaux, les nerfs et la graisse .

Le bassinet du rein est une structure en forme d'entonnoir qui regoit l'urine des calices
majeurs. Ces derniers se divisent en calices mineurs, qui collectent l'urine directement des
papilles rénales, les extrémités des pyramides rénales. Les pyramides, avec le cortex associé,

forment les lobes du rein.
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1.1.1.2. Le Néphron :

Le néphron est I'unité structurale et fonctionnelle fondamentale du rein, responsable de la
formation de l'urine. Chaque rein humain contient environ un million de néphrons . Chaque

néphron est composé de deux parties principales : le corpuscule rénal et le tubule rénal .

Le corpuscule rénal est constitué d'un réseau de capillaires appelé glomérule, entouré d'une
capsule épithéliale a double couche, la capsule de Bowman. C'est au niveau du glomérule que

se produit la filtration initiale du sang, formant I'urine primitive .

Le tubule rénal est un ensemble de petits tubes contournés étroitement associés aux
vaisseaux sanguins. Il comprend le tubule contourné proximal, I'anse de Henlé, le tubule
contourné distal et le canal collecteur. C'est dans ces tubules que s'effectuent la réabsorption
sélective des substances utiles (eau, électrolytes, nutriments) et la sécrétion des déchets, affinant

ainsi la composition de I'urine.

1.1.1.3. Les Ureteéres :

Les ureteres sont deux tubes musculaires d'environ 25 & 30 cm de long, qui transportent
l'urine des reins vers la vessie. IlIs débutent a I'apex du bassinet rénal et descendent le long de
la paroi pelvienne latérale avant de pénétrer dans la vessie. Les uretéres sont des structures rétro

péritonéales .

Il existe trois rétrécissements physiologiques des ureteres, qui sont des sites potentiels
d'obstruction par des calculs urinaires : a la jonction pyélo-urétérale, au croisement des
vaisseaux iliaques et a la jonction urétéro-vésicale. L'urine est propulsée par des contractions

péristaltiques toutes les 12 a 20 secondes.
1.1.1.4. La Vessie :

La vessie est un organe musculaire creux et distensible, situ¢ dans le petit bassin, qui sert de
réservoir temporaire pour l'urine. Ses parois sont constituées de muscle lisse, notamment le
muscle détrusor, qui permet a la vessie de s'étirer pour stocker l'urine et de se contracter pour

l'expulser.

La vessie présente plusieurs parties anatomiques : 1'apex, le corps, le fond et le col. Le trigone
vésical, une zone triangulaire située a la base de la vessie, est délimité par les orifices des deux
uretéres et l'orifice urétral interne. Cette structure joue un role crucial dans la prévention du

reflux urinaire vers les uretéres.
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1.1.1.5. L'Urétre :

L'urétre est un tube qui transporte 1'urine de la vessie vers l'extérieur du corps. Sa longueur

et sa fonction différent significativement entre les sexes.

Chez la femme, l'urétre est court (environ 3-4 cm) et s'ouvre juste en avant du vagin. Sa
courte longueur est un facteur favorisant l'ascension bactérienne et, par conséquent, les

infections urinaires.

Chez I'homme, l'urétre est beaucoup plus long (environ 18-20 cm) et traverse la prostate et
le pénis. Il a une double fonction : 1'évacuation de l'urine et le transport du sperme pendant
I'¢jaculation. Sa longueur constitue une barriére anatomique relative contre les infections

urinaires ascendantes.
2. Physiologie de I'appareil urinaire :

2.1. Formation de l'urine :

La formation de I'urine est un processus complexe qui se déroule en trois étapes principales
au niveau des néphrons : la filtration glomérulaire, la réabsorption tubulaire et la sécrétion

tubulaire.
2.1.1. Filtration Glomérulaire :

La filtration glomérulaire est la premiére étape de la formation de I'urine. Elle se produit
dans le corpuscule rénal, ou le sang est filtré a travers la membrane de filtration glomérulaire.
Cette membrane est composée de trois couches : l'endothélium fenétré des capillaires

glomérulaires, la membrane basale glomérulaire et les podocytes de la capsule de Bowman.

Sous l'effet de la pression hydrostatique glomérulaire, 1'eau et les petites molécules (ions,
glucose, acides aminés, urée, créatinine) passent du sang vers l'espace de Bowman pour former
le filtrat glomérulaire (ou urine primitive). Les cellules sanguines et les protéines de grande

taille ne sont normalement pas filtrées.
2.1.2. Réabsorption Tubulaire :

Apres la filtration, le filtrat glomérulaire s'écoule dans les tubules rénaux. Au cours de la
réabsorption tubulaire, la majeure partie de I'eau, des électrolytes et des nutriments essentiels
est récupérée du filtrat et retourne dans le sang. Ce processus est sélectif et se produit activement
ou passivement le long des différentes sections du tubule rénal (tubule contourné proximal, anse

de Henlé, tubule contourné distal, canal collecteur).

2.1.3. Sécrétion Tubulaire :
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La sécrétion tubulaire est le processus par lequel certaines substances (déchets métaboliques,
toxines, médicaments, ions en exces) sont transférées du sang (capillaires péri tubulaires) vers
le filtrat dans les tubules rénaux. Ce mécanisme permet d'é¢liminer efficacement les substances

non désirées ou en exces, et de réguler 1'équilibre acido-basique du corps.
2.2. Régulation Hormonale de la Fonction Rénale :

La fonction rénale est finement régulée par plusieurs hormones qui ajustent la réabsorption

d'eau et d'¢lectrolytes en fonction des besoins de 1’organisme.
2.2.1. Hormone Antidiurétique (ADH ou Vasopressine) :

L'ADH est produite par 1'hypothalamus et libérée par la neurohypophyse en réponse a une
augmentation de I'osmolarité plasmatique ou une diminution du volume sanguin. Elle agit sur
les tubules collecteurs et les tubules contournés distaux, augmentant leur perméabilité a 1'eau.
Cela entraine une réabsorption accrue d'eau et la production d'une urine plus concentrée,

contribuant a la conservation de I'eau corporelle.
2.2.2. Aldostérone :

L'aldostérone est une hormone stéroide produite par le cortex surrénalien, principalement
sous l'influence du systéme rénine-angiotensine. Elle agit sur les tubules contournés distaux et
les canaux collecteurs, stimulant la réabsorption de sodium (Na+) et la sécrétion de potassium
(K+). La réabsorption de sodium est suivie par celle de I'eau, ce qui augmente le volume sanguin

et la pression artérielle.
2.2.3. Peptide Natriurétique Auriculaire (ANP) :

L'ANP est une hormone produite par les cellules des oreillettes cardiaques en réponse a une
augmentation du volume sanguin et de la pression artérielle. Elle a des effets opposés a ceux de
I'ADH et de l'aldostérone. L'ANP augmente l'excrétion de sodium et d'eau par les reins,
entrainant une diminution du volume sanguin et de la pression artérielle. Elle inhibe également

la libération de rénine et d’aldostérone.
2.3. Mécanisme de la Miction :

La miction, ou l'acte d'uriner, est un processus réflexe complexe qui est sous controle
volontaire chez l'adulte. Il implique une coordination entre le systéme nerveux autonome

(sympathique et parasympathique) et le systéme nerveux somatique.

2.3.1. Phase de Remplissage Vésicale :
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Pendant le remplissage de la vessie, le muscle détrusor est relaché (sous l'influence du
systéme nerveux sympathique) et le sphincter urétral interne est contracté, permettant le
stockage de l'urine. Les récepteurs d'étirement dans la paroi vésicale envoient des signaux au

cerveau lorsque la vessie atteint un certain volume, créant la sensation de besoin d’uriner.
2.3.2. Phase de Vidange Vésical (Miction) :

Lorsque le moment est approprié, le cerveau envoie des signaux qui activent le systéme
nerveux parasympathique. Cela provoque la contraction du muscle détrusor et le relachement
du sphincter urétral interne. Le sphincter urétral externe, sous controle volontaire, se relache

¢galement, permettant I'écoulement de 1'urine a travers 1’urétre.
3. Différences anatomiques et cliniques entre hommes et femmes :

Les principales différences anatomiques de l'appareil urinaire entre les sexes résident dans
la longueur et la structure de l'urétre, ce qui a des implications cliniques significatives,

notamment en ce qui concerne la prévalence des infections urinaires.

Chez la femme, la courte longueur de l'urétre (environ 3-4 cm) et sa proximité avec l'anus
facilitent I'ascension des bactéries depuis le périnée vers la vessie. C'est pourquoi les femmes

sont beaucoup plus sujettes aux infections urinaires (cystites) que les hommes.

Chez I'homme, I'urétre est plus long (environ 18-20 cm) et son trajet a travers la prostate et
le pénis offre une barriere anatomique plus efficace contre les infections ascendantes.
Cependant, l'urétre masculin est également impliqué dans le systéme reproducteur, et des

pathologies comme 'urétrite peuvent survenir.
4. Pathologies associées :

L'appareil urinaire peut étre affecté par diverses pathologies, dont certaines sont trés

courantes (6):

*Infections Urinaires (IU): Fréquentes, surtout chez les femmes, elles sont causées par la
prolifération bactérienne dans les voies urinaires. Elles peuvent affecter 1'urétre (urétrite), la

vessie (cystite) ou les reins (pyélonéphrite).

*Calculs Rénaux (Lithiase Urinaire): Formation de dépdts solides (calculs) dans les reins
ou les voies urinaires. Ils peuvent provoquer des douleurs intenses (colique néphrétique) et des

obstructions.

Insuffisance Rénale: Diminution de la capacité des reins a filtrer le sang et a éliminer les

déchets. Elle peut étre aigué ou chronique et nécessiter une dialyse ou une transplantation rénale.
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*Incontinence Urinaire: Perte involontaire d'urine, plus fréquente chez les femmes et les

personnes agées, due a un dysfonctionnement des sphincters ou des muscles du plancher pelvien.
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Figure 1. Appareil urinaire

5. Mécanismes de défense urinaires :

5.1. Mécanismes de défense de I'appareil urinaire :

L'appareil urinaire est doté de plusieurs mécanismes de défense naturels qui le proteégent

contre la colonisation bactérienne et les infections.

5.1.1. Flux Urinaire Continu (Effet de Lavage) :
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Le flux continu de l'urine, de la vessie vers l'extérieur, agit comme un mécanisme de lavage
mécanique, éliminant les bactéries potentiellement pathogénes avant qu'elles ne puissent
adhérer aux parois des voies urinaires et se multiplier. La vidange régulicre et compléte de la

vessie est essentielle pour maintenir cet effet de lavage.
5.1.2. pH Urinaire Légérement Acide :

Le pH de l'urine est généralement légerement acide (autour de 6). Cet environnement acide
est défavorable a la croissance de la plupart des bactéries pathogénes, contribuant ainsi a inhiber

leur prolifération dans les voies urinaires.
5.1.3. Présence de Protéines Antimicrobiennes :

L'urine contient diverses substances antimicrobiennes qui contribuent a la défense contre les
infections. Parmi elles, 1'uromoduline (également connue sous le nom de protéine de Tamm-
Horsfall) est une glycoprotéine produite par les cellules tubulaires rénales. Elle se lie aux
bactéries (notamment Escherichia coli), empéchant leur adhésion a l'urothélium et favorisant
leur élimination par le flux urinaire. D'autres peptides antimicrobiens et immunoglobulines (IgA

sécrétoires) sont €galement présents.

5.1.4. Intégrité de la Muqueuse Urothéliale :

La muqueuse qui tapisse les voies urinaires (urothélium) constitue une barriére physique et
chimique. Ses cellules sont étroitement li¢es, empéchant la pénétration bactérienne. De plus,
l'urothélium posséde des mécanismes de desquamation qui permettent d'éliminer les cellules

infectées et les bactéries adhérentes.

5.1.5. Facteurs Immunologiques Locaux :

Le systéme immunitaire local de 1'appareil urinaire comprend des cellules immunitaires
(macrophages, lymphocytes) et la production d'anticorps qui aident a neutraliser les agents

pathogenes.

6. Impact du sondage urinaire sur les mécanismes de défense :

La mise en place d'une sonde urinaire, bien que nécessaire dans de nombreuses situations
cliniques, altere significativement les mécanismes de défense naturels de l'appareil urinaire,

augmentant considérablement le risque d'infections urinaires associées aux cathéters (IUAC).
6.1. Altération du Flux Urinaire et de la Vidange Vésicale :

La sonde urinaire assure un drainage continu de la vessie, ce qui €limine 1'effet de lavage

intermittent et puissant d'une miction normale. De plus, la sonde peut entrainer une vidange
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incomplete de la vessie ou la formation de poches d'urine stagnante, favorisant la multiplication

bactérienne.
6.2. Introduction de Bactéries :

L'insertion de la sonde elle-méme peut introduire des bactéries de 1'urétre ou du périnée dans
la vessie. Méme avec une technique aseptique rigoureuse, le risque d'introduction bactérienne
n'est jamais nul. De plus, la sonde crée une voie d'acces continue pour les bactéries le long de

sa surface externe et interne.
6.3. Formation de Biofilm :

La surface de la sonde urinaire est un substrat idéal pour la formation de biofilms bactériens.
Un biofilm est une communauté de micro-organismes adhérant a une surface et enrobés dans
une matrice extracellulaire protectrice. Cette matrice protege les bactéries des défenses de 1'hdte
(cellules immunitaires, protéines antimicrobiennes) et des antibiotiques, rendant les infections
difficiles a éradiquer. La formation de biofilm commence par le dépot d'un film de
conditionnement compos¢é de composants urinaires de I'hdte, auquel les bactéries adhérent et se

multiplient.
6.4. Lésion de 1a Muqueuse Urothéliale :

La présence d'une sonde urinaire peut provoquer une irritation mécanique et des Iésions de
la muqueuse vésicale et urétrale. Ces 1ésions compromettent I'intégrité de la barriére urothéliale,

facilitant I'adhésion et l'invasion bactérienne.
6.5. Impact sur le pH Urinaire et les Protéines Antimicrobiennes :

Bien que le pH urinaire puisse rester acide, la présence de certaines bactéries (comme
Proteus mirabilis) peut alcaliniser I'urine en produisant de 'uréase, favorisant la formation de
calculs et la survie bactérienne. L'efficacité des protéines antimicrobiennes peut également étre

réduite en présence de biofilms ou d'une charge bactérienne élevée.
7. Pathologies associées :

L'appareil urinaire peut étre affecté par diverses pathologies, dont certaines sont trés
courantes (7) :

Infections Urinaires (IU): Fréquentes, surtout chez les femmes, elles sont causées par la
prolifération bactérienne dans les voies urinaires. Elles peuvent affecter l'urétre (urétrite), la

vessie (cystite) ou les reins (pyélonéphrite).
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*Calculs Rénaux (Lithiase Urinaire): Formation de dépdts solides (calculs) dans les reins
ou les voies urinaires. Ils peuvent provoquer des douleurs intenses (colique néphrétique) et des

obstructions.

Insuffisance Rénale: Diminution de la capacité des reins a filtrer le sang et a éliminer les

déchets. Elle peut étre aigu€ ou chronique et nécessiter une dialyse ou une transplantation rénale.

*Incontinence Urinaire: Perte involontaire d'urine, plus fréquente chez les femmes et les

personnes agées, due a un dysfonctionnement des sphincters ou des muscles du plancher pelvien.
8. Infections urinaires nosocomiales :

8.1. Définition :

Une infection urinaire nosocomiale est définie comme une infection survenant au moins 48

heures aprés I’admission a I’hdpital, absente ou en incubation a I’entrée du patient.
8.2. Importance clinique :

Les infections urinaires représentent environ 30 % des infections nosocomiales globales dans
les établissements de santé. Elles sont majoritairement associées a ’utilisation de dispositifs

urinaires invasifs.

9. Sondage urinaire et risque infectieux :

Figure 2. Sonde vésicale

11



CHAPITRE I : Rappel anatomique, physiologique et physiopathologique

Figure 3. Sonde vésicale en place
9.1. Le corps de la sonde (Le tube souple) :
9.1.1. La tige :

Un long tube flexible introduit dans l'urétre jusqu'a la vessie. Il est fabriqué en silicone ou en

latex.
9.1.2. Les illets de drainage :

De petites ouvertures situées a l'extrémité distale (le bout arrondi qui entre dans la vessie)

permettant a I'urine de pénétrer a l'intérieur du tube
9.1.3. Le systéme de fixation interne :
9.1.3.1. Le ballonnet :

Un petit réservoir gonflable situé juste en dessous des ceillets. Une fois la sonde en place, on le

remplit d'eau stérile pour éviter que la sonde ne glisse hors de la vessie.

9.1.3.2. Les voies de connexion externes (L'extrémité proximale) :
Selon le type de sonde, cette extrémité en forme de "Y" comporte plusieurs canaux.

9.1.3.3. Le canal de drainage :

La voie principale connectée directement au sac collecteur (poche a urine) pour évacuer les

urines.
9.1.3.4. La valve de gonflage :

Une petite voie munie d'une valve colorée ou I'on insére une seringue pour gonfler ou dégonfler

le ballonnet.

9.1.3.5. La voie d'irrigation (optionnelle) :
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Présente uniquement sur les sondes a 3 voies (double courant), elle permet d'injecter du liquide

de ringage pour nettoyer la vessie en cas de saignements
9.2. Le sondage urinaire :

Le sondage vésical consiste a introduire un cathéter dans la vessie afin d’assurer le drainage des
urines. Il est indiqué en cas de rétention urinaire, de surveillance de la diurése ou en contexte

chirurgical.
Cependant, il constitue un facteur de risque majeur d’infection.

9.2.1. Augmentation du risque infectieux :

Le risque d’infection augmente de 3 a 7 % par jour de sondage. Apres quelques jours seulement,

la majorité des patients développent une bactériurie.
9.3. Physiopathologie des infections sur sonde :

9.3.1. Physiopathologie des Infections sur Sonde :

Les infections urinaires associées aux sondes se développent principalement selon deux

mécanismes de migration bactérienne, qui bouleversent les défenses physiologiques :

*Voie extra-luminale (migration autour de la sonde) :

C'est la voie la plus fréquente. Les bactéries, provenant souvent de la flore périnéale ou
digestive du patient, migrent le long de la surface externe de la sonde, dans 1'espace virtuel situé
entre la sonde et la muqueuse urétrale. Cette migration est facilitée par les micromouvements de
la sonde et la présence d'un exsudat inflammatoire.

*Voie intra-luminale (contamination du systeme de drainage) :

Les micro-organismes pénetrent a l'intérieur de la lumiére de la sonde, généralement suite a
une contamination du sac collecteur, d'une déconnexion du systeme de drainage clos, ou lors de
manipulations non stériles. Les bactéries remontent ensuite a contre-courant dans 1'urine stagnante
a l'intérieur du cathéter jusqu'a la vessie.

Dans les deux cas, les micro-organismes remontent progressivement vers la vessie, colonisant

ensuite les voies urinaires supérieures si l'infection n'est pas contrdlée.
9.3.2. Formation de Biofilm :

Que la contamination soit extra-luminale ou intra-luminale, la surface de la sonde urinaire sert
de substrat idéal pour la formation de biofilms bactériens. Un biofilm est une communauté de
micro-organismes adhérant a la surface du cathéter et enrobés dans une matrice extracellulaire

protectrice. Cette matrice protege les bactéries des défenses de 1'hdte (cellules immunitaires,
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protéines antimicrobiennes) et des antibiotiques, rendant I'éradication de l'infection extrémement

difficile sans le retrait de la sonde.
9.3.3. Altération du Flux Urinaire et Lésions Muqueuses :

La sonde assure un drainage continu, éliminant I'effet de lavage intermittent et puissant d'une
miction normale. De plus, la présence physique de la sonde provoque une irritation mécanique et
des Iésions de la muqueuse vésicale et urétrale, compromettant 1'intégrité de la barriére urothéliale

et facilitant 'adhésion et l'invasion bactérienne.
9.4. Pathologies associées :
L'appareil urinaire peut étre affecté par diverses pathologies, dont certaines sont trés courantes :

9.4.1. Infections Urinaires (IU) : Fréquentes, surtout chez les femmes, elles sont causées

par la prolifération bactérienne dans les voies urinaires. Elles peuvent affecter 1'urétre (urétrite), la
vessie (cystite) ou les reins (pyélonéphrite).

9.4.2. Calculs Rénaux (Lithiase Urinaire) : Formation de dépots solides (calculs) dans
les reins ou les voies urinaires. Ils peuvent provoquer des douleurs intenses (colique néphrétique)
et des obstructions.

9.4.3. Insuffisance Rénale : Diminution de la capacité des reins a filtrer le sang et a
¢liminer les déchets. Elle peut étre aigué ou chronique et nécessiter une dialyse ou une
transplantation rénale.

9.4.4. Incontinence Urinaire : Perte involontaire d'urine, plus fréquente chez les femmes
et les personnes agées, due a un dysfonctionnement des sphincters ou des muscles du plancher
pelvien.

> Le biofilm bactérien : élément central

10. Biofilm et infections urinaires associées aux sondes vésicales :

10.1. Définition du biofilm :

Le biofilm est une communauté organisée de micro-organismes (bactéries ou levures) adhérant
a une surface vivante ou inerte et enveloppée dans une matrice extracellulaire protectrice qu'ils
produisent eux-mémes. Cette matrice est principalement constituée de polysaccharides, de

protéines, de lipides et d’ADN extracellulaire.

Dans les infections urinaires associées aux sondes vésicales (CAUTI), le biofilm se développe

rapidement sur la surface interne et externe de la sonde. Il constitue un environnement favorable a
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la prolifération bactérienne et protége les micro-organismes contre les défenses immunitaires de

'hote ainsi que contre l'action des antibiotiques.
10.2. Formation du biofilm :

La formation du biofilm est un processus dynamique qui se déroule en plusieurs étapes

successives :

10.2.1. Adhésion initiale :

Apres l'introduction de la sonde vésicale, des protéines urinaires se déposent a sa surface et forment
un film conditionnant I'adhésion bactérienne. Les bactéries présentes dans la flore périnéale ou

hospitaliére s'attachent alors a la sonde grace a leurs adhésines, fimbriae et pili.
10.2.2. Multiplication bactérienne :
Les bactéries adhérentes se multiplient rapidement et forment des micro colonies. Cette
prolifération permet une colonisation progressive de la surface de la sonde.
10.2.3. Production de la matrice extracellulaire :
Les bactéries sécrétent une matrice polymérique extracellulaire qui les englobe. Cette matrice agit
comme une barriére physique limitant la pénétration des antibiotiques et des cellules immunitaires.
10.2.4. Maturation du biofilm :

Le biofilm devient progressivement plus complexe et tridimensionnel. Des canaux se développent
a l'intérieur de la structure afin d'assurer la circulation des nutriments et de l'oxygéne. A ce stade,
les bactéries présentent une activité meétabolique réduite qui augmente leur tolérance aux

traitements antimicrobiens.

10.2.5. Dispersion :
Certaines bactéries se détachent du biofilm et colonisent d'autres zones des voies urinaires ou

d'autres dispositifs médicaux, favorisant ainsi la dissémination de l'infection.
10.3. Importance clinique du biofilm :

Le biofilm joue un réle majeur dans la physiopathologie des infections urinaires nosocomiales

associées aux sondes vésicales. Ses principales conséquences sont :

o Une diminution de I'efficacité des antibiotiques par réduction de leur diffusion au sein

de la matrice.

o Une protection des bactéries contre la phagocytose et les mécanismes immunitaires de
I'héte.

o La persistance des micro-organismes malgré un traitement adapté.
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o La survenue fréquente de récidives apres l'arrét de 1'antibiothérapie.
o L'émergence de bactéries multirésistantes.
o L'entretien d'infections chroniques difficiles a éradiquer.

Ainsi, le biofilm est considéré comme le principal mécanisme responsable de la chronicité des

infections urinaires associées aux sondes vésicales.

11. Microbiologie des infections urinaires nosocomiales :

11.1. Bactéries dominantes :

Les infections urinaires nosocomiales sont généralement causées par des bactéries d'origine
digestive ou hospitali¢re. La présence prolongée d'une sonde urinaire favorise leur ascension vers

la vessie et leur multiplication.(16)

e Escherichia coli :

Escherichia coli demeure 1'agent étiologique le plus fréquemment isolé. Cette bactérie Gram
négatif appartient a la flore intestinale normale mais possede de nombreux facteurs de virulence
tels que les fimbriae d'adhésion, les toxines et la capacit¢ a former des biofilms. Elle est

responsable d'une grande proportion des infections urinaires communautaires et nosocomiales.
o Kilebsiella pneumoniae :

Klebsiella pneumoniae est un bacille Gram négatif encapsulé appartenant a la famille des

Enterobacteriaceae. Sa capsule lui confére une résistance accrue a la phagocytose. Cette bactérie
est fréquemment impliquée dans les infections urinaires hospitalieres et présente souvent des
mécanismes de résistance aux antibiotiques, notamment la production de béta-lactamases a spectre

étendu (BLSE).
o Proteus mirabilis :

Proteus mirabilisest une bactérie Gram négatif caractérisée par une grande mobilité et une

forte production d'uréase. Elle est particulierement associée aux infections urinaires sur sonde en

raison de sa capacité a former des biofilms et a provoquer des incrustations sur les cathéters.
o Pseudomonas aeruginosa :

Pseudomonas aeruginosaest un bacille Gram négatif opportuniste fréquemment retrouvé

dans les environnements hospitaliers. Cette bactérie posséde une résistance naturelle élevée a de
nombreux antibiotiques et forme facilement des biofilms, ce qui complique le traitement des

infections qu'elle provoque.
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o Enterococcussp :.

Les entérocoques, principalement Enterococcusfaecalis et Enterococcusfaecium, sont des

cocci Gram positif capables de survivre longtemps dans le milieu hospitalier. Ils sont souvent
responsables d'infections urinaires chez les patients porteurs de sondes ou recevant des traitements

antibiotiques prolongés.
11.2. Particularités de Proteus mirabilis :

Proteus mirabilis présente plusieurs caractéristiques qui expliquent son role important dans les

infections urinaires associées aux sondes.
11.2.1. Production d'uréase :

Cette bactérie produit une enzyme appelée uréase qui hydrolyse 'urée présente dans les urines

en ammoniac et en dioxyde de carbone.
11.2.2. Conséquences de l'activité uréasique :
¢ Alcalinisation des urines :
La production d'ammoniac augmente le pH urinaire, rendant les urines alcalines.

o Formation de calculs urinaires
L'augmentation du pH favorise la précipitation des phosphates de magnésium et d'ammonium

(struvite) ainsi que du phosphate de calcium, conduisant a la formation de calculs urinaires.

o Incrustation des sondes :
Les cristaux se déposent progressivement a la surface du cathéter et s'incorporent au biofilm
bactérien. Cette incrustation peut provoquer 'obstruction de la sonde et favoriser la persistance

de l'infection.

o Complications :
Les calculs infectieux et l'obstruction du cathéter augmentent le risque de pyélonéphrite, de

bactériémie et de septicémie.
11.3. Levures :

Les levures du genre Candida, notamment Candida albicans, sont fréquemment isolées chez

les patients hospitalisés porteurs de sondes urinaires.
11.3.1. Facteursfavorisant la candidurie :
o Antibiothérapie a large spectre prolongée.

 Sondage urinaire de longue durée.
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e Séjour prolongée réanimation.
e Diabéte sucré.
o Immunodépression.
o Age avancé.
11.3.2. Importance clinique :

La présence de Candida dans les urines (candidurie) correspond souvent a une colonisation
asymptomatique. Cependant, chez certains patients fragiles, elle peut évoluer vers une véritable

infection urinaire, voire exceptionnellement vers une candidémie.

12. Microbiologie des infections urinaires nosocomiales :
12.1. Bactéries dominantes :

12.1.1. Les agents les plus fréquemment isolés sont :
e Escherichia coli
e Klebsiella pneumoniae
e Proteus mirabilis
e Pseudomonas aeruginosa
o Enterococcus spp.
12.2. Particularités de Proteus :

Proteus mirabilis posseéde une activité uréase importante entrainant :

v" Alcalinisation des urines.
v" Formation de calculs.

v" Incrustation sur les sondes.

12.3. Levures :

Les levures du genre Candida apparaissent fréquemment chez les patients sondés, notamment

apres antibiothérapie prolongée.
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Tableau 1. Agents pathogenes selon la littérature

Type de Micro-

organisme

Exemples

d'Espéces

Fréquence

Relative

Notes Spécifiques

Bactéries Gram-

Tres fréquente

Agent le plus courant, mais moins

négatives [Escherichia coli dominant que dans les UTI
communautaires
Bactéries Gram- Klebsiella Fréquente Souvent associée a la résistance aux
négatives pneumoniae antibiotiques
Bactéries Gram- Proteus mirabilis Fréquente Forte capacité a former des biofilms
négatives cristallins et a produire de ’'uréase
Bactéries Gram- Pseudomonas Fréquente Souvent associée aux infections a long
négatives aeruginosa terme et a la résistance
Bactéries Gram- Enterococcus Fréquente Importante cause d’IUN, capacité a
positives faecalis former des biofilms
Bactéries Gram- Staphylococcus Moins fréquente Peut étre impliqué dans les biofilms
positives epidermdiis
Levures Candida albicans |En augmentation Surtout chez les patients

immunodéprimés ou sous antibiotiques

13. Résistance bactérienne :

13.1. Bactéries multi résistantes (BMR) :

Les bactéries multi résistantes (BMR) sont définies comme des micro-organismes devenus

résistants a plusieurs familles d'antibiotiques habituellement utilisées pour traiter les infections.

Elles représentent aujourd'hui un probléme majeur de santé publique, particulierement dans les

¢tablissements hospitaliers ou la pression de sélection antibiotique est importante.(8)

Dans les infections urinaires nosocomiales associées aux sondes vésicales, la présence

prolongée d'un dispositif urinaire, 'utilisation répétée d'antibiotiques et les séjours hospitaliers

prolongés favorisent I'émergence et la diffusion de ces bactéries résistantes.

13.1.1. Bactéries fréquemment concernées :

Les principales bactéries multi résistantes impliquées dans les infections urinaires nosocomiales

sont :
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e Escherichia coli productrice de BLSE.

e Klebsiella pneumoniae productrice de BLSE.

e Proteus mirabilis résistant a plusieurs antibiotiques.
e Pseudomonas aeruginosa multirésistante.

e Enterococcus faecium résistant a la vancomycine (ERV).

13.1.2. Béta-lactamases a spectre élargi (BLSE) :

Les BLSE sont des enzymes produites par certaines bactéries Gram négatif capables d'inactiver

de nombreux antibiotiques de la famille des béta-lactamines.
Elles hydrolysent notamment :
e les pénicillines ;
e les céphalosporines de troisiéme génération ;
e l'aztréonam.
Les bactéries productrices de BLSE sont principalement :
e Escherichia coli ;
e Klebsiella pneumoniae ;
e Proteus mirabilis.

La présence d'une BLSE limite considérablement les options thérapeutiques et conduit souvent

a l'utilisation des carbapénémes comme traitement de référence.
13.1.3. Résistance aux fluoroquinolones :

Les fluoroquinolones (ciprofloxacine, 1évofloxacine, norfloxacine) sont largement utilisées

dans le traitement des infections urinaires.

Cependant, leur utilisation excessive a favorisé 1'apparition de mécanismes de résistance tels

que :
« les mutations des enzymes cibles bactériennes (ADN gyrase et topoisomérase V) ;
e la diminution de la perméabilité membranaire ;
« l'activation de pompes d'efflux expulsant l'antibiotique hors de la bactérie.

Cette résistance réduit l'efficacité de ces molécules et complique la prise en charge

thérapeutique.
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13.1.4. Emergence des souches hospitaliéres :

L'environnement hospitalier favorise la sélection de souches bactériennes particulierement

résistantes en raison de :
o ['utilisation fréquente des antibiotiques.
o la concentration de patients fragiles.
o la transmission croisée entre patients.
o laprésence de dispositifs médicaux invasifs tels que les sondes urinaires.

Ces souches hospitali¢res possedent souvent plusieurs mécanismes de résistance simultanés, ce

qui les rend difficiles a éradiquer.

13.1.5. Facteurs favorisant I'apparition des BMR :

Plusieurs facteurs augmentent le risque d'infection par une bactérie multi résistante :
 hospitalisation prolongée.
o Ultilisation antérieure d'antibiotiques.
e s¢jour en unité de soins intensifs.
e port prolongé d'une sonde urinaire.
e immunodépression.
 infections urinaires récidivantes.

13.2. Impact clinique :

La résistance bactérienne a des conséquences importantes sur la prise en charge des patients et

sur le fonctionnement des établissements de santé.
13.2.1. Echec thérapeutique :

Lorsque la bactérie responsable de 'infection est résistante a l'antibiotique prescrit, le traitement

devient inefficace. Cet échec thérapeutique peut se traduire par :
e la persistance des symptomes ;
e une bactériurie prolongée ;
 la progression de l'infection vers les voies urinaires supérieures ;

e la survenue de complications infectieuses graves.
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13.2.2. Prolongation de la durée d'hospitalisation :
Les infections causées par des bactéries multi résistantes nécessitent souvent :
o des examens microbiologiques supplémentaires ;
 une adaptation du traitement antibiotique ;
 une surveillance clinique plus étroite.
Ces ¢léments prolongent la durée du séjour hospitalier et retardent la guérison du patient.
13.2.3. Augmentation des coiits hospitaliers :
La prise en charge des infections 8 BMR engendre des dépenses supplémentaires liées :
e aux examens bactériologiques répétés ;
e aux antibiotiques de derniere ligne souvent coliteux ;
o aux mesures d'isolement et de prévention ;
o al'allongement de la durée d'hospitalisation.
13.2.4. Augmentation de la morbidité et de la mortalité :
Les infections urinaires dues a des bactéries multi résistantes sont associées a :
e un risque accru de pyélonéphrite ;
e un risque plus élevé de bactériémie ;
e une augmentation des cas de septicémie ;

» une mortalité plus importante chez les patients fragiles.
14. Etudes locales (Algérie — CHU Tlemcen)(11) :

Les études menées au CHU de Tlemcen montrent :
» forte prévalence des infections urinaires chez les patients sondés,
e bactériurie >10° UFC/mL dans la majorité des cas,
e prédominance des bacilles Gram négatif,
o fréquence ¢levée des infections poly microbiennes,
e ro0le important de la durée du sondage.

Ces résultats confirment I’impact majeur du sondage urinaire sur la survenue des infections

nosocomiales.
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15. Etudes européennes et internationales :

Les données européennes (SWISS-NOSO, ECDC) confirment que :(12)

 les infections urinaires nosocomiales représentent une part importante des infections

hospitalieres,

o Escherichia coli reste le principal agent pathogéne,
« les infections poly microbiennes sont fréquentes,

e le sondage urinaire est le principal facteur de risque.

Les études de surveillance montrent également que jusqu’a 70 % des patients en réanimation

peuvent développer une bactériurie apres sondage prolongé.
16. Facteurs de risque des infections urinaires sur sonde :
Les principaux facteurs de risque sont :

e durée du sondage (facteur majeur),

e manipulation du systéeme de drainage,

e non-respect de I’asepsie,

o sexe masculin (dans certains contextes),

pathologies sous-jacentes.

17. Conclusion de la revue de littérature :

La littérature scientifique confirme unanimement que le sondage urinaire est le principal facteur
de risque des infections urinaires nosocomiales. La formation du biofilm, la sélection de bactéries
multi résistantes et la colonisation ascendante expliquent la forte incidence de ces infections. La
prévention repose principalement sur la limitation de la durée du sondage et le respect strict des

régles d’hygiene hospitalicre.
18. Type, cadre et période de I’étude :

Il s’agit d’une étude prospective, analytique et comparative, réalisée dans le cadre d’un
mémoire de Master 2 en microbiologie appliquée. L’étude a été menée au sein des services de
I’hopital Mohamed Boudiaf Mahdia et I’héopital Tissemssilt, structures hospitalicres accueillant
des patients présentant diverses pathologies nécessitant une prise en charge médicale ou
chirurgicale .L’étude bactériologique est faite au service d’analyse microbiologique de EPSP

MAHDIA et EPSP LARDJEM.
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L’¢étude s’est déroulée sur une période définie de 30 jours (15avril -15mai 2026), permettant la

collecte et I’analyse microbiologique des échantillons urinaires des patients inclus.
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1. Population d’étude :

1.1. Effectif étudié :

L’étude a porté sur un total de 30 patients adultes hospitalisés, répartis en deux groupes :

e Groupe 1 (patients exposés): 15 patients porteurs d’une sonde urinaire & demeure

(sondage vésical)

e Groupe 2 (témoins): 15 patients non sondés, ne présentant aucun dispositif urinaire

invasif
1.2. Objectif de la répartition :

Cette répartition permet une comparaison directe du risque infectieux associé¢ au sondage
urinaire, afin de modéliser son impact sur la survenue des infections urinaires nosocomiales.
Bien que le sexe n’ait pas été inclus parmi les variables étudiées, de nombreuses publications
soulignent une fréquence plus élevée des infections urinaires chez les femmes, ce qui constitue
un facteur épidémiologique important a prendre en considération lors de ’interprétation des

résultats.
1.3. Critéres d’inclusion et d’exclusion :
1.3.1. Critéres d’inclusion :

Ont été inclus dans ’étude :

Patients adultes hospitalisés (> 18 ans) ;

Patients avec ou sans sonde urinaire selon le groupe ;

Patients hospitalisés depuis au moins 48 heures ;

Présence d’un prélevement urinaire exploitable.
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1.3.2. Criteres d’exclusion :

Ont été exclus :

Patients présentant une infection urinaire communautaire connue a 1’admission

Patients sous antibiothérapie préalable non documentée

Echantillons contaminés ou non exploitables

Patients avec sondage intermittent non standardisé

2. Matériel et méthodes :

2.1. Matériels :

Le matériel utilis¢é pour la réalisation des analyses microbiologiques comprenait des
verreries, des appareillages, des milieux de culture ainsi que des réactifs de coloration et

d’identification bactérienne.

2.1.1. Verreries et appareillages :
e Lames et lamelles.
o Pipettes stériles.
e Anse de platine.
o Seringues stériles a usage unique.
« Ecouvillons stériles.
o Tubes a essais stériles de 10 mL.
e Tubes a essais stériles de 5 mL.
o Pots stériles.
« Etuve d’incubation a 37 °C.

o Etuve de stérilisation.

28



CHAPITREII : Matériels et méthodes

e Microscope optique.
e Bain-marie .Bec Bunsen
o Papier Whatman.
2.1.2. Milieux de culture :
o Gélose nutritive.
e Gélose CLED
e Gélose Chapman
e Gélose Mac Conkey
o Gélose au sang frais
o Gélose au sang cuit (gélose chocolat)
o Gélose Mueller-Hinton
e G¢lose Sabouraud
 Galerie biochimique API 20E
« Galerie biochimique API.

2.1.3. Solutions de coloration et réactifs d’identification :

Bleu de méthyléne

Violet de gentiane a 1 %

Lugol

Alcool a 90 %

Fuchsine de Ziehl

Réactif TDA (tryptophane désaminase)

29



CHAPITREII : Matériels et méthodes

Réactifs VP I et VP II (Voges-Proskauer)

Eau physiologique a 0,9

Eau oxygénée a 10 volumes.

Sérum humain (TP 100 %)

Huile a immersion

Disques d’oxydase.

Disques d’antibiotiques de 6 mm de diamétre imprégnés de solutions antibiotiques a

concentrations connues et fournis par I’Institut Pasteur.

2.2. Méthodes:
2.2.1. Méthodologie de préléevement des urines:

2.2.1.1. Patients non sondés :

Chez les patients non sondés, le prélevement a été réalisé par urines du milieu de jet,

apres nettoyage soigneux de la région périnéale afin de limiter la contamination externe.
2.2.1.2. Patients sondés :

Chez les patients porteurs de sonde urinaire, les urines ont été prélevées par ponction
aseptique de la tubulure, apres clampage de la sonde pendant 15 a 30 minutes, afin d’obtenir un
échantillon représentatif de la flore urinaire. Toutes les précautions d’asepsie ont été respectées

afin d’éviter toute contamination exogene.
2.2.2. Transport et conservation des échantillons :
Les échantillons urinaires ont été :
e collectés dans des flacons stériles hermétiques,
e correctement étiquetés (identité, date, service),
e acheminés rapidement au laboratoire de microbiologie,

e analysés dans un délai inférieur a 2 heures aprés prélévement.
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2.2.3. Examen cytobactériologique des urines (ECBU) :
L’ECBU a été réalisé selon les étapes suivantes :
2.2.3.1. Examen macroscopique :

e Aspect des urines (clair, trouble, hématique, foncé)

e Couleur et odeur

Figure 4. Bandelette urinaire.

Figure 5. Analyse a la bandelette.
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2.2.3.2. Examen cytologique :

o Numération des leucocytes et hématies (cellule de Malassez)

Figure 6. Mettre I'urine sur la lame Malassez.

Figure 7. Préparation des lames.

2.2.3.3. Examen microscopique :

» Examen direct apres coloration de Gram
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e Recherche de bactéries, levures et cellules inflammatoires

Figure 8. Examen microscopique.

2.2.4. Critére d’infection urinaire :
Une infection urinaire a été retenue en présence de :

e bactériurie > 105 UFC/mL

e associée ou non a une leucocyturie significative.
2.2.5. Techniques de culture microbiologique :

Les urines ont été ensemencées sur différents milieux de culture afin d’isoler les agents

pathogenes.

Figure 9. Ensemencement par quadrillage.
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2.2.6. Milieux utilisés :

e Gélose nutritive : culture générale des bactéries

Gélose CLED : isolement et différenciation des bactéries urinaires

Gélose de Chapman (MSA) : isolement des staphylocoques

Gélose Hektoen : isolement des entérobactéries et bacilles Gram négatif

Gélose Sabouraud : isolement des levures et des champignons

Figure 10. Milieux de culture

2.2.7. Conditions d’incubation :

e Température : 37°C

e Durée : 18 a 24 heures (jusqu’a 48 heures si nécessaire)

o Atmosphére aérobie
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Figure 11. Incubation.
2.2.8. Identification des microorganismes :

L’identification des souches isolées a été réalisée sur la base de :

e Caracteres culturaux (aspect des colonies)
¢ Coloration de Gram

o Tests biochimiques

o Galerie d’identification

e Tests enzymatique catalase

Figure 12. Test a la catalase.
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Figure 13. Test a I'oxydase.
3. Présentation des résultats :

Apres I’isolement et I’identification microbiologique des échantillons urinaires, les résultats ont
révélé que parmi les 15 patients non sondés, 3 cas d’infection urinaire ont ét¢ diagnostiqués, soit
un taux de 20 %. Les microorganismes isolés étaient représentés par deux souches d’Escherichia

coli et une souche de Klebsiella pneumoniae.

Chez les 15 patients sondés, 7 cas d’infection urinaire bactérienne ont été identifiés,
correspondant @ un taux de 46,7 %. Les germes isolés étaient constitués de trois souches
d’Escherichia coli, une souche de Klebsiella pneumoniae, une souche de Serratia spp, une
souche de Staphylococcus aureus et une autre souche bactérienne. Par
ailleurs, I’analyse microbiologique a également mis en évidence la présence de Candida albicans
chez trois patients sondés, témoignant d’une colonisation ou d’une candidurie associée au sondage

urinaire.

Dans I’ensemble, ces résultats montrent une fréquence plus élevée des infections urinaires et
des colonisations urinaires chez les patients porteurs d’une sonde urinaire par rapport aux patients

non sondés.

4. Tableau récapitulatif des microorganismes isolés :

Tableau 2. Tableau récapitulatif des microorganismes isolés

Microorganisme isolé Patients non sondés (n = | Patients sondés (n = | Total
15) 15)
Escherichia coli 2 4 6
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Klebsiella pneumonia 1 2 3
Serratia spp. 0 2 2
Staphylococcus aureus 0 1 1
Autre bactérie isolée 0 1 1
Candida albicans 0 3* 3*
Total des microorganismes 3 10 13
isolés

Tableau 3. Proportions

Groupe de Nombre de Cas d'infection urinaire Taux
patients patients bactérienne (%)
Non sondés 15 3 20,0
Sondés 15 7 46,7
Total 30 10 33,3

> Remarque :

Les trois isolats de Candida albicans n'ont pas été inclus dans le calcul des infections
urinaires bactériennes, mais ont été rapportés séparément en tant qu'isolats fongiques détectés
chez les patients sondés. Cette observation pourrait étre liée a la présence prolongée de la sonde

urinaire et/ou a d'autres facteurs favorisant la candidurie.
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* Gram positive :

Observation | Macroscopique
Microscopique
Figure 14 .vue microscopique de Staphylococcus aureus
Test Catalase positif
d’identification

Oxydase négatif

Figure 15. Galerie Api Staph

6736053

Figure 14. Identification Staphylococcus aureus
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* Gram négative :

Observation Macroscopique
Microscopique
Tests Catalase positif
Oxydase négatif

Galerie : 1044572

Figure 15.identification Escherichia coli
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observation Macroscopique

Microscopique . o
x i‘ =y i
. N e o~
AR ~= %

Tests Catalase positif

Oxydase négatif

Galerie :

52657778

Figure 16. Identification Klebsilla pneumonie
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observation Macroscopique
. . — _ e T A - 7
Microscopique ey A e - ‘ﬁi ‘,.: . =
Tests Catalase positif

Oxydase négatif

Galerie : ID : 5265777

Figure 17. Identification Serratia marcescens

5. Antibiogramme :
5.1. Méthode utilisée :

La sensibilité aux antibiotiques a été déterminée par la méthode de diffusion sur gélose

Mueller-Hinton, selon les recommandations standards (EUCAST/CLSI).
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5.2. Principe :

Des disques d’antibiotiques ont été déposés sur une gélose ensemencée par la souche
bactérienne. Apres incubation, les diamétres d’inhibition ont été mesurés et interprétés selon

les normes vigueur.

Figure 19. Antibiogramme aprés lecture

5.3. Objectifs :

o Déterminer le profil de sensibilité des souches isolées ;
 Détecter les souches multi résistantes (BMR) ;
e Identifier les souches productrices de BLSE .

Tableau 4. Antibiotiques testés et profil de sensibilité des isolats ;

Microor | Amo | Ox | Pipér | Tica | Céf | Gen | Ofl | Dox | Azith | Van | Fosf | Linc | CO
ganism | xicil | acil | acilli | rcilli | azo | tami | oxa | ycy | romy | com | omy | omy | LIS
es line | line | ne ne | line | cine | cin | clin | cine | ycin | cine | cine | TIN

€ € [§ E

E.coli | R R R R R S S R R S R R R
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Klebsie | R R R R S S S R R R S R S
llapne
umoni

ae

Pseudo | R R |R R S S R |R R S S R S
monas
aerugi

nosa

Serrati | R R R R S S R R R S S R S
M.

6. Analyse statistique et modélisation du risque :
Les données ont €té analysées afin d’évaluer I’association entre sondage urinaire et infection.
6.1. Indicateurs utilisés :
e Taux d’infection (%)
e Risque Relatif (RR)
e Test du Chi carré (%)
6.2. Modélisation du risque :
Le risque infectieux a été modélisé selon la formule :
e RR =Incidence chez les exposés / Incidence chez les non exposés

Cette modélisation permet d’estimer I’impact du sondage urinaire sur la survenue des infections

urinaires nosocomiales.
7. Considérations éthiques :
L’¢tude a été réalisée dans le respect des principes éthiques de la recherche biomédicale :

« anonymisation de données patientes
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e respect de la confidentialité
e utilisation exclusive a des fins scientifiques
8. Conclusion du chapitre :

Ce chapitre décrit la méthodologie adoptée pour évaluer le risque infectieux associé au sondage
urinaire. L’approche combinant étude comparative, analyse microbiologique et modélisation
statistique permet une évaluation fiable et reproductible du réle du sondage dans la survenue des

infections urinaires nosocomiales.
8.1. Caractéristiques générales de la population étudiée :
L’¢étude a porté sur 30 patients hospitalisés, répartis en deux groupes :
e Groupe sond¢ (n = 15)
 Groupe non sondé (n = 15)

Tous les patients ont bénéficié d’un examen cytobactériologique des urines (ECBU) afin d’évaluer

la présence d’une infection urinaire nosocomiale.

8.2. Prévalence des infections urinaires :

8.2.1. Résultats globaux :
e Groupe sondé : 12 infections / 15 patients (80 %)
e Groupe non sondé¢ : 3 infections / 15 patients (20 %)

Tableau 5. Répartition des infections urinaires

Groupe de patients|Nombre total||Patients infectés|Pourcentage

Sondés 15 12 80 %

Non sondés 15 3 20 %
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8.2.2. Calcul du risque infectieux (modélisation) :

» Risque relatif (RR)

Incidence chez les exposés

Incidence chez les non exposés

12/15_0.80

3/15  0.20

» Interprétation :
Le risque d’infection urinaire est multiplié par 4 chez les patients porteurs de sonde urinaire

par rapport aux patients non sondés.

Figure 20. Comparaison du risque infectieux

Taux d’infection (%):
Sondes | [ <0
Non sondés | ||| Gz 20

8.3. Résultats microbiologiques :

8.3.1. Répartition des germes isolés :
Les cultures urinaires ont permis d’isoler plusieurs microorganismes.

Tableau 6. Distribution selon le type de germe ;

Microorganisme isolé [Nombre de cas||Pourcentage (%)

Escherichia coli 4 40,0
Candida albicans 3* 30,0*
Klebsiellapneumoniae 2 20,0
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Microorganisme isolé [Nombre de cas||Pourcentage (%)
Serratia spp. 2 20,0
Staphylococcus aureus 1 10,0
Autre microorganisme 1 10,0
Total 10 100,0

> Présentation des résultats :

Chez les patients sondés, dix microorganismes ont été isolés. Les especes les plus
fréquemment rencontrées étaient Escherichia coli et Candida albicans, représentant chacune 30
% des isolats. Les autres microorganismes identifiés, a savoir Klebsiellapneumoniae, Serratia
spp., Staphylococcus aureus et un autre microorganisme, représentaient chacun 10 % des

1solats.

Cette répartition met en évidence la prédominance d’ Escherichia coli, principal agent des
infections urinaires associées aux soins, ainsi qu'une fréquence notable de Candida albicans

chez les patients porteurs de sonde urinaire.

Une proportion importante de patients sondés présentait des infections poly microbiennes,

caractérisées par 1’association de plusieurs germes dans le méme prélévement urinaire.

Ces infections sont principalement associées a la présence prolongée de la sonde et a la

formation de biofilm.

8.4. Résistance bactérienne (antibiogramme) :

8.4.1. Antibiotiques testés lors de I’antibiogramme :

L’¢étude de la sensibilité aux antibiotiques a été réalisée par la méthode de diffusion en milieu
gélosé (méthode des disques). Les antibiotiques testés appartiennent a différentes familles

thérapeutiques :
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8.4.1.1. Béta-lactamines :
o Amoxicilline
e Oxacilline
« Pipéracilline
e Ticarcilline
o Céfazoline
8.4.1.2. Aminosides :
» Gentamicine
8.4.1.3. Fluoroquinolones :
» Ofloxacine
8.4.1.4. Tétracyclines :
e Doxycycline
8.4.1.5. Macrolides :
e Azithromycine
8.4.1.6. Glycopeptides :
e Vancomycine
8.4.1.7. Autresfamilles :
 Fosfomycine
e Lincomycine

« Rifampicine
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8.4.2. Résultats globaux :

e Souches sensibles : 56 %

e Souches résistantes : 44 % (BLSE majoritairement)

8.4.3. Résistance aux antibiotiques :

Type de souche Pourcentage
Sensibles 56 %
BLSE (résistantes C3G) 44 %

8.5. Modélisation du risque infectieux :
Le mod¢le statistique utilis¢ (risque relatif) montre :
« RR=4
o Intervalle d’interprétation : risque élevé

8.5.1. Modélisation du risque :

> Risque infectieux:
Sans sonde |- 1 (référence)

Avec sonde | _ 4x plus élevé
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> Les résultats montrent :

o Une forte augmentation des infections chez les patients sondés

Une prédominance des bacilles Gram négatif

Une présence significative de Candida chez les patients sondés

Une fréquence élevée de résistances bactériennes

Un risque relatif élevé (RR = 4)

Ce chapitre met en évidence une association forte entre le sondage urinaire et la survenue des
infections urinaires nosocomiales. La mod¢lisation du risque confirme que le sondage multiplie
significativement le risque infectieux, avec une flore dominée par des bactéries Gram négatif et

une émergence notable de souches résistantes.

Les infections urinaires nosocomiales associées au sondage vésical constituent un probléme
majeur en milieu hospitalier ; Elles représentent une part importante des infections associées aux
soins et sont responsables d’ une morbidité significative, d’une prolongation de I’hospitalisation et
d’une augmentation des cofits de prise en charge. L’objectif de ce chapitre est d’interpréter les
résultats obtenus dans notre étude, de les comparer aux données de la littérature nationale et

internationale, et d’analyser les facteurs responsables de la survenue de ces infections.

1. Interprétation générale des résultats :

Les résultats de notre étude montrent une nette différence entre les patients sondés et non
sondés. Le taux d’infection urinaire est de 80 % chez les patients sondés contre 20 % chez les
non sondés, ce qui met en évidence une association forte entre le sondage vésical et la survenue

des infections urinaires nosocomiales.

Le calcul du risque relatif (RR = 4) indique que les patients porteurs de sonde ont un risque
quatre fois plus élevé de développer une infection urinaire par rapport aux patients non sondés. Ce

résultat confirme le role central du sondage urinaire comme facteur de risque majeur.
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2. Concordance avec les données de la littérature :

2.1. Etudes internationales :

Nos résultats sont en accord avec les données de la littérature internationale qui montrent
que les infections urinaires associées aux sondes (CAUTI) représentent entre 30 % et 40 %

des infections nosocomiales.

Les études européennes et les réseaux de surveillance tels que SWISS-NOSO et les études
national tel que celle de chu Tlemecen prouvent qu’il y a forte prévalence des infections

urinaires chez les patients sondés, avec une prédominance de :
o Escherichia coli
o Klebsiella pneumoniae
e Pseudomonas aeruginosa

Ces résultats confirment la similarité du profil microbiologique entre notre étude et les

données européennes.

2.2. Etudes locales (Algérie — CHU Tlemcen) :

Nos résultats sont également concordants avec les études réalisées au CHU de Tlemcen, qui

ont montré :

une bactériurie >10° UFC/mL chez la majorité des patients sondés.

une forte dominance des bacilles & Gram négatif.

une fréquence élevée des infections poly microbiennes.

une augmentation du risque avec la durée du sondage.

Ces similitudes confirment la validité de nos résultats et renforcent leur valeur scientifique

dans le contexte local.
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3. Profil microbiologique et signification clinique :

3.1. Dominance des bacilles Gram négatif :

La prédominance de bactéries Gram négatif, notamment Escherichia coli et Klebsiella
pneumoniae, s’explique par leur origine digestive et leur capacité a coloniser la région

périnéale.

Ces bactéries possedent des facteurs de virulence importants :
o Adhésines
o Fimbriae

o Capacité d’invasion urothéliale

3.2. Bacilles non fermentant :

Pseudomonas aeruginosa est fréquemment isolé en milieu hospitalier. Sa capacité a
survivre dans des environnements humides et a former des biofilms le rend particulierement

dangereux chez les patients sondés.

3.3. Levures (Candida) :

La présence de Candida albicans chez certains patients sondés est liée a :
« antibiothérapie prolongée.
e Immunodépression.
e déséquilibre de la flore microbienne.

La candidurie est donc un marqueur indirect de déséquilibre écologique urinaire.

4. Role du biofilm dans la persistance des infections :

Le biofilm constitue un ¢élément central dans la physiopathologie des infections urinaires

associées aux sondes.

Une fois la sonde introduite, des micro-organismes adhérent & sa surface et forment

progressivement une structure complexe protégée par une matrice extracellulaire.
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Ce biofilm entraine :

une protection contre les antibiotiques.

une diminution de la réponse immunitaire.

Une persistance de ’infection.

une récidive fréquente aprés traitement.

Ainsi, la présence de biofilm explique en grande partie la difficulté thérapeutique des infections

urinaires nosocomiales.

5. Impact de la durée du sondage :

La durée du sondage constitue le facteur de risque le plus important.
Dans la littérature, il est établi que :
e le risque augmente de 3 a 7 % par jour.
e la bactériurie devient quasi constante apres 5 a 7 jours.
« la majorité des patients développent une infection aprés 10 a 14 jours.

Ces données concordent avec notre étude, ou la majorité des patients infectés avaient une durée

de sondage prolongge.

6. Résistance bactérienne et enjeux thérapeutiques :

Un résultat important de notre étude est la présence de souches multirésistantes, notamment les

bactéries productrices de BLSE (44 %).

Cette résistance est préoccupante car elle limite :
e les options thérapeutiques.
o ’efficacité des céphalosporines.

e la prise en charge empirique.
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Les infections urinaires nosocomiales deviennent ainsi plus difficiles a traiter et nécessitent une

adaptation basée sur I’antibiogramme.

7. Facteurs favorisant les infections urinaires sur sonde :

Plusieurs facteurs expliquent la forte incidence observée :

rupture du systéme clos.

manipulation fréquente de la sonde.

Hygiéne insuffisante.

Durée prolongée du sondage.

Colonisation périnéale.

hospitalisation en service a risque.

Ces facteurs sont largement décrits dans la littérature et confirment nos observations.

8. Impact clinique et économique :

Les infections urinaires nosocomiales entrainent :

Prolongation de la durée d’hospitalisation.

Augmentation des cofits de santé.

Utilisation accrue des antibiotiques.

Risque de complications systémiques (bactériémie, sepsis).
Elles représentent donc un enjeu majeur de santé publique.

9. Limites de I’étude :

Notre étude présente certaines limites :
o cffectif réduit (30 patients).

o Etude mono centrique.
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e absence de suivi a long terme.
e absence de typage moléculaire des souches.

e L’une des limites de cette étude réside dans 1’absence de prise en compte du sexe des
patients comme variable d’analyse. Cette omission ne permet pas d’évaluer I’influence
du sexe sur la survenue des infections urinaires nosocomiales, alors que plusieurs études
ont mis en ¢évidence une prédominance féminine de ces infections.

Malgré ces limites, les résultats restent cohérents et comparables a ceux de la littérature.

e Les résultats obtenus confirment que le sondage urinaire est un facteur de risque majeur
des infections urinaires nosocomiales. La prédominance des bacilles Gram négatif, la

présence de biofilm, I’émergence de Candida et la résistance bactérienne renforcent la

complexité de ces infections.
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Conclusion

La concordance entre nos résultats et ceux de la littérature locale et internationale confirme
la validité de notre étude. Le sondage urinaire apparait comme un facteur déterminant dans la
survenue des infections urinaires nosocomiales, nécessitant une stratégie de prévention

rigoureuse basée sur la limitation de sa durée et le respect strict des régles d’asepsie.
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