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Résumé


Les infections nosocomiales constituent une menace majeure pour la santé publique mondiale, particulièrement dans les services hospitaliers à forte affluence comme les urgences, où les surfaces inertes peuvent servir de réservoirs pour des bactéries pathogènes résistantes aux antibiotiques. Dans ce contexte, une étude a été menée au service d’urgence de l’hôpital Les Sœurs Bedj (Chlef) afin d’identifier les agents microbiens présents sur les surfaces hospitalières et d’évaluer leur profil de résistance.
Treize prélèvements effectués sur diverses surfaces en contact avec les patients et le personnel ont permis l’isolement de plusieurs espèces bactériennes, parmi lesquelles Staphylococcus aureus (15,40 %), Staphylococcus hominis, Klebsiella pneumoniae, Serratia marcescens et Acinetobacter baumannii (7,70 % chacune). Les isolats restants (53,8 %), majoritairement des bacilles à Gram positif peu fréquemment associés aux infections nosocomiales, n’ont pas été identifiés. La prédominance de Staphylococcus aureus, espèce souvent impliquée dans des infections graves, souligne la nécessité de mesures strictes de désinfection et de biosécurité.
L’étude des profils de résistance aux antibiotiques a révélé la présence de souches résistantes préoccupantes, notamment Staphylococcus aureus présentant un phénotype SARM, Klebsiella pneumoniae productrice probable de BLSE, Acinetobacter baumannii résistant à plusieurs β-lactamines, et Serratia marcescens exprimant une résistance intrinsèque via les β-lactamases AmpC.
Ces résultats révèlent une contamination préoccupante des surfaces hospitalières et appellent à renforcer les stratégies de surveillance microbiologique et les protocoles de prévention pour limiter la propagation des bactéries résistantes dans les milieux de soins.


Mots clés : Infections nosocomiales, Surfaces hospitalières, antibiorésistance, SARM, BLSE.

Abstract




Nosocomial infections represent a major threat to global public health, particularly in high-traffic hospital departments such as emergency units, where inert surfaces can act as reservoirs for antibiotic-resistant pathogenic bacteria. In this context, a study was conducted in the emergency department of Les Sœurs Bedj Hospital (Chlef) to identify microbial agents present on hospital surfaces and to assess their resistance profiles.

Thirteen samples taken from various surfaces in contact with patients and staff led to the isolation of several bacterial species, including Staphylococcus aureus (15.40%), Staphylococcus hominis, Klebsiella pneumoniae, Serratia marcescens, and Acinetobacter baumannii (7.70% each). The remaining isolates (53.8%), mainly Gram-positive bacilli that are rarely associated with nosocomial infections, were not identified. The predominance of Staphylococcus aureus, a species often involved in severe infections, highlights the need for strict disinfection and biosafety measures.

The study of antibiotic resistance profiles revealed the presence of concerning resistant strains, including Staphylococcus aureus showing an MRSA phenotype, Klebsiella pneumoniae likely producing ESBLs, Acinetobacter baumannii resistant to several β-lactams, and Serratia marcescens expressing intrinsic resistance through AmpC β-lactamases.

These findings reveal a concerning level of contamination on hospital surfaces and call for strengthened microbiological surveillance strategies and prevention protocols to limit the spread of resistant bacteria in healthcare settings.


Key words: Nosocomial infections, Hospital surfaces, Antibiotic resistance, MRSA, ESBL.

ملخص


تشكل العدوى المكتسبة في المستشفيات تهديدًا خطيرًا للصحة العمومية على الصعيد العالمي، لاسيما في الأقسام الاستشفائية ذات الكثافة المرتفعة مثل مصلحة الاستعجالات، حيث يمكن أن تُشكل الأسطح غير الحية خزانات للبكتيريا الممرضة المقاومة للمضادات الحيوية. وفي هذا الإطار، تم إجراء دراسة بمصلحة الاستعجالات التابعة لمستشفى الأخوات بوج (الشلف) بهدف تحديد العوامل الميكروبية الموجودة على الأسطح الاستشفائية وتقييم نمط مقاومتها للمضادات الحيوية.

أتاحت ثلاثة عشرعيّنة تم أخذها من أسطح مختلفة على تماس مع المرضى والعاملين، عزلَ عدة أنواع بكتيرية، من بينها Staphylococcus aureus  بنسبة (%15,40)، و Staphylococcus hominisوKlebsiella pneumoniae وSerratia marcescens و Acinetobacter baumannii بنسبة )7,70% لكل منها). أما العزلات المتبقية (53,8%)، والتي كانت في الغالب عصيات موجبة الجرام غير مرتبطة بشكل شائع بالعدوى المرتبطة بالمكتسبة في المستشفيات، ولم يتم تحديد هويتها. ويُبرز انتشار Staphylococcus aureus وهو نوع غالبًا ما يسبب التهابات خطيرة، و هذا يستدعي ضرورة تطبيق إجراءات صارمة للتطهير والسلامة البيولوجية.

كشفت دراسة أنماط مقاومة المضادات الحيوية عن وجود سلالات مقاومة مقلقة، من بينها Staphylococcus aureus التي أظهرت نمطًا ظاهريًا لمقاومة الميثيسيلين (SARM) وKlebsiella pneumoniae  التي يُحتمل أنها منتجة للبيتا-لاكتاماز واسعة الطيف (BLSE) و Acinetobacter baumannii المقاوِمة لعدة أنواع من البيتا-لاكتامينات وSerratia marcescens  التي تُظهر مقاومة ذاتية عبر إنتاجها لإنزيمات  AmpC β-lactamase  

تكشف هذه النتائج عن تلوث مقلق للأسطح في المستشفيات، مما يستدعي تعزيز استراتيجيات المراقبة الميكروبيولوجية والبروتوكولات الوقائية للحدّ من انتشار البكتيريا المقاومة داخل بيئات الرعاية الصحية.

الكلمات المفتاحية: العدوى المكتسبة في المستشفيات، الأسطح الاستشفائية، مقاومة المضادات الحيوية، المكورات العنقودية الذهبية المقاومة للميثيسلين  ،(SARM) البكتيريا المنتجة للبيتا-لاكتاماز واسع الطيف (BLSE) 
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Introduction

Les établissements hospitaliers, bien qu’étant des lieux dédiés aux soins et à la guérison, peuvent paradoxalement devenir des foyers de transmission d’infections (Gadiaga, 2022). Cette réalité préoccupante s’explique par plusieurs facteurs, notamment l’utilisation fréquente de procédures invasives, le contact prolongé des patients avec des dispositifs médicaux et, dans certains cas, des déficiences en matière d’hygiène et d’organisation (Ghernaout-Benchouk, 2013). 
À l’échelle mondiale, les infections associées aux soins de santé représentent un enjeu majeur de santé publique. Il est estimé que 7 à 10 % des patients hospitalisés développent au moins une infection nosocomiale au cours de leur séjour (Pereira et al., 2019). 
Les services d’urgence (SU) occupent une place stratégique dans le système hospitalier. Toutefois, ils présentent des défis uniques en matière de prévention des infections. En effet, la forte affluence des patients, leur proximité, le rythme soutenu des soins et la diversité des situations cliniques compliquent les protocoles d’hygiène et de désinfection (Huslage et al., 2010; Murtaza Sara et al., 2024).
Au cœur de cette problématique, les surfaces hospitalières se révèlent être des réservoirs insoupçonnés de germes pathogènes. Poignées de porte, équipements médicaux, lits, respirateurs… autant de supports contaminés qui facilitent la dissémination de bactéries potentiellement dangereuses. Parmi elles, on retrouve des agents pathogènes redoutables tels que Staphylococcus aureus, Escherichia coli, Enterococcus spp., Acinetobacter spp., Klebsiella spp. et Pseudomonas spp. (Firesbhat et al., 2021). Plus inquiétant encore, de nombreuses souches développent des mécanismes de résistance aux antibiotiques, à l’instar de Staphylococcus aureus résistant à la méthicilline (SARM) ou de certaines souches de Pseudomonas spp., compromettant ainsi l’efficacité des traitements et limitant les options thérapeutiques (Matinyi et al., 2018). Ces bactéries multirésistantes, présentes chez des patients infectés ou porteurs, peuvent rapidement contaminer l’environnement hospitalier, favorisant ainsi leur diffusion auprès des professionnels de santé et des autres patients.
Dans ce contexte, il devient impératif d’intensifier la surveillance microbiologique des environnements hospitaliers et d’identifier avec précision les souches bactériennes qui y prolifèrent. Ce travail de recherche vise à isoler et caractériser les micro-organismes présents sur les surfaces des SU, en évaluant leur diversité et leur résistance aux antibiotiques. En mettant en lumière les bactéries dominantes et leurs profils de sensibilité, cette étude ambitionne d’apporter des données essentielles pour améliorer les protocoles de désinfection, renforcer les stratégies de prévention et garantir un environnement hospitalier plus sûr pour les patients et les soignants.
Notre manuscrit est structuré en deux parties distinctes :
La première partie présente une synthèse bibliographique structurée en trois sections principales. La première section introduit les infections nosocomiales, en mettant en évidence leur définition, leur épidémiologie et les facteurs de risque. La deuxième section examine le rôle des surfaces inertes dans la persistance et la transmission des micro-organismes responsables de ces infections. Enfin, la troisième section est consacrée à l’antibiorésistance en milieu hospitalier, en abordant les mécanismes de résistance, les bactéries multirésistantes et les principales stratégies de prévention.
La deuxième partie de notre étude est dédiée à l’aspect expérimental et se divise en trois sections. La première détaille le matériel et les méthodes utilisés. La deuxième se concentre sur la présentation et l’analyse des résultats obtenus. Enfin, la troisième consiste en une discussion approfondie des résultats afin d’en tirer des conclusions pertinentes.
Enfin, une conclusion générale synthétise l’ensemble des résultats et propose des perspectives pour de futures recherches.
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Partie 1. Revue de la littérature

1.1. [bookmark: _Toc201260003]Introduction générale sur les infections nosocomiales
1.1.1. [bookmark: _Toc201260004]Définition et origine du Terme "Nosocomial"
Le mot "nosocomial" trouve son origine dans l’association de deux termes grecs : "nosos", signifiant maladie, et "komein", signifiant soigner. Il désigne donc tout ce qui est lié aux soins hospitaliers et aux infections contractées dans ces établissements (Grand, 2008).
Les infections nosocomiales (IN), également appelées "infections hospitalières", constituent un enjeu majeur de santé publique. Elles sont définies par l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) comme des infections acquises lors d’un séjour à l’hôpital ou dans un autre établissement de santé, et qui n’étaient ni présentes ni en incubation au moment de l’admission du patient (Fopossi, 2024). 
1.1.2. [bookmark: _Toc201260005]Epidémiologie des infections nosocomiales
Les infections nosocomiales constituent un problème majeur de santé publique, ayant des répercussions importantes tant sur la santé des patients que sur le fonctionnement du système de soins, en termes de coûts médicaux et de surcharge hospitalière (El Rhazi et al., 2007). Leur fréquence varie considérablement selon le niveau de développement des pays et la qualité des systèmes de santé.
À l’échelle mondiale, la prévalence de ces infections est estimée entre 5 % et 15 % dans les pays industrialisés, tandis qu’elle peut atteindre jusqu’à 25 % dans les pays en développement. Ces écarts s’expliquent principalement par des différences dans les pratiques d’hygiène, la disponibilité des équipements médicaux, la densité du personnel soignant et l’efficacité de la surveillance épidémiologique (Raoofi et al., 2023).
La fréquence des infections nosocomiales varie également selon le type d’établissement et les services concernés. Elles sont particulièrement fréquentes dans les services de réanimation et d’hématologie, où leur prévalence peut atteindre 20 %, ainsi que dans les services de chirurgie et de traitement des brûlures (Suso, 2012). Le SU, bien que moins souvent cité comme site d’infection primaire, joue néanmoins un rôle clé dans la chaîne de transmission des agents pathogènes. En effet, c’est un lieu de passage obligé pour de nombreux patients, souvent dans des conditions d'afflux rapide et d’encombrement accru, ce qui favorise une contamination croisée potentielle (Hertzberg et al., 2018). Les surfaces fréquemment touchées (poignées de porte, chariots de soins, téléphones, tables de triage) peuvent constituer des réservoirs microbiens importants si les protocoles de désinfection ne sont pas strictement appliqués.
En ce qui concerne la répartition par site d’infection, les infections urinaires représentent environ (38,7%) des cas, suivies des bactériémies (32,3%), des pneumonies (23%), des infections liées aux cathéters (3%) et des des infections du site opératoires (3 %) (Essola et al., 2023).

1.1.3. [bookmark: _Toc201260006]Causes et modes de transmission des infections nosocomiales
Les infections nosocomiales sont causées par divers agents pathogènes, notamment des bactéries (comme Staphylococcus aureus, Escherichia coli ou Pseudomonas aeruginosa), des champignons, des virus et des parasites. Certains de ces micro-organismes, en particulier les bactéries multirésistantes aux antibiotiques, rendent la prévention et la prise en charge des infections particulièrement complexes (Ezzahra, 2014).
La transmission des agents infectieux responsables des infections nosocomiales se fait principalement par plusieurs voies :
1.1.3.1. [bookmark: _Toc201260007]Transmission par contact direct 
 Ce mode de transmission se produit lors d’un contact direct avec le patient, favorisant le passage des micro-organismes d'un individu à un autre. Les mains des professionnels de santé jouent un rôle clé dans la propagation de ces infections, en particulier en l’absence de mesures d’hygiène rigoureuses. Dans de telles conditions, elles peuvent devenir un vecteur de transmission croisée des agents pathogènes avec une estimation indiquant que 20 à 40 % des infections nosocomiales en résultent (Russotto et al., 2015)
1.1.3.2. [bookmark: _Toc201260008]Transmission par contact indirect
Les surfaces, équipements inanimés et dispositifs médicaux présents dans l'environnement hospitalier, notamment le sol, les barrières de lit, les chariots médicaux, peuvent constituer des supports potentiels à la transmission d’agents pathogènes nosocomiaux. Parmi ces micro-organismes, les bactéries multi-résistantes suscitent une préoccupation majeure en raison de leur capacité  d’adhésion et de survie prolongée sur les surfaces abiotiques  (Ssekitoleko et al., 2020).
1.1.3.3. [bookmark: _Toc201260009]Transmission par voie aérienne
La transmission aéroportée des agents pathogènes peut se produire de différentes manières, influençant la portée et la durée de leur dispersion dans l'air. Elle se divise principalement en deux formes : 
A. Contamination par gouttelettes
 Implique l'exposition à des gouttelettes aérosolisées d’une taille supérieure à 5 μm provenant des sécrétions orales ou nasales des personnes infectée. Parmi les micro-organismes pouvant se propager par cette voie, on retrouve le virus de la grippe, les rhinovirus, les adénovirus et le virus respiratoire syncytial.
B. Contamination par des spores
Repose sur la dispersion des agents pathogènes sous forme de noyaux de gouttelettes ou de particules résiduelles, d'une taille comprise entre 1 et 5 μm, contenant des micro-organismes potentiellement viables, restent en suspension dans l’air pendant de longues périodes. Différente pathogènes se propagent par ce mécanisme tels que Mycobacterium tuberculosis, le virus varicelle-zona, le virus de la rougeole et le virus de la variole (Suleyman et al., 2018).
1.1.4. [bookmark: _Toc201260010]Critères de diagnostic et délais d’apparition
Une infection est qualifiée de nosocomiale lorsqu’elle est contractée au cours ou à la suite d’une hospitalisation, et qu’elle n’était ni présente ni en incubation au moment de l’admission du patient. En cas d’incertitude sur l’origine, des critères temporels permettent de la distinguer d’une infection communautaire (Kakupa et al., 2016). Cependant, certaines infections nosocomiales peuvent apparaître après la sortie de l’hôpital, notamment si elles sont directement liées aux soins reçus. Selon les recommandations, les délais d’apparition varient en fonction du type d’infection :
· 48 heures après la sortie de l’hôpital, si l’infection est associée aux soins prodigués durant l’hospitalisation (Rahmouni, 2022).
· 30 jours en cas d’infection du site opératoire après une intervention chirurgicale.
· Un an lorsqu’un dispositif médical prothétique a été implanté, comme une prothèse articulaire, une valve cardiaque ou un cathéter implanté (Loubna, 2010).
1.1.5. [bookmark: _Toc201260011]Les types majeurs d’infections nosocomiales
Les infections nosocomiales varient selon le type de service et le profil des patients. Certaines, plus graves, sont liées à des actes médicaux ou à des dispositifs invasifs. Dans ce qui suit, nous aborderons les principales formes d’infections nosocomiales.
1.1.5.1. [bookmark: _Toc201260012]Infections urinaires
Les infections urinaires sont parmi les plus fréquentes, représentant plus de 30 % des infections associées aux soins. Elles sont souvent liées à la pose prolongée d’une sonde urinaire, qui fournit un accès direct à la vessie, facilitant ainsi l’entrée de bactéries dans le système urinaire et pouvant entraîner une infection, cela peut évoluer vers une bactériémie potentiellement mortelle. Le risque d’infection augmente particulièrement chez certaines catégories de patients, notamment les personnes âgées, les patients immunodéprimés, ou encore ceux ayant subi une chirurgie urologique (Iacovelli et al., 2014).
1.1.5.2. [bookmark: _Toc201260013]Pneumonie nosocomiale 
La pneumonie nosocomiale est une infection pulmonaire qui survient après au moins 48 heures d’hospitalisation. Parmi ses formes les plus graves et les plus dangereuses, on trouve la pneumonie associée à la ventilation mécanique qui touche les patients en unités de soins intensifs. Cette infection est souvent causée par des micro-organismes résistants aux antibiotiques, ce qui rend son traitement plus complexe que celui des pneumonies acquises en communauté (Shebl & Gulick, 2025).
1.1.5.3. [bookmark: _Toc201260014]Bactériémies nosocomiales
Les bactériémies nosocomiales sont des infections graves contractées à l'hôpital, caractérisées par la présence de bactéries dans le sang, ce qui indique une infection systémique. Elles surviennent généralement à la suite d'une infection locale telle qu'une infection de plaie, une pneumonie ou une infection urinaire qui se propage ensuite dans la circulation sanguine (Frigui et al., 2021).
1.1.5.4. [bookmark: _Toc201260015]Infection du site opératoire
Les infections du site opératoire sont des infections qui apparaissent au niveau de la site chirurgicale dans les 30 jours suivant l’intervention (ou jusqu’à un an en cas de pose d’un implant, comme une prothèse ou un dispositif médical). Elles peuvent affecter la peau, les tissus sous-cutanés, voire les tissus profonds. Plusieurs facteurs de risque sont associés à leur apparition, notamment la présence de germes pathogènes, l’état de santé général du patient, ainsi que certains éléments liés à l’intervention chirurgicale elle-même (Albrecht, 2015).
1.1.6. [bookmark: _Toc201260016]Facteurs de risque des infections nosocomiales 
Quel que soit le mode de transmission, la survenue d'une infection nosocomiale est favorisée par la situation médicale du patient qui dépend de plusieurs facteurs :
1.1.6.1. [bookmark: _Toc201260017]Facteurs liés au patient 
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1.1.4. [bookmark: _Toc201260022]
1.1.5. [bookmark: _Toc201260023]
1.1.6. [bookmark: _Toc201260024]
1.1.6.1. [bookmark: _Toc201260025]
1.1.6.1.1. [bookmark: _Toc201260026]L’Âge
Dans la plupart des études documentées les patients de plus de 60 ans sont les plus exposés aux infections nosocomiales, En raison de la détérioration des mécanismes de défense liés au vieillissement, ainsi qu'à l'existence des comorbidités présents à cet âge telles que le diabète, les maladies cardiovasculaires et les maladies pulmonaires, qui affaiblissent encore davantage leur système immunitaire. Cela justifie que le risque d’infection augmente avec l’âge (Njall et al., 2013). De même, les nouveau-nés, en particulier les prématurés, sont également vulnérables en raison de l’immaturité de leurs défenses immunitaires, de l’influence de leur environnement (architecture inadaptée, présence de germes pathogènes multirésistants, comportement du personnel, etc.), de l’utilisation du cathétérisme veineux périphérique et de l’alimentation entérale (Chabni et al., 2015). En conséquence, il convient d’adopter des mesures de prévention spécifiques pour réduire le risque infectieux chez ces personnes particulièrement exposées pendant leur hospitalisation
1.1.6.1.2. [bookmark: _Toc201260027]Patients exposés à des dispositifs invasifs
Les infections nosocomiales sont fréquemment liées, de manière directe ou indirecte, aux interventions et aux dispositifs invasifs employés, comme les cathéters, les sondes urinaires et les respirateurs et ventilation mécanique sont les plus fréquentes. Ces dispositifs fragilisent les barrières naturelles du corps, permettant ainsi l'introduction de bactéries. Ils jouent un rôle crucial dans l'augmentation du risque d'infections nosocomiales, en créant un environnement propice à la prolifération bactérienne, surtout lorsqu'ils sont mal entretenus ou utilisés pendant une période prolongée (Chouchene et al., 2015).
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1.1.3. [bookmark: _Toc201260031]
1.1.4. [bookmark: _Toc201260032]
1.1.5. [bookmark: _Toc201260033]
1.1.6. [bookmark: _Toc201260034]
1.1.6.1. [bookmark: _Toc201260035]
1.1.6.1.1. [bookmark: _Toc201260036]
1.1.6.1.2. [bookmark: _Toc201260037]
1.1.6.1.3. [bookmark: _Toc201260038]L'obésité
Il existe une augmentation de la mortalité chez les patients obèses, en particulier chez les plus jeunes et ceux présentant une probabilité de décès modérée, par rapport à la population non obèse (Bercault et al., 2004).
1.1.6.1.4. [bookmark: _Toc201260039]Patients co-infectés VIH-tuberculose
Les patients co-infectés par le VIH et la tuberculose, en particulier ceux présentant une immunodépression sévère (CD4 < 100 cellules/mm³), sont plus vulnérables aux infections nosocomiales, notamment par Klebsiella pneumoniae multirésistante. Cette vulnérabilité est exacerbée par l'affaiblissement généralisé de leur système immunitaire, qui ne parvient plus à lutter efficacement contre les agents pathogènes. Dans ces cas, la résistance aux traitements classiques devient un facteur aggravant (Meli et al., 2020).
1.1.6.1.5. [bookmark: _Toc201260040]Patients ayant subi de graves brûlures
Les brûlures graves peuvent compromettre la barrière cutanée, qui agit comme une première ligne de défense contre les infections. Les patients brûlés sont particulièrement vulnérables aux infections cutanées et aux infections systémiques, en raison de la perte de cette barrière protectrice. Dans un environnement hospitalier, les patients brûlés nécessitent une surveillance étroite pour prévenir les infections nosocomiales  (Dubuis, 2021).
1.1.6.1.6. [bookmark: _Toc201260041]Patients atteints de cancer
Les patients atteints de tumeurs malignes présentent un risque accru d'infections bactériennes, en raison de leur état d'immunodépression lié à plusieurs facteurs : malnutrition, des procédures invasives, de la chirurgie, de la radiothérapie et de certaines nouvelles modalités de traitement (Jiang et al., 2020). De même, l'effet des traitements anticancéreux, tels que la chimiothérapie, qui cible et détruit les cellules tumorales mais impacte également négativement les cellules saines, en particulier les cellules immunitaires, réduisant ainsi la capacité de l'organisme à lutter contre les infections (Joly et al., 2019).
1.1.6.2. [bookmark: _Toc201260042]Durée de séjour
La durée de séjour est un facteur de risque majeur pour le développement des infections nosocomiales. Cette prolongation de l'hospitalisation expose les patients à une augmentation du risque d'infections nosocomiales, en raison de leur exposition prolongée aux agents pathogènes présents dans l'environnement hospitalier et des interventions médicales répétées (Merzougui et al., 2018).
1.1.6.3. [bookmark: _Toc201260043]Environnement
L'environnement hospitalier joue un rôle crucial dans la transmission des infections nosocomiales.  Des études récentes ont mis en évidence plusieurs facteurs environnementaux contribuant à la propagation des agents pathogènes au sein des établissements de santé. Parmi ces facteurs, l'humidité excessive et l'accumulation d'eau sur les surfaces peuvent favoriser la croissance de micro-organismes tels que les moisissures et les bactéries.  Les matériaux de construction poreux, comme les carreaux de plafond et les tapis, peuvent retenir l'humidité, créant ainsi un environnement propice à la prolifération microbienne.  De plus, une ventilation inadéquate peut entraîner une mauvaise qualité de l'air intérieur, augmentant le risque de transmission aéroportée des agents pathogènes. Les systèmes de plomberie défectueux ou mal entretenus peuvent également servir de réservoirs pour des bactéries pathogènes telles que Legionella spp., qui peuvent être dispersées dans l'air sous forme d'aérosols et inhalées par les patients et le personnel médical.  Les surfaces dégradées, comme la peinture écaillée, favorisent également la croissance des micro-organismes, augmentant ainsi le risque de contamination. Pour prévenir ces infections, il est essentiel de maintenir une maintenance régulière des systèmes de plomberie, de réparer et de remplacer les surfaces dégradées, ainsi que de surveiller en permanence la qualité de l'air et de l'eau, tout en mettant en œuvre des pratiques de nettoyage et de désinfection rigoureuses (D’Alessandro & Fara, 2017).
1.1.7. [bookmark: _Toc201260044]Mesure de prévention des infections Nosocomiales
Les infections nosocomiales représentent un enjeu de santé publique majeur, particulièrement au sein des structures hospitalières où les patients sont souvent vulnérables en raison de leur état de santé. Leur prévention nécessite une approche globale, intégrant à la fois des mesures individuelles, environnementales et organisationnelles. Nous proposons ici une classification des mesures de prévention en deux grandes catégories : les mesures individuelles et les mesures environnementales.
1.1.7.1. [bookmark: _Toc201260045]Individuelle
Les mesures individuelles visent principalement à limiter la transmission des agents infectieux par le comportement et les actions du personnel soignant, des patients et des visiteurs. Elles reposent sur la responsabilisation et la formation continue de tous les acteurs de santé.
1.1.7.1.1. [bookmark: _Toc201260046]Formation et sensibilisation
Il est impératif de mettre en œuvre des programmes réguliers de formation et de sensibilisation à l’intention du personnel de santé, couvrant les bonnes pratiques en matière d’hygiène, la manipulation adéquate des dispositifs médicaux et les techniques de prévention des infections. Cette formation ne doit pas se limiter aux professionnels, mais inclure également les patients, en les informant clairement des risques d’infections nosocomiales et des gestes qu’ils peuvent adopter pour se protéger. La compréhension partagée du risque permet une meilleure collaboration entre soignants et soignés (Mutsonziwa et al., 2024).
1.1.7.1.2. [bookmark: _Toc201260047]Hygiène des mains
Le lavage des mains constitue l’un des gestes barrières les plus efficaces pour interrompre la chaîne de transmission des agents pathogènes. Il est indispensable que le personnel de santé se lave soigneusement les mains avant et après tout contact avec un patient, ainsi qu’entre chaque acte médical ou chirurgical. Pour faciliter cette pratique, les établissements de santé doivent garantir l’accessibilité à des stations de lavage des mains bien équipées, réparties stratégiquement dans tous les services (Dabo et al., 2022).
1.1.7.1.3. [bookmark: _Toc201260048]Précautions standard
L’application stricte des précautions standard, telles que le port de gants, de masques, de lunettes de protection et de blouses, est essentielle pour se prémunir contre toute contamination. Ces équipements doivent être utilisés de manière systématique lors des soins à risque ou des manipulations de matériel potentiellement souillé, afin de prévenir la transmission croisée entre patients et de protéger les soignants eux-mêmes (Abissi et al., 2020).
1.1.7.1.4. [bookmark: _Toc201260049]Utilisation appropriée des antibiotiques
La gestion prudente des traitements antibiotiques représente un pilier fondamental dans la lutte contre les infections nosocomiales, notamment en raison de la montée alarmante des résistances bactériennes. Il convient d’encourager une prescription raisonnée, basée sur des protocoles actualisés et sur les résultats des tests de sensibilité. Cette stratégie permet non seulement de préserver l'efficacité des antibiotiques, mais aussi de limiter la sélection de souches résistantes (Urban et al., 2021) . 
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1.1.7.2.1. [bookmark: _Toc201260060]Contrôle de l’environnement
Il est essentiel de maintenir un environnement hospitalier propre, désinfecté et conforme aux normes d’hygiène en vigueur. Cela implique des procédures rigoureuses de nettoyage et de désinfection des chambres, des équipements médicaux, du mobilier, ainsi que de toutes les surfaces fréquemment touchées. En parallèle, une attention particulière doit être accordée à la qualité de l’air, à la ventilation des locaux, ainsi qu’à la gestion de l’eau, éléments souvent négligés mais susceptibles de favoriser la prolifération de certains micro-organisme pathogènes (Chaib et al., 2016).
1. [bookmark: _Toc201260061]
1.1.1. [bookmark: _Toc201260062]
1.1.2. [bookmark: _Toc201260063]
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1.1.7.2.2. [bookmark: _Toc201260072]Surveillance et suivi
La mise en place d’un système efficace de surveillance des infections nosocomiales permet d’identifier précocement les foyers épidémiques, de suivre l’évolution des cas, et de détecter les facteurs de risque. Cette surveillance repose sur la collecte systématique de données, leur analyse, et la notification rapide des incidents aux autorités sanitaires compétentes. Grâce à cette démarche proactive, les établissements de santé peuvent réagir rapidement face aux épidémies et adapter leurs stratégies de prévention (X. Li et al., 2024).
Cette mesure consiste à appliquer les recommandations fondamentales des CDC afin de garantir des soins de santé sûrs dans tous les contextes cliniques. Elle repose sur l’identification systématique des risques infectieux, l’élaboration de protocoles standards, et la surveillance continue de la conformité aux mesures d’hygiène. Elle inclut également l’évaluation régulière des pratiques, la formation continue du personnel, et la communication rapide et transparente des incidents. Grâce à cette stratégie intégrée, les établissements peuvent prévenir efficacement la propagation des agents pathogènes et assurer la sécurité des patients et du personnel de santé (Alhumaid et al., 2021).




 
















Chapitre 02 :
Surfaces inertes et transmission des infections nosocomiales






















1.2. [bookmark: _Toc201260073]Surfaces inertes et transmission des infections nosocomiales

1.2.1. [bookmark: _Toc201260074]Définition de l’environnement hospitalier

L’environnement hospitalier désigne l’ensemble des éléments liquides, solides et gazeux susceptibles d’entrer en contact avec les patients, les visiteurs ou le personnel au sein d’un établissement de santé. Cet environnement peut être contaminé par divers micro-organisme potentiellement pathogènes et regroupe les surfaces, l'eau, l'air (médical ou atmosphérique), le linge, les dispositifs médicaux, les aliments, les déchets et les solutés (préparations injectables, solutions d'antiseptiques ...). Le niveau et la nature de cette contamination peuvent varier d’un établissement à l’autre, et même à l’intérieur d’un même hôpital, selon les services, les types de patients accueillis, les actes de soins réalisés, ainsi que la capacité des agents infectieux à survivre dans le milieu (El ayne Nabila et al., 2014).
1.2.2. [bookmark: _Toc201260075]Le rôle des surfaces dans la survenue des infections nosocomiales

Bien que la charge microbienne présente sur les surfaces dans les environnements de soins soit généralement inférieure à celle observée sur la peau des patients ou sur les main des professionnels de santé (Kramer & Assadian, 2014). ces surfaces inertes peuvent néanmoins jouent un rôle crucial dans la transmission des micro-organismes pathogènes responsables des infections associées aux soins (Hussein Omar, 2024).  Les bactéries peuvent s’y fixer et persister longtemps grâce à des interactions physico-chimiques, influencées à la fois par leurs propres caractéristiques et par celles des matériaux des surfaces (Carniello et al., 2018). Cette adhésion transforme ces surfaces en réservoirs secondaires d’agents infectieux, surtout lorsque les protocoles de nettoyage et de désinfection sont insuffisants.
Les surfaces les plus contaminées dans les milieux hospitaliers sont généralement celles fréquemment touchées, notamment près des patients, comme les barrières de lit, les tables, les oreillers et les matelas. Dans ce contexte, notre attention se porte principalement sur les bactéries, qui représentent les micro-organismes pathogènes les plus courants, tels que Staphylococcus aureus, Enterococcus spp., et Acinetobacter baumannii (Odoyo et al., 2023). Ces bactéries persistent dans l’environnement hospitalier en formant des biofilms, renforçant ainsi leur adhérence aux surfaces inertes et leur conférant une résistance accrue à la dessiccation ainsi qu’aux agents désinfectants et biocides. Cette capacité leur permet de survivre longtemps, même dans des conditions défavorables (Almatroudi, 2025). De plus, certaines espèces bactériennes peuvent former des spores en réponse à ces conditions hostiles, compliquant leur détection et élimination (Kiersnowska et al., 2022).



1.2.3. [bookmark: _Toc201260076]La persistance des micro-organismes
La persistance des micro-organismes dans les surfaces varie considérablement en fonction de plusieurs facteurs, tels que le type de microbe, la température, le ph, l'humidité, la surface   
Des études récentes ont révélé que certaines espèces bactériennes, en particulier Klebsiella pneumoniae, présentent une capacité remarquable à survivre dans des conditions environnementales hostiles, atteignant jusqu’à 600 jours de viabilité sur des surfaces sèches. Cette résistance prolongée est souvent attribuée à la formation de biofilms secs, une structure protectrice qui permet aux micro-organismes d’échapper aux désinfectants courants et de résister au dessèchement (Centeleghe et al., 2023). D’autres agents pathogènes opportunistes comme Staphylococcus aureus (notamment les souches résistantes à la méthicilline – SARM), Enterococcus spp. (y compris les souches résistantes à la vancomycine – VRE), Acinetobacter baumannii, Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, Serratia marcescens et Shigella spp. ont également démontré une capacité à persister sur les surfaces inanimées pendant des périodes allant de quelques jours à plusieurs mois, tout en conservant leur pouvoir pathogène pendant toute la durée de leur survie (Porter et al., 2024). Ce qui facilite leur transmission indirecte via les mains du personnel soignant, les instruments médicaux ou les objets du quotidien comme les poignées de porte, les téléphones, ou même les documents en papier. 

[bookmark: _Toc201267817]Tableau 1 : persistance des bactéries sur des surfaces inanimées (Kramer & Assadian, 2014).
	Micro-organisme
	Durée de survie (environnement)

	Acinetobacter spp.
	3 jours à 1 an (in vitro), 36 jours avec biofilm

	Clostridium difficile (spores)
	5 mois

	Chlamydia psittaci
	15 jours à plusieurs mois

	Corynebacterium diphtheriae
	7 jours à 6 mois

	Escherichia coli
	1,5 à 16 mois

	Enterococcus spp.
	5 jours à 30 mois

	Haemophilus influenzae
	12 jours

	Klebsiella spp.
	2 heures à >30 mois

	Listeria spp.
	1 jour à plusieurs mois, 141 jours dans l’eau

	Mycobacterium bovis
	> 2 mois

	Mycobacterium tuberculosis
	1 jour à 4 mois

	Neisseria gonorrhoeae
	1–3 jours

	Proteus vulgaris
	1–2 jours

	Pseudomonas aeruginosa
	6 h à 16 mois ; sur sol sec : 5 semaines

	Salmonella spp.
	1 jour à 1 an selon les espèces

	Serratia marcescens
	3 jours à 2 mois ; sur sol sec : 5 semaines

	Shigella spp.
	2 jours à 5 mois ; 3–11 jours dans l’eau

	Staphylococcus aureus (incluant SARM)
	7 jours à 1 an ; 9–12 jours (surfaces plastiques)

	Streptococcus pneumoniae
	1 jour à 30 mois

	Streptococcus pyogenes
	3 jours à 6,5 mois

	Entérocoques spp.
	5 jours à 30 mois



1.2.4. [bookmark: _Toc201260077]Principaux germes retrouvés dans l’environnement hospitalier
En milieu hospitalier, les infections associées aux soins sont principalement causées par une diversité de micro-organismes, parmi lesquels on retrouve les bactéries, les virus et les champignons. Toutefois, il est important de souligner que les bactéries sont responsables de la grande majorité de ces infections, représentant plus de 90 % des cas recensés (Belay et al., 2024). 
[bookmark: _Toc201267818]Tableau 2 : Bactéries responsables des infections nosocomiales (Figarella et al., 2004).
	Bactérie
responsable
	Localisation
	Réservoir
	Transmission
	Fréquence

	Staphylococcus
aureus
	Plaies, peau, sang
	Peau, nez
	Mains, air ambiant,
cathéters
	10%

	Staphylococcus
coagulase négative
	Cathéters, sang
	Intestin
	Mains, air ambiant,
cathéters
	02%

	Entérocoques
	Urines, plais
	Intestin
	Mains, sonde
urinaires
	09%

	Escherichia coli
	Urines, sang
	Intestin
	Mains, sonde
urinaires
	19%

	Klebsiella
	Appareil
respiratoire
	Intestin
	Mains, liquides
	08%

	Enterobacter
	Plaies
	Intestin
	Mains, liquides
	04%

	Proteus
	Urines
	Intestin
	Mains, liquides
	07%

	Pseudomonas
	Urines, sang,
plaies, appareil
respiratoire
	Milieu
humides
	Matériel médicale,
mains

	09%
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1.2.4.1.1. [bookmark: _Toc201260086]Escherichia coli
Escherichia coli, souvent désignée sous le nom de "colibacille", est une bactérie à Gram-négatifs anaérobies facultatifs appartenant à la famille des Enterobacteriaceae. Elle est considérée comme un résident normal de la flore intestinale chez les humains et de la plupart des animaux à sang chaud. Et pourtant, certaines souches pathogènes peuvent provoquer des maladies intestinales et extra-intestinales (Gomes et al., 2016). Morphologiquement est une bactérie mince et allongée, mesurant généralement entre 2 et 4 micromètres de long par 0,4 à 0,6 micromètre de large. Elle présente une forme fine et allongée avec une extrémité arrondie (Figure 1). La bactérie est mobile grâce à des flagelles périphériques qui l'entourent, permettant ainsi sa motilité (Diassana, 2018). 
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[bookmark: _Toc201269645][bookmark: _Toc201260087]Figure 1 : Escherichia coli (John william, 2010)

1.2.4.1.2. Klebsiella pneumoniae
Ce sont des entérobactéries toujours immobiles, généralement entourées d’une capsule polysaccharide épaisse qui leur confère une protection contre la phagocytose (Paczosa & Mecsas, 2016). L’une des espèces les plus fréquemment est Klebsiella pneumoniae, un pathogène opportuniste hautement contagieux, souvent impliqué dans des infections nosocomiales sévères, en particulier en unités de soins intensifs. En laboratoire, K. pneumoniae se présente sous forme de bacilles droits, mesurant entre 0,5 à 2 µm de large et de 1 à 6 µm de long (Figure 2). En culture, ses colonies sont typiquement rondes, convexes et visqueuses, un aspect caractéristique dû à la production abondante de capsule (Khayar, 2011).
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[bookmark: _Toc201269646]Figure 2 : Klebsiella pneumoniae (Cho et al., 2012)

1.2.4.1.3. [bookmark: _Toc201260088]Serratia marcescens
Serratia marcescens est une bactérie à Gram négatif appartenant à la famille des Enterobacteriaceae. Elle est en forme de bacille, mobile grâce à des flagelles péritriches, et ne forme pas de spores (Figure 3). Elle est capable de se développer aussi bien en conditions aérobies qu’anaérobies facultatives (Khanna et al., 2013). Cette espèce est connue pour produire un pigment rouge caractéristique appelé prodigiosine, surtout à température ambiante. Serratia marcescens est un pathogène opportuniste, souvent impliqué dans les infections nosocomiales, notamment les infections urinaires, respiratoires, et les septicémies (Sannathimmappa et al., 2024). 
[image: ]
[bookmark: _Toc201269647][bookmark: _Toc201260089]Figure 3 : Serratia marcescens (Claussen & Schmidt, 2023)

1.2.4.2. Bacilles Gram négatif non Fermentaires
1.2.4.2. [bookmark: _Toc201260090]
1.2.4.2.1. [bookmark: _Toc201260091]Acinetobacter baumannii
[bookmark: _Toc201260092]Les bactéries du genre Acinetobacter sont des coccobacilles à Gram négatif (Figure 4), non mobiles, catalase positifs, oxydase négatifs, aérobies stricts, non fermentaires et peu exigeants (Vázquez-López et al., 2020). Parmi lesquels Acinetobacter baumannii est l’espèce très responsable des infections nosocomiale graves (septicémies, méningites, suppurations diverses, infections urinaires, pneumopathie), causant de réelles difficultés thérapeutique du fait de sa capacité à développer plusieurs mécanismes de résistance à de nombreux antibiotiques (Ayoub Moubareck & Hammoudi Halat, 2020).
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[bookmark: _Toc201269648]Figure 5 : Acinetobacter baumannii (Silva et al., 2021)
1.2.4.2.2. [bookmark: _Toc201260093]Pseudomonas aeruginosa
Pseudomonas aeruginosa (ou bacille pyocyanique) est une bactérie à Gram négatif, aérobie, non capsulée, possédant un flagelle polaire monotriche qui lui confère une grande mobilité (figure 5), se retrouvant naturellement dans divers environnements tels que l'eau douce, le sol et les végétaux (Jurado-Martín et al., 2021). Il s'agit d'une bactérie pathogène opportuniste qui possède de nombreux facteurs de virulence comprenant la sécrétion de toxines exotoxiques, de protéases, d'élastase et d'hémolysines. De plus, elle dispose de différents systèmes de sécrétion et d'adhésion, tels que les pili de type IV, lui permettant de s'attacher à diverses surfaces et de former des biofilms (Lustig, 2022).

[image: Scanning electron micrograph of Pseudomonas aeruginosa (x10,000). |  Download Scientific Diagram]
[bookmark: _Toc201269649][bookmark: _Toc201260094]Figure 6 : Pseudomonas aeruginosa (Senba & Watanabe, 2015)

1.2.4.3. Les Cocci Gram positif
1.2.4.3.1. [bookmark: _Toc201260095]Staphylococcus aureus
Staphylococcus aureus appartient au genre Staphylococcus, dont le nom dérive du grec staphyle (grappe de raisin) et kokkos (baie), en référence à l’aspect en amas des cellules observé au microscope (Figure 6). Il s’agit de bactéries sphériques à Gram positif, catalase positives, anaérobies facultatives, immobiles et non sporulées, mesurant entre 0,5 et 1,5 µm de diamètre (Licitra, 2013). Staphylococcus aureus est fréquemment impliqué dans les infections nosocomiales en raison de sa capacité à coloniser divers environnements hospitaliers et à développer des résistances aux antibiotiques. Elle possède une grande capacité d’adhésion à diverses surfaces, notamment les dispositifs médicaux, sur lesquels elle forme facilement un biofilm. Cette espèce produit plusieurs facteurs de virulence qui lui permettent d’échapper à la réponse immunitaire de l’hôte, tels que les hémolysines, les leucocidines, les protéases, les entérotoxines et les toxines exfoliatives (Calvo et al., 2024).
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[bookmark: _Toc201269650]Figure 7 : Staphylococcus aureus (Kamel & Jarjes, 2015)
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1.2.4.3.2. [bookmark: _Toc201260107]Streptococcus
Les streptocoques sont des bactéries à Gram positif qui se présentent généralement en paires ou en chaînes (Figure 7). Elles sont immobiles, non sporulées et capables de tolérer des conditions anaérobies. Leur diamètre varie généralement entre 0,5 et 1,5 micromètre (Legrand, 2017). Ces bactéries produisent une gamme variée de facteurs de virulence, tels que les streptolysines, les DNases et l’hyaluronidase, qui jouent un rôle clé dans la destruction des tissus et la propagation de l’infection. De plus, certains types de streptocoques sécrètent des exotoxines capables de stimuler la réponse immunitaire de l’hôte, entraînant la libération de cytokines pro-inflammatoires comme le TNF-alpha et les interleukines. L’activation des systèmes du complément, de la coagulation et de la fibrinolyse par ces cytokines peut conduire à des complications sévères telles que le choc septique et la défaillance multiviscérale (Shumba et al., 2019).
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[bookmark: _Toc201269651]Figure 8 : Streptococcus (Rohit Dey, 2016)







Chapitre 03 :
Résistance aux Antibiotiques dans
les Environnements Hospitaliers

1.3. [bookmark: _Toc201260108]Résistance aux Antibiotiques dans les Environnements Hospitaliers 
1.3.1. [bookmark: _Toc201260109]L'antibiorésistance
1.3.1.1. [bookmark: _Toc201260110]Définition de l'antibiorésistance
L’antibiorésistance, un enjeu mondial croissant, se caractérise par la capacité d’une bactérie à résister à l’action d’un antibiotique. Cette résistance peut se manifester par la simple persistance de la bactérie dans un milieu enrichi en antibiotiques, où elle survit sans forcément se multiplier. Dans d’autres cas, la bactérie continue à se diviser et à croître au même rythme qu’en l’absence d’antibiotiques (Madec, 2022). Ce phénomène peut être naturel ou acquis, résultat soit de mutations chromosomiques (modification de gènes), soit de l'acquisition de plasmides transmissibles entre les  bactéries (Da et al., 2023). Cette résistance est fortement favorisée par une utilisation excessive ou inappropriée des antibiotiques, ce qui conduit à des changements génétiques où les bactéries modifient leur génome ou échangent des gènes entre elles, compromettant ainsi l’efficacité du traitement des infections. Pour cette raison, des mesures sont prises afin de préserver l’efficacité des antibiotiques existants et d’encourager le développement de nouveaux médicaments (Polek et al., 2024).
1.3.1.2. [bookmark: _Toc201260111]Les causes de l’antibiorésistance
Les causes de l'antibiorésistance sont multifactorielles et impliquent diverses pratiques et  phénomènes (Harpet, 2022).
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1.3.1.2.1. [bookmark: _Toc201260119]Utilisation inappropriée et excessive des antibiotiques
l’utilisation inadéquate et excessive des antibiotiques, représente un facteur critique dans l’émergence de souches bactériennes résistantes(Michael et al., 2014). Cela inclut l’administration systématique sans justification précise, ainsi que des traitements prolongés, créant une pression sélective qui favorise la survie des bactéries résistantes (Li & Webster, 2018).
1.3.1.2.2. [bookmark: _Toc201260120]Conditions socio-économique défavorables
La pauvreté, le faible niveau d'éducation, l'accès limité aux soins de santé et l’absence de systèmes de régulation efficaces sont des facteurs majeurs contribuant à la propagation de la résistance antimicrobienne. Le recours fréquent à l'automédication, souvent motivé par des contraintes économiques ou par le manque de professionnels de santé qualifiés, aggrave cette situation (Kapatsa et al., 2025).


1.3.1.2.3. [bookmark: _Toc201260121]Utilisation d'antibiotiques dans l'agriculture
L'utilisation d'antibiotiques comme agents de croissance dans l'élevage d'animaux favorise l’émergence de bactéries résistantes. Ces bactéries peuvent ensuite être transmises à l'homme via la chaîne alimentaire ou l'environnement (Ventola, 2015).
1.3.1.2.4. [bookmark: _Toc201260122]Transmission horizontale de gènes de résistance 
Les bactéries peuvent acquérir des gènes de résistance via des éléments génétiques mobiles tels que les plasmides, ce qui accélère la propagation de la résistance entre différentes souches. Cette transmission peut se produire dans divers environnements, y compris les hôpitaux, les communautés et les élevages  (Pot, 2021)
1.3.1.2.5. [bookmark: _Toc201260123]Manque d'accès à des antibiotiques de qualité 
 La présence de médicaments contrefaits ou de mauvaise qualité sur le marché peut entraîner des échecs thérapeutiques et favoriser le développement de la résistance (Zabala et al., 2022).
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1.3.1.3. [bookmark: _Toc201260131]Les conséquences de l’antibiorésistance
1.3.1.3. [bookmark: _Toc201260132]
1.3.1.3.1. [bookmark: _Toc201260133]Allongement de la durée d'Hospitalisation
La présence les infections causées par des bactéries multirésistantes allonge le séjour hospitalier de plusieurs jours, voire semaines. Cette prolongation engendre une surcharge des établissements de santé, une augmentation des coûts médicaux, et élève le risque d’infections nosocomiales. Il est donc indispensable de mettre en œuvre des stratégies rigoureuses de prévention et de gestion de la résistance aux antibiotiques (Nelson et al., 2022).
1.3.1.3.2. Augmentation de la mortalité et de la morbidité
Les infections causées par des bactéries résistantes sont plus difficiles à traiter, ce qui prolonge la durée des maladies, renforce leur gravité et entraînant une augmentation significative de la morbidité et de la mortalité (Cassini et al., 2019). En 2019, environ 4,95 millions de décès  étaient associés à la résistance bactérienne aux antimicrobiens, dont 1,27 million directement attribuables à cette résistance  (Collaborators, 2022). 
1.3.1.3.3. [bookmark: _Toc201260134]Coûts économiques et sanitaires plus élevés
La prise en charge des infections causées par des bactéries résistantes entraîne un coût économique considérable pour les systèmes de santé. En raison de l’inefficacité des traitements de première intention, il est souvent nécessaire d’utiliser des antibiotiques de dernière ligne, plus onéreux et parfois moins accessibles. Ces engendrent également des coûts indirects importants liés à la perte de productivité des patients, à l’allongement des arrêts de travail, voire à la mortalité prématurée (Matta, 2023).
1.3.1.3.4. [bookmark: _Toc201260135]Échec des traitements
La résistance aux antibiotiques compromet sérieusement l'efficacité des thérapies antimicrobiennes, rendant de plus en plus d'infections difficiles, voire impossibles à traiter avec les médicaments classiques. De nombreuses bactéries résistantes persistent malgré l’utilisation d’antibiotiques appropriés, obligeant les médecins à recourir à des traitements de dernier recours, souvent plus coûteux, plus toxiques et moins disponibles (Dadgostar, 2019). Cette situation entraîne un cercle vicieux de complications médicales et de rechutes fréquentes
1.3.1.3.5. [bookmark: _Toc201260136]Impact sur les actes médicaux
La résistance aux antibiotiques remet en question la sécurité de nombreuses procédures médicales modernes. Des interventions telles que la transplantation d'organes ou les chirurgies majeures deviennent plus risquées, car l’échec de la prophylaxie antibiotique peut exposer les patients à des infections graves (Friedman et al., 2016).
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1.3.2. [bookmark: _Toc201260142]Les types des bactérie multirésistante (BMR)
Les bactéries résistantes aux antibiotiques représentent aujourd’hui une menace majeure pour la santé publique. Elles se caractérisent par une virulence accrue et une capacité importante à se propager, que ce soit au sein des hôpitaux ou dans la communauté. Cette résistance à plusieurs familles d’antibiotiques complique le traitement des infections qu’elles causent et favorise leur dissémination à grande échelle (Rather et al., 2017).
Parmi ces agents pathogènes les plus courants, on trouve :
1.3.2.1. [bookmark: _Toc201260143]Staphylococcus aureus résistant à la méticilline (SARM)
Les Staphylococcus aureus résistants à la méticilline (SARM) constituent l’un des principaux agents pathogènes impliqués dans les infections nosocomiales. Leur résistance aux antibiotiques β-lactamines, y compris la Méticilline, l’Oxacilline et les céphalosporines, repose essentiellement sur l’acquisition du gène mecA. Ce gène est situé sur un élément génétique mobile appelé SCCmec (Staphylococcal Cassette Chromosome mec), intégré au chromosome bactérien (Touaitia, 2016).
Le gène mecA code pour une protéine de liaison à la pénicilline altérée, connue sous le nom de PBP2a (Penicillin-Binding Protein 2a), qui se distingue par sa faible affinité pour les β-lactamines. Cette protéine permet à la bactérie de continuer à synthétiser sa paroi cellulaire, même en présence de ces antibiotiques, ce qui rend leur action inefficace (Tattevin, 2011). En plus de cette résistance aux β-lactamines, de nombreuses souches de SARM présentent une multirésistance à d'autres classes d'antibiotiques, incluant les aminosides, les macrolides, les cyclines, les fluoroquinolones et les lincosamides. Certaines souches expriment une résistance inductible aux lincosamides (comme la clindamycine), détectable par le test de D, et peuvent également être résistantes aux streptogramines (Tattevin, 2011).
Cette large gamme de résistances complique considérablement la prise en charge thérapeutique des infections à SARM, en particulier dans les services hospitaliers à haut risque comme les unités de soins intensifs (Hasanpour et al., 2023).
1.3.2.2. [bookmark: _Toc201260144]Les entérobactéries productrices de bêta-lactamases à spectre étendu (BLSE) 
Les entérobactéries productrices de bêta-lactamases à spectre étendu (BLSE) constituent aujourd’hui une préoccupation majeure en santé publique, en raison de leur capacité à inactiver un large éventail d’antibiotiques β-lactamines. Parmi les espèces les plus fréquemment impliquées figurent Escherichia coli et Klebsiella pneumoniae. Ces bactéries produisent des enzymes capables d’hydrolyser les céphalosporines de troisième génération et l’aztréonam, ce qui compromet l’efficacité de ces traitements (Ruppé, 2010). Ce phénomène de résistance ne se limite pas aux β-lactamines : les souches BLSE présentent souvent des co-résistances à plusieurs autres familles d’antibiotiques, notamment les fluoroquinolones, les aminosides et le triméthoprime-sulfaméthoxazole. Cette multirésistance restreint considérablement les choix thérapeutiques disponibles, conduisant fréquemment à l’utilisation de carbapénèmes comme recours ultime. Toutefois, le recours croissant à ces molécules favorise l’émergence de nouvelles menaces, telles que les entérobactéries productrices de carbapénémases, aggravant davantage la problématique de la résistance (Rodríguez-Baño et al., 2018).
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1.3.2.3. [bookmark: _Toc201260153]Bactéries résistantes à la vancomycine (VRE et VRSA)
La résistance à la vancomycine constitue une menace croissante en santé publique, particulièrement chez les bactéries à Gram positif telles que les entérocoques et Staphylococcus aureus. 
Les entérocoques résistants à la vancomycine (VRE), principalement Enterococcus faecium et Enterococcus faecalis, ont acquis des gènes de résistance tels que vanA et vanB, souvent portés par des plasmides ou des transposons.  Ces gènes modifient la cible de la vancomycine dans la paroi cellulaire, réduisant ainsi l'affinité de l'antibiotique et rendant les traitements inefficaces (Iqbal et al., 2024).
La résistance des souches Staphylococcus aureus résulte principalement de l’acquisition horizontale du gène vanA, généralement transmis par des Enterococcus faecalis résistants à la vancomycine (VRE). Ce gène est intégré dans le génome du staphylocoque via le transposon Tn1546, localisé sur un plasmide. Cette intégration entraîne une modification de la structure du peptidoglycane de la paroi cellulaire, par substitution du dipeptide D-Ala-D-Ala par D-Ala-D-Lac, réduisant ainsi l'affinité de la vancomycine pour sa cible et compromettant son efficacité antibactérienne (Cong et al., 2020). Bien que les cas de VRSA restent relativement rares à l’échelle mondiale, plusieurs études ont rapporté une augmentation progressive de leur prévalence dans certaines régions, ce qui souligne la nécessité d'une surveillance épidémiologique rigoureuse (Belete et al., 2023).
1.3.2. [bookmark: _Toc201260154]
1.3.3. [bookmark: _Toc201260155]Mécanismes de résistance émergents
Face à la pression sélective exercée par l’utilisation massive des antibiotiques, les bactéries ont développé divers mécanismes leur permettant de survivre et de se multiplier malgré l'exposition à ces médicaments (Figure 8). Ces mécanismes comprennent des mutations génétiques altérant la cible de l’antibiotique, des pompes d’efflux qui expulsent l'antibiotique hors de la cellule,  et la production d'enzymes qui inactivent l'antibiotique (Salam et al., 2023). Grâce à ces stratégies adaptatives, les bactéries peuvent non seulement résister au traitement, mais aussi transmettre ces caractères de résistance à leur descendance, contribuant ainsi à la propagation de souches multirésistantes (Tao et al., 2022).  Il est donc essentiel de comprendre en détail ces mécanismes pour mieux orienter les approches thérapeutiques et les stratégies de prévention.
[image: &ééé]
[bookmark: _Toc201269652][bookmark: _Toc201260156]Figure 9 : Cibles bactériennes et mécanisme de résistance aux antibiotiques (ChapElAin, 2023).

1.3.3.1. Inactivation enzymatique de l’antibiotique
La capacité d'une bactérie à produire des enzymes qui peuvent inactiver les antibiotiques soit en clivant ou en modifiant leur structure chimique (Varela et al., 2021). Ces enzymes agissent contre les béta-lactamines (tels que les pénicillines et les céphalosporines), les aminoglycosides, le chloramphénicol et les chloramphénicol acétyltransférases (Kapoor et al., 2017).
1.3.3.2. [bookmark: _Toc201260157]Efflux actif de l’antibiotiques
Il s’agit d’un systèmes bactériens complexes dépendants de l'énergie. Elles ont la capacité d'expulser les antibiotiques, contribuant ainsi à la résistance de multiples antibiotiques (Abdi et al., 2020). Ces pompes peuvent être spécifiques à une seule classe ou présenter un spectre d’action large (multispécifiques). Elles sont codées soit par des gènes situés sur le chromosome bactérien, soit sur des éléments génétiques mobiles tels que les plasmides ou les transposons. Ce mécanisme de résistance est souvent associé à une perméabilité réduite de la membrane bactérienne, ce qui renforce encore l’efficacité de l’efflux (Gauba & Rahman, 2023).
A. [bookmark: _Toc201260158]Bactéries à Gram négatif
Chez les bactéries à Gram négatif, la présence d'une membrane externe peu perméable, combinée à des systèmes d'efflux intrinsèques, confère une résistance naturelle à plusieurs classes d'antibiotiques (Lustig, 2022). 
B. [bookmark: _Toc201260159]Bactéries à Gram positif
Contrairement aux bactéries à Gram négatif, les bactéries à Gram positif sont dépourvues de membrane externe. Leurs systèmes d'efflux sont intégrés à la membrane cytoplasmique. Ces pompes interviennent principalement dans la résistance aux fluoroquinolones et aux macrolides (Handzlik et al., 2013).
C. [bookmark: _Toc201260160]Mycobactéries
Les mycobactéries possèdent une paroi cellulaire riche en acides mycoliques, ce qui limite la pénétration des antibiotiques. Par ailleurs, la présence de plasmides et de transposons contribue à leur résistance à la fois naturelle et acquise vis-à-vis de nombreux agents antimicrobiens (Ratovonirina, 2017).
1.3.3.3. [bookmark: _Toc201260161]Modification de la Cible de l'Antibiotique
Afin de résister à l’action de l’antibiotique, certaines bactéries sont capables de modifie ou remplace ses cibles cellulaires, de manière à empêcher l’antibiotique de les reconnaître ou de s’y fixer. Ce mécanisme conduisant à l’émergence d’une résistance aux antibiotiques (Blair et al., 2015).
A. [bookmark: _Toc201260162]Modifications de la protéine de liaison à la pénicilline 
Les protéines de liaison à la pénicilline (PLP) sont des enzymes appelées transpeptidases, qui jouent un rôle essentiel dans la réticulation des précurseurs du peptidoglycane de la paroi. Ces enzymes étant les principales cibles des antibiotiques β-lactamines, toute modification de leur structure ou de leur fonction peut entraîner une résistance bactérienne à ces médicaments (Halawa et al., 2024).
B. [bookmark: _Toc201260163]Modification de la cible ribosomale
Les ribosomes sont le lieu de la synthèse protéique. Ils peuvent être altérés dans leur structure et leur fonctionnement par la fixation d'un antibiotique. Une modification de la cible ribosomale acquise par mutation diminue l'affinité du site de fixation de l'antibiotique et rend la bactérie résistante. Ce mécanisme est responsable de la résistance aux tétracyclines, aux macrolides et lincosamindes, aux phénicoles, et plus rarement aux aminosides (Sodhi et al., 2023).
C. [bookmark: _Toc201260164]Altération de la synthèse des acides nucléiques
L’enzyme gyrase essentielle à la réplication  de l'ADN peut être modifié par mutation, Celles-ci entraînent la production d’enzymes modifiées,  rendant l’action des quinolones inefficaces contre elles (Fàbrega et al., 2009).
D. [bookmark: _Toc201260165]Altération de l'enzyme ARN polymérase
l’ARN polymérase, nécessaire à la synthèse des ARN messagers peut être modifié par mutation rendant l’action de la rifampicine inefficace contre ce dernier (Patel et al., 2023).
1.3.4. [bookmark: _Toc201260166]Lutte contre la résistance bactérienne
Nous sommes aujourd'hui confrontés à un grave danger en raison de la crise mondiale de la résistance aux antibiotiques, qui ne cesse de s'aggraver. Nous devons donc nous concentrer sur la recherche de solutions pour lutter contre cette crise. Plusieurs approches existent pour y faire face, 
1.3.4.1. [bookmark: _Toc201260167]Utilisation judicieuse des antibiotiques 
Consiste à utiliser des médicaments appropriés, y compris les antibiotiques, en fonction des besoins cliniques des patients. Cela implique l’administration de doses exactes adaptées aux besoins individuels, pendant une durée adéquate, et au coût le plus bas possible (Lin et al., 2022).
1.3.4.2. [bookmark: _Toc201260168]Formation du personnel de santé
Cela passe par des initiatives éducatives ciblées, la sensibilisation aux risques liés à la mauvaise utilisation des antibiotiques, ainsi que par la mise en place de directives claires et accessibles destinées aux professionnels de santé (Cillóniz et al., 2018).
1.3.4.3. [bookmark: _Toc201260169]Surveillance et Détection 
La mise en place de programmes de surveillance des infections nosocomiales et des résistances est essentielle pour détecter rapidement les épidémies et intervenir efficacement. Cette démarche repose sur la collecte de données standardisées, leur analyse régulière, et la diffusion rapide des résultats aux équipes concernées (Savey & Machut, 2013).
1.3.4.4. [bookmark: _Toc201260170]Renforcement de l’hygiène hospitalière
L’amélioration des pratiques d’hygiène dans les établissements de santé est une méthode essentielle pour prévenir l’antibiorésistance. Cela inclut :
A. [bookmark: _Toc201260171]Le lavage régulier des mains par le personnel de santé, avant et après chaque contact avec un patient(Emaleu, 2017).
B. [bookmark: _Toc201260172]La désinfection fréquente des surfaces et du matériel médical, surtout dans les services sensibles comme la réanimation (Emaleu, 2017).
C. [bookmark: _Toc201260173]L’isolement des patients infectés pour les patients porteurs d'infections résistantes, afin de éviter la transmission des bactéries (Harpet, 2022).














[bookmark: _bookmark45]









Étude expérimentale




















[bookmark: _Toc201260178] Partie 2. Étude expérimentale
[bookmark: _Toc201260179]2.1. Matériels et méthode
Dans le cadre de cette étude, des analyses microbiologiques ont été menées aux urgences de l’hôpital Les Sœurs Bedj, situé dans la wilaya de Chlef, pour identifier les principales bactéries pathogènes présentes sur les surfaces hospitalières. Cette démarche s’inscrit dans une double perspective :
1. Isoler, purifier et identifier biochimiquement les souches bactériennes présentes sur différentes surfaces fréquemment exposées aux contacts humains et aux dispositifs médicaux.
2. Évaluer la sensibilité de ces isolats aux antibiotiques couramment utilisés, dans le but d’établir leur profil de résistance et d’identifier d’éventuelles souches multirésistantes.
L’ensemble des analyses bactériologiques a été réalisé entre février et Avril 2025, au niveau du Laboratoire d'analyses médicales Zibouche, situé dans la wilaya d’Aïn Defla.
2. [bookmark: _Toc201260180]
2.1. [bookmark: _Toc201260181]
2.1.1. [bookmark: _Toc201260182]Matériel 
L’ensemble du matériel utilisé dans cette étude, comprenant essentiellement les appareillages, les milieux de culture, les réactifs, la verrerie ainsi que d’autres équipements de laboratoire est détaillé dans (l’Annexe 01).
2.1.2. [bookmark: _Toc201260183]Méthodes
2.1.2.1. [bookmark: _Toc201260184]Prélèvement des échantillons
Le prélèvement des échantillons a été réalisé par écouvillonnage humide sur diverses surfaces hospitalières du service d’urgence. Pour cela, des écouvillons stériles humidifiés avec du sérum physiologique ont été utilisés pour frotter soigneusement les zones ciblées, dans le but de récupérer les micro-organismes présents.
Les prélèvements ont été effectués dans les chambres des patients et les espaces de soins, sur des surfaces fréquemment en contact avec le personnel médical ou les patients, telles que le respirateur, le scope, l’ECG, la sonde d’aspiration, les masques respiratoires, les sondes urinaires, le chariot, la poignée de porte, le lit, le nébulisateur et la source d’oxygène.
Chaque échantillon a été étiqueté avec un numéro, une date et un emplacement précis afin d’assurer une traçabilité rigoureuse. Après prélèvement, les écouvillons ont été immédiatement placés sur glace et transportés au laboratoire, où ils ont été mis en culture le jour même.
1. [bookmark: _Toc201260185]
2. [bookmark: _Toc201260186]
2.1. [bookmark: _Toc201260187]
2.1.1. [bookmark: _Toc201260188]
2.1.2. [bookmark: _Toc201260189]
2.1.2.1. [bookmark: _Toc201260190]
2.1.2.2. [bookmark: _Toc201260191]Enrichissement
À leur arrivée au laboratoire, les écouvillons ayant servi au prélèvement ont été directement immergés dans des tubes contenant du bouillon nutritif (BN) stérile, servant de milieu d’enrichissement. Les tubes ont ensuite été incubés à 37 °C pendant 24 à 48 heures, afin de favoriser la multiplication des bactéries présentes, en particulier celles initialement en faible concentration. Cette phase d’enrichissement a pour objectif d’augmenter la charge bactérienne dans les échantillons, facilitant ainsi leur détection et leur isolement ultérieurs sur milieux solides. Après incubation, les tubes ont fait l’objet d’une observation macroscopique. La présence d’une turbidité dans le milieu est considérée comme un indicateur de croissance microbienne.
2.1.2.3. [bookmark: _Toc201260192]Isolement et purification
L’isolement bactérien a été réalisé à partir des tubes troubles, en ensemencent d’abord la gélose au sang frais pour favoriser la croissance de toutes les bactéries, y compris les plus exigeantes (Annexe 02). À l’aide de pipettes Pasteur stériles, une goutte du bouillon a été déposée et étalée par striation. Les boîtes ont été incubées à 37 °C pendant 24 heures.
Les colonies obtenues ont ensuite été repiquées sur trois milieux sélectifs et différentiels : gélose Chapman, gélose Hektoen et gélose MacConkey, pour permettre la séparation des espèces. La purification a été obtenue par repiquages successifs jusqu’à obtention de cultures pures. Seuls les bacilles à Gram négatif et les cocci à Gram positif ont été retenus pour l’identification approfondie, car ce sont les principaux groupes impliqués dans les infections nosocomiales. Les bacilles à Gram positif, bien que parfois impliqués, sont plus rarement rencontrés dans ce contexte  (Chakraverty & Kundu, 2024). 
L’identification des souches bactériennes isolées a été réalisée à travers une série d’analyses morphologiques, physiologiques et biochimiques permettant une caractérisation complète.
2.1.2.3.1. [bookmark: _Toc201260193]Coloration de Gram
[bookmark: _Toc201260194]La coloration de Gram a été employée pour différencier les bactéries Gram positives des Gram négatives en fonction de la composition de leur paroi cellulaire. Les bactéries Gram positives possèdent une paroi épaisse, riche en peptidoglycane et pauvre en lipides, tandis que les bactéries Gram négatives ont une paroi mince en peptidoglycane entourée d’une membrane riche en lipides (Sizar et al., 2017).
Procédure 
· Une goutte de suspension bactérienne a été étalée sur une lame propre et fixée à la flamme.
· La lame a été recouverte de violet de gentiane pendant 1 minute, puis rincée à l’eau.
· Le lugol a ensuite été appliqué pendant 1 minute, suivi d’un rinçage.
· La décoloration a été réalisée à l’alcool jusqu’à disparition de la coloration violette.
· Après un rinçage, la lame a été contre-colorée à la fuchsine diluée pendant 1 minute.
· Après un dernier rinçage, la lame a été séchée à l’air et observée au microscope à immersion (objectif ×100) avec une goutte d’huile.

Résultats attendus 
· Les bactéries Gram positives apparaissent en violet.
· Les bactéries Gram négatives apparaissent en rose.
2.1.2.3.2. [bookmark: _Toc201260195]Test de la catalase
Ce test permet de différencier les bactéries catalase-positives des bactéries catalase-négatives. Il détecte la présence de l’enzyme catalase, qui décompose le peroxyde d’hydrogène (H₂O₂) en eau et oxygène, produisant des bulles de gaz (Iwase et al., 2013).
Procédure 
· Une goutte d’eau oxygénée a été déposée sur une lame propre.
· À l’aide d’une pipette boutonnée, une colonie bactérienne a été déposée dans la goutte.
Interprétation 
· Formation immédiate de bulles d’oxygène → catalase positive.
· Absence de bulles → catalase négative.
2.1.2.3.3. [bookmark: _Toc201260196]Test de l’oxydase
Ce test permet d’identifier les bactéries possédant l’enzyme cytochrome oxydase, impliquée dans la chaîne respiratoire aérobie. Ce test révèle la présence de cette enzyme grâce à un réactif spécifique (N,N-diméthyl-p-phénylènediamine), qui vire au violet en présence de l’enzyme (Chavan et al., 2022).
Procédure 
· Une colonie bactérienne isolée a été écrasée sur un disque imprégné du réactif.
Interprétation 
· Coloration violette immédiate → oxydase positive.
· Absence de coloration → oxydase négative.
2.1.2.3.4. [bookmark: _Toc201260197]Test de la coagulase
La coagulase, enzyme produite notamment par Staphylococcus aureus, catalyse la coagulation du plasma en transformant le fibrinogène en fibrine (Rasamiravaka et al., 2015). Ce test permet d’identifier Staphylococcus aureus en le différenciant des autres staphylocoques coagulase-négatifs.

Procédure 
· Une colonie provenant de la gélose Chapman a été inoculée dans un tube contenant 0,5 ml de plasma sanguin humain stérile.
· Le tube a été incubé à 37 °C.
· L’apparition d’un caillot a été observée toutes les 2 heures, avec une lecture finale à 8 heures.
Interprétation 
· Formation de caillot → test coagulase positif.
· Absence de caillot → test coagulase négatif.
2.1.2.3.5. [bookmark: _Toc201260198]Identification biochimique par galeries API
Les galeries API 20 E (pour entérobactéries et bacilles à Gram négatif) et API Staph (pour staphylocoques) ont été utilisées pour confirmer l’identification.
Procédure 
· Le fond de la boîte d’incubation a été humidifié avec de l’eau distillée, puis la galerie a été placée stérilement dans la boîte.
· Une suspension bactérienne a été préparée à partir d’une culture pure de 18 à 24 heures en diluant plusieurs colonies dans 5 ml d’eau distillée stérile pour obtenir une turbidité équivalente à 0,5 McFarland.
· À l’aide d’une pipette Pasteur stérile, la suspension a été inoculée dans les microtubes des galeries en évitant la formation de bulles d’air.
· Pour les tests ADH, ODC, LDC, H₂S et urée (Galerie API 20 E) et ADH, URE (Galerie STAPH), les cupules ont été recouvertes d’huile de vaseline afin de créer des conditions anaérobies.
· Après incubation, les résultats ont été interprétés en fonction des changements de couleur spontanés ou après ajout de réactifs spécifiques, conformément au protocole du fabricant.
2.1.2.3.6. [bookmark: _Toc201260199]Étude de la sensibilité aux Antibiotiques

Les tests de sensibilité aux antibiotiques ont été réalisés selon la méthode de diffusion en gélose de Kirby-Bauer et interprétés conformément aux recommandations du Comité de l’Antibiogramme de la Société Française de Microbiologie (CA-SFM, 2013). 
Une suspension bactérienne standardisée (équivalente au 0,5 de l’échelle de McFarland) a été ensemencée sur un milieu Mueller-Hinton Agar (MHA). Des disques de papier imprégnés d’une concentration standardisée d’antibiotiques ont ensuite été appliqués à la surface du milieu (Reller et al., 2009). Après incubation à 37 °C pendant 18 à 24 heures, les diamètres des zones d’inhibition ont été mesurés avec précision. Les souches ont été classées comme sensibles (S) ou résistantes (R) selon les seuils d’interprétation définis par le CA-SFM. La liste des antibiotiques testés figure en Annexe 04.


























2.2. [bookmark: _Toc201260200] Résultats
2.2.1. [bookmark: _Toc201260201]Résultats de l’enrichissement
Au total, 13 prélèvements ont été réalisés au cours de deux journées de collecte, les 19 février et 2 mars 2025, au sein du service d’urgence de l’hôpital Les Sœurs Bedj (wilaya de Chlef). Après incubation dans le bouillon nutritif, une observation macroscopique a permis d’évaluer la croissance bactérienne par la présence ou l’absence de turbidité.
Parmi ces échantillons, 12 ont présenté une turbidité visible (Figue 9), indiquant une croissance microbienne positive, tandis qu’un seul échantillon est resté clair, témoignant de l’absence de croissance apparente. Ces résultats suggèrent une forte contamination bactérienne des surfaces hospitalières étudiées. Après l’étape initiale d’enrichissement en bouillon, une seconde étape a été réalisée par ensemencement sur gélose au sang, afin de favoriser la croissance de bactéries exigeantes et d’évaluer une éventuelle activité hémolytique. Les résultats macroscopiques observés après incubation sont présentés en Annexe02.

[image: ]

[bookmark: _Toc201269653]Figure 10 : Turbidité des tubes. Avant (A) et après 24h d'incubation (B).

1. [bookmark: _Toc201260202]
2. [bookmark: _Toc201260203]
2.1. [bookmark: _Toc201260204]
2.2. [bookmark: _Toc201260205]
2.2.1. [bookmark: _Toc201260206]
2.2.2. [bookmark: _Toc201260207]Isolement et identification macroscopique et microscopique des souches bactériennes
L’analyse des échantillons collectés, basée sur les caractères culturaux, morphologiques et biochimiques, a permis d’identifier plusieurs espèces bactériennes. Staphylococcus aureus a été retrouvé dans 15,40 % des cas, suivi de Staphylococcus hominis (7,70%), Serratia marcescens (7,70%), Acinetobacter baumannii (7,70%) et Klebsiella pneumoniae (7,70%) (Figure 10). Les autres isolats, regroupés sous l’intitulé "autres" (53,80 %), correspondaient à des bacilles à Gram positif qui n’ont pas fait l’objet d’une identification approfondie, en raison de leur implication peu fréquente dans les infections nosocomiales. Les sites de prélèvement n'ont pas été associés directement aux espèces identifiées, afin de proposer une vision globale de la contamination dans le service. En Annexe 03, figure la correspondance entre chaque germe isolé et son site de prélèvement.

[image: ]
[bookmark: _Toc201269654]Figure 11 : Fréquence des espèces bactériennes isolées aux urgences

Les résultats complets de l’isolement et de l’identification macroscopique et microscopique des souches bactériennes sont présentés dans le Tableau IV, avec les caractéristiques distinctives associées à chaque souche.

[bookmark: _Toc201267819][bookmark: _Hlk201267267]Tableau 3 : Caractérisation des espèces bactériennes
	Classement
	Espèces
	Milieu
	Caractères culturaux
	Coloration de Gram

	Bacilles à Gram Négatif
	Serratia marcescens
	Mac-conkey
	[image: seratia]
	[image: photo_2025-03-06_06-30-57]100× 


	
	Klebsiella pneumoniae
	Hektoen
	[image: photo_2025-05-14_11-34-42 (2)]
	[image: Une image contenant cercle, rose]100× 


	
	Acinetobacter baumannii
	
	[image: ACINE]
	[image: ]100× 


	Cocci à Gram positif
	Staphylococcus  aureus 
	Chapmen
	[image: photo_2025-03-25_16-10-35]
	[image: photo_2025-03-03_15-59-54]100× 


	
	Staphylococcus hominis
	
	[image: photo_2025-03-02_17-01-27]
	[image: photo_2025-03-03_16-02-07 (2)]100× 




2.2.3. [bookmark: _Toc201260208]Identification biochimique 
Les résultats de l'identification biochimique par les galeries API sont montrés dans la Figure 11 
[image: ]

[bookmark: _Toc201269655]Figure 12 : Identification des souches par le système API basé sur les caractéristiques biochimiques.


2.2.4. [bookmark: _Toc201260209]Tests complémentaires

Les résultats obtenus aux tests biochimiques (catalase, oxydase et coagulase) sont en accord avec les caractéristiques spécifiques attendues pour chaque espèce bactérienne (Figure12) (Tableau04).
[image: ]
[bookmark: _Toc201269656][bookmark: _Toc201267820]Figure 13 : Résultats des tests biochimiques d’identification bactérienne.(A) Catalase positive : formation immédiate de bulles. (B) Oxydase négative : absence de coloration violette après dépôt d’une colonie sur disque réactif. (C) Coagulase négative : absence de caillots dans le plasma. (D) Coagulase positive : formation de caillots indiquant une activité enzymatique.

Tableau 4 : Résultats des tests d'oxydase, de catalase et de coagulase. (+) Positif ; (-) : Négatif ; Test non réalisé (/)

	Espèces bactériennes
	Catalase
	Oxydase
	coagulase

	Serratia marcescens
	+
	-
	/

	Acinetobacter baumannii
	+
	-
	/

	Klebsiella pneumoniae
	+
	-
	/

	Staphylococcus aureus 
	+
	-
	+

	Staphylococcus hominis
	+
	-
	-



2.2.5. [bookmark: _Toc201260210]Étude de la sensibilité aux Antibiotiques

Klebsiella pneumoniae
Les souches de Klebsiella pneumoniae étudiées présentent une résistance à l’Augmentin (AUG), au Cefotaxime (CTX), ainsi qu’à la Céfazoline (KZ), Céfoxitine (FOX) et à l’Amoxicilline (AX). En revanche, elles demeurent sensibles à l’Amikacine (AK) (Figure 13). Par ailleurs, la production de β-lactamases à spectre étendu (BLSE) a été confirmée par la méthode de synergie entre l’Augmentin (AUG) et le Céfotaxime (CTX), mise en évidence par l’apparition d’une image en « bouchon de champagne », typique des souches productrices de BLSE.
[image: ]
[bookmark: _Toc201269657]Figure 14: Profil de résistance aux antibiotiques de Klebsiella pneumoniae

Staphylococcus aureus 
Les souches de Staphylococcus aureus présentent une résistance à l’Oxacilline (OX) et à la Céfoxitine (FOX), ce qui permet de les qualifier de SARM (Staphylococcus aureus résistant à la méticilline) (Figure 14). Elles sont également résistantes à la Pipéracilline-Tazobactam (PT) et à la Pénicilline (PEN), tout en restant sensibles à l’Amikacine (AK) et à la Gentamicine (CN).

[image: ]
[bookmark: _Toc201269658]Figure 15 : Profil de résistance aux antibiotiques de Staphylococcus aureus

Serratia marcescens

Le profil de sensibilité antibiotique de Serratia marcescens révèle une sensibilité marquée à la Céfotaxime (CTX), l’Amikacine (AK) et à la Cefoxitin (FOX). En revanche, une résistance est observée vis-à-vis de l’Amoxicilline (AX), l’Augmentin (AUG), la Céfazoline (KZ). (Figure 15).

[image: ]
[bookmark: _Toc201269659]Figure 16 : Profil de résistance aux antibiotiques de Serratia marcescens

Acinetobacter baumannii
Le profil de sensibilité antibiotique d’Acinetobacter baumannii révèle une résistance à la Piperacilline (PIR), la Ceftazidime (CAZ), Ticarcilline (TIC) et la Timentin (TCC). En revanche, une sensibilité est observée vis-à-vis de l’Imipénème (IPM) et de l’Amikacine (AK) (Figure 16).

[image: ]

[bookmark: _Toc201269660]Figure 17 : Profil de résistance aux antibiotiques de Acinetobacter baumannii



2.3. [bookmark: _Toc201260211] Discussion        

Les infections nosocomiales représentent un enjeu majeur de santé publique. Elles freinent considérablement les progrès médicaux en raison de leur incidence croissante, de leur gravité, ainsi que de la multirésistance des agents pathogènes impliqués. Par ailleurs, elles génèrent des coûts supplémentaires importants liés à l’hospitalisation, contribuant significativement à la morbidité et à la mortalité des patients hospitalisés (Kakupa et al., 2016). 
En Algérie, comme dans de nombreux autres pays, ces infections suscitent de vives inquiétudes. Leur principal facteur favorisant est souvent le manque d’hygiène et le non-respect des mesures préventives de base. Il devient donc impératif d’instaurer des structures adaptées pour leur étude, leur surveillance et leur prévention (Harzallah et al., 2022)
Dans le cadre de cette étude, 13 échantillons ont été prélevés sur différentes surfaces du service d’urgence de l’hôpital Soeurs Bedj. L’objectif était d’isoler et d’identifier les agents pathogènes impliqués dans les infections nosocomiales, ainsi que de caractériser leur profil de résistance aux antibiotiques. Parmi ces échantillons, 12 ont présenté une turbidité visible, indiquant une croissance microbienne positive, tandis qu’un seul échantillon est resté clair, témoignant de l’absence de croissance apparente. Ces résultats suggèrent une forte contamination bactérienne des surfaces hospitalières étudiées.
L’analyse microbiologique des surfaces hospitalières du service d’urgence révèle une contamination importante par plusieurs bactéries pathogènes, notamment Staphylococcus aureus (15,40%), suivi de Staphylococcus hominis, Serratia marcescens, Klebsiella pneumoniae et Acinetobacter baumannii toutes isolées avec une fréquence identique de (7,70%). Ces résultats soulignent la complexité de la dynamique microbienne dans l’environnement hospitalier et la nécessité d’un renforcement strict des mesures d’hygiène et de prévention.
Ces résultats concordent avec plusieurs travaux antérieurs menés dans divers contextes hospitaliers. Par exemple, une étude réalisée au service d’urgence de l'hôpital El Hakim Okbi à Guelma (Algérie) a également identifié Staphylococcus aureus comme premier pathogène, mais avec un taux plus élevé de 60 % (Mebarki Mohamed Lamine, 2017) . De même, en Asie, des études menées au Pakistan et en Inde ont révélé une prédominance similaire de Staphylococcus aureus dans les services des urgences, avec des taux respectifs de 18 % et 25 % (Khan et al., 2018 ; Chaudhary et al., 2019). Cette bactérie est reconnue pour sa forte pathogénicité et sa capacité à échapper à de nombreux antibiotiques, ce qui la rend particulièrement redoutable. Cette présence importante nécessite donc un renforcement des mesures de prévention et de surveillance afin de limiter sa propagation dans ce service (Dhalluin, 2018 ; Rebiahi et al., 2014). Par ailleurs, la présence notable de Staphylococcus hominis, un staphylocoque à coagulase négative, bien que moins virulent que Staphylococcus aureus, reste préoccupante. Cette espèce opportuniste est souvent impliquée dans les infections nosocomiales, notamment chez les patients immunodéprimés ou porteurs de dispositifs médicaux invasifs comme les cathéters (Morad Asaad et al., 2016).
La présence de Serratia marcescens, une bactérie classée parmi les trois principaux agents pathogènes responsables d’infections nosocomiales, et capable de provoquer une large gamme de symptômes allant des infections urinaires à la pneumonie, voire à la septicémie, souligne la nécessité de renforcer les mesures d’hygiène hospitalière, en particulier dans les services des urgences, à travers une hygiène rigoureuse des mains et des précautions de contact , afin de limiter la propagation de ce pathogène opportuniste (Cristina et al., 2019).
Bien que les taux de contamination par Klebsiella pneumoniae et Acinetobacter baumannii soient relativement faibles, leur présence ne doit pas être négligée. Chaque espèce bactérienne résistante aux antibiotiques représente une menace réelle pour la santé publique, en particulier dans un contexte hospitalier où les patients sont souvent immunodéprimés. Ainsi, la détection de ces souches, même à faible prévalence, souligne l’importance d’une surveillance continue et d’une évaluation régulière de l'efficacité des mesures de prévention et de contrôle des infections (Guairad & Chetouane, 2023).

Les isolats restants, représentant 53,80 % du total, étaient majoritairement des bacilles à Gram positif. Ces souches, qui ne sont généralement pas considérées comme des agents pathogènes nosocomiaux majeurs, n’ont pas été identifiés (Botnarciuc et al., 2018). 

L’étude des profils de résistance des bactéries isolées révèle des niveaux préoccupants qui compromettent la maîtrise des infections nosocomiales. Chez Staphylococcus aureus, une résistance marquée a été détectée à la pénicilline, à l’Oxacilline et à la Céfoxitine. La co-résistance à l’Oxacilline et à la Céfoxitine est reconnue comme un marqueur fiable du caractère SARM, traduisant une capacité à résister à l’ensemble des antibiotiques β-lactamines (Salem et al., 2016). Cette situation constitue un indicateur alarmant de la circulation de souches résistantes sur les surfaces hospitalières, renforçant l’hypothèse d’un réservoir potentiel de pathogènes dangereux dans l’environnement immédiat des soins. Posant un risque majeur en milieu hospitalier du fait de la difficulté à contrôler la dissémination de ces souches.

La souche Serratia marcescens isolée dans notre étude a montré une résistance notable à l’Amoxicilline, à l’Augmentin et à la Céfazoline. Cette résistance intrinsèque est bien documentée dans la littérature et s'explique par la production naturelle de β-lactamases chromosomiques de type AmpC, conférant une résistance à plusieurs β-lactamines, y compris les pénicillines et certaines céphalosporines (Cosimato et al., 2024). En revanche, la sensibilité observée à la Cefotaxime, la Cefoxitine et l’Amikacine suggère que ces antibiotiques peuvent rester efficaces contre cette souche. 

Les isolats d’Acinetobacter baumannii manifestent une résistance élevée à plusieurs β-lactamines, notamment la Pipéracilline, la Ceftazidime, Ticarcilline et la Timentin. Cette résistance est souvent associée à des épidémies nosocomiales, particulièrement dans les unités de soins intensifs, où la gestion des infections devient complexe (Benamrouche et al., 2020).
Enfin, les souches de Klebsiella pneumoniae isolées présentent un profil de résistance préoccupant, notamment envers plusieurs antibiotiques de la famille des β-lactamines, tels que l’Augmentin, la Céphalexine, la Céfazoline, la Céfoxitine et la Cefotaxime. La production de β-lactamases à spectre étendu (BLSE) a été confirmée par un test de synergie entre AUG et CTX, illustré par l’apparition d’un « bouchon de champagne » (Figure 13), caractéristique des souches BLSE (El bouamri et al., 2014). Malgré cette résistance, les souches demeurent sensibles à l’amikacine, ce qui représente une alternative thérapeutique potentielle. À l’échelle mondiale, la prévalence des souches productrices de BLSE connaît une augmentation inquiétante, avec des taux rapportés en Algérie atteignant jusqu’à 37,5 %, notamment dans les services de réanimation (Benbrahim et al., 2021 ; Bariz et al., 2019). Ce constat souligne l’urgence de renforcer les mesures de prévention, de surveillance et de contrôle des infections dans les établissements hospitaliers.



[bookmark: _bookmark49]














Partie 2. Étude expérimentale


[bookmark: _Toc201260212]
31

Conclusion
Les infections nosocomiales représentent un enjeu de santé publique majeur à l’échelle mondiale. Parmi les vecteurs potentiels de leur dissémination figurent les surfaces inertes au sein des structures hospitalières, en particulier dans les services d’urgences, où la fréquentation élevée favorise les contacts croisés. Ces surfaces peuvent servir de réservoirs à des bactéries pathogènes capables de persister dans l’environnement hospitalier pendant des périodes prolongées. Ce phénomène, combiné à la résistance croissante aux antibiotiques, complique considérablement la prévention et la prise en charge de ces infections.
Dans ce contexte, la présente étude a été conduite au sein du service des urgences de l’hôpital Les Sœurs Bedj (wilaya de Chlef), dans le but d’isoler et d’identifier les souches bactériennes présentes sur les surfaces hospitalières, et d’évaluer leur profil de résistance aux antibiotiques. 13 prélèvements ont été réalisés sur différentes surfaces fréquemment en contact avec le personnel soignant ou les patients.
L’analyse microbiologique a permis d’identifier plusieurs espèces bactériennes, dont Staphylococcus aureus (15,40%), Staphylococcus hominis, Klebsiella pneumoniae, Serratia marcescens et Acinetobacter baumannii (7,70% chacune). Les isolats restants (53,80%), principalement des bacilles à Gram positif peu impliqués dans les infections nosocomiales, n’ont pas été identifiés.
La prédominance de Staphylococcus aureus parmi les isolats souligne la nécessité de consolider les stratégies de prévention des infections nosocomiales, notamment par le renforcement des protocoles de biosécurité et des procédures de désinfection, en raison de sa virulence, de sa capacité de survie sur les surfaces hospitalières et de son potentiel de résistance aux antibiotiques. Bien que les autres espèces aient été isolées à des fréquences plus faibles, leur présence reste préoccupante en raison de leur potentiel pathogène et de leur résistance aux antibiotiques. 
L’étude des profils de résistance a révélé que les souches de Staphylococcus aureus étaient résistantes à la Pénicilline, à l’Oxacilline, à la Céfoxitine et à la Pipéracilline-Tazobactam. La résistance simultanée à l’Oxacilline et à la Céfoxitine constitue un indicateur fiable de la présence de souches SARM, soulignant leur potentiel épidémiologique. Serratia marcescens a montré une résistance à l’Amoxicilline, à l’Augmentin et à la Céfazoline. Cette résistance s’explique par la production naturelle de β-lactamases de type AmpC, conférant à cette espèce une résistance intrinsèque à de nombreuses β-lactamines de première génération. Acinetobacter baumannii a présenté une résistance marquée à plusieurs β-lactamines, notamment la Pipéracilline, la Ceftazidime, la Ticarcilline et la Timentin. Ce pathogène opportuniste, fréquemment associé aux épidémies nosocomiales, est connu pour son haut niveau de multirésistance, en particulier dans les unités de soins intensifs. Les souches de Klebsiella pneumoniae isolées ont montré un profil de résistance préoccupant, notamment à plusieurs β-lactamines telles que l’Augmentin, la Céphalexine, la Céfazoline, la Céfoxitine et la Cefotaxime. L’observation d’un effet synergique entre l’Augmentin et la Cefotaxime lors de l’antibiogramme suggère la production de β-lactamases à spectre étendu (BLSE), confirmant la présence de souches hautement résistantes.
En conclusion, malgré le nombre limité de prélèvements, cette étude met en lumière la diversité microbienne présente sur les surfaces hospitalières d’un service d’urgence, ainsi que la présence de souches résistantes à des antibiotiques d’usage courant. Ces résultats soulignent l’importance d’une surveillance microbiologique régulière, couplée à une évaluation continue de l’efficacité des mesures de prévention et de contrôle des infections. Une telle démarche est essentielle pour limiter la propagation de pathogènes opportunistes et préserver l'efficacité thérapeutique des antibiotiques actuellement disponibles.
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Annexe 1 : Matériel non biologique
	
	Les milieux de culture
	

	Bouillon Nutritif (BN)

	[image: ]
	•Peptones………10 g 
•Extrait de bœuf…………1 g 
•Extrait de levure……2g 
•Chlorure de sodium…………5g 
•PH………6.8 ± 0.2 at 25°C


	Gélose au sang frais 
Gélose nutritive + sang

	[image: ]
	• Extrait de viande ……… 1,0 g/l 
• Extra de levure…... 2,0 g/l 
• Peptone …………. 5,0 g/l 
• Chlorure de sodium … 5,0 g/l 
• Agar ……………………. 15,0 g/l 
• PH = 7 
• Sang


	Gélose Hektoen

	[image: ]
	• Protéosepeptone ……… 12 g 
• Extrait de levure …………… 3 g 
• Chlorure de sodium ……… 5 g 
• Thiosulfate de sodium ……9 g 
• Citrate de fer III et d'ammonium 
……. 1,5 g 
• Salicine …………. 2 g 
• Lactose …………. 12 g 
• Saccharose ………. 12 g 
• Fuschine acide …………. 0,1 g 
• Bleu de bromothymo... L 0,065g


	Gélose Chapman

	[image: ]
	• Peptone ………… 11.0 g/l 
• Extrait de viande ……… 1,0 g/l 
• Chlorure de sodium … 75 g/l 
• Mannitol ………………. 10,0 g/l 
• Rouge de phénol …. 0,025 g/l 
• Agar ………………………. 15,0 
g/l 
• PH 7,4


	Gélose Mueller-Hinton

	[image: ]
	• fusion de viande de boeuf 
………………………...… 300 g/l 
• Hydrolysat de caséine 
………………………………. 17,5 
g/l 
• Amidon …………………. 1,5 g/l 
• Agar ……………….... 17,0 g/l 
• Eau distillée (qsp) …………… 1 L




	Appareillages
	

	Incubateur à 37° C
	[image: ]

	Réfrigérateur
	[image: ]

	Microscope
	[image: ]

	Bec bunsen
	[image: ]









	Liste de la verrerie
	

	Pipette pasteur en verre 
	[image: ]

	Lame microscope
	[image: ]



Les réactifs et les colorons utilisées : 

• L’alcool 
• Lugol 
• Fuchsine 
• Huile de paraffine 
• Huile de vaseline 
• Réactifs de Kovacs 
• Réactif de TDA 
• Violet de Gentiane 
• Voges Proskauer (VPI, VPII)
D’autres matériels :

• Boîte pétrie stériles 
• Anse de platine 
• Micro pipettes 
• Pince 
• Seringue 
• Bavette 
• Les gants 
• L’écouvillon 
• Tube sec 
• Les Eppendorf 
• Cryotube 1.8ml 
• L’eau distillé stérile 
• Les disques oxydase 
• Les disques antibiotiques 
• Plasma humain 
• Léau oxygénée 
• Désinfectant 
• Les galeries API20E (BioMerieux, France). 
• Les galeries API 20 STAPH (BioMerieux, France).

Annexe 2 : Caractères culturaux sur gélose au sang
	Espèces
	Aspect sur gélose au sang 

	Serratia marcescens
	[image: photo_2025-03-24_19-09-01]

	Klebsiella pneumoniae
	[image: photo_2025-05-14_11-34-42]

	Staphylococcus aureus
	[image: photo_2025-03-04_20-18-25]

	Staphylococcus hominis
	[image: photo_2025-03-02_17-03-07 (2)]

	Acinetobacter baumanii
	[image: ]




Annexe 3: Distribution des germes isolés par site de prélèvement

	Germe isolé
	Site de Prélèvement dans le Service d'Urgence

	Klebsiella pneumoniae
	Équipement ECG

	Acinetobacter baumanii
	

	Serratia marcescens
	SCOPEs (Endoscopes)

	Staphylococcus aureus
	Poignées de porte, Chariots

	Staphylococcus hominis
	Sondes urinaires




Annexe 4: Les antibiotiques utilisés

Antibiotique testés contre les Klebsiella pneumoniae :
	Antibiotique testé
	Abréviation
	Charge des disques
	Diamètres (mm)

	
	
	
	R
	S

	Amoxicilline + Acide Clavulanique
	AUG
	30
	+
	

	Cefotaxime
	CTX
	30
	+
	

	Cefazoline
	KZ
	30
	+
	

	Cefoxitin
	FOX
	30
	+
	

	Amikacin
	AK
	30
	
	+

	Ampicilline
	AX
	25
	+
	



Antibiotique testés contre Serratia marcescens
	Antibiotique testé
	Abréviation
	Charge des disques
	Diamètres (mm)

	
	
	
	R
	S

	Amoxicilline + Acide Clavulanique
	AUG
	30
	+
	

	Cefotaxime
	CTX
	30
	
	+

	Cefazoline
	KZ
	30
	+
	

	Cefoxitin
	FOX
	30
	
	+

	Amikacin
	AK
	30
	
	+

	Ampicilline
	AX
	25
	+
	



Antibiotique testés contre Acinetobacter baumannii 
	Antibiotique testé
	Abréviation
	Charge des disques
	Diamètres (mm)

	
	
	
	R
	S

	Piperacilline

	
PIR
	100
	+
	

	Ceftazidime
	CAZ
	30
	+
	

	Ticarcilline
	TCC
	85
	+
	

	Ticarcilline
	TIC
	75
	+
	

	Imipénème
	IPM
	10
	
	+

	Amikacine
	AK
	30
	
	+



Antibiotique testés contre Staphylococcus aureus
	Antibiotique testé
	Abréviation
	Charge des disques
	Diamètres (mm)

	
	
	
	R
	S

	Oxacilline
	OX
	5
	+
	

	Piperacilline-Tazobactam
	PT
	15
	+
	

	Cefoxitine
	FOX
	30
	+
	

	Gentamicine
	CN
	10
	
	+

	Amikacine
	AK
	30
	
	+

	Pénicilline
	PEN
	
	+
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