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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS 

PROFESSEURS : 

Décembre 1984 

Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne – Clinique Royale 

                    

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation         

Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale         

Novembre et Décembre 1985               

Pr. BENSAID  Younes  Pathologie Chirurgicale         

Janvier, Février et Décembre 1987                

Pr. LACHKAR Hassan Médecine Interne         

Pr. YAHYAOUI Mohamed Neurologie         

Décembre 1989               

                

Pr. ADNAOUI Mohamed Médecine Interne –Doyen de la FMPR 

Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda Neurologie          

Janvier et Novembre 1990               

Pr. HACHIM Mohammed*  Médecine-Interne         

Pr. KHARBACH  Aîcha Gynécologie -Obstétrique         

Pr. TAZI Saoud Anas Anesthésie Réanimation         

Février Avril Juillet et Décembre 1991               

Pr. AZZOUZI Abderrahim Anesthésie  Réanimation- Doyen de FMPO 

Pr. BAYAHIA Rabéa Néphrologie         

Pr. BELKOUCHI  Abdelkader Chirurgie Générale         

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif Chirurgie Générale         

Pr. BENSOUDA  Yahia Pharmacie galénique         

Pr. BERRAHO Amina Ophtalmologie         

Pr. BEZAD Rachid 

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des 

Orangers 

Pr. CHERRAH  Yahia Pharmacologie          

Pr. CHOKAIRI Omar Histologie Embryologie         

Pr. KHATTAB Mohamed Pédiatrie         

Pr. SOULAYMANI Rachida Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat 

          

Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D à la pharmacie+Dir. du CEDOC + 

               

         Directeur du Médicament 

 



 

 

Décembre 1992               

      

Pr. AHALLAT Mohamed Chirurgie Générale  Doyen de FMPT 

Pr. BENSOUDA  Adil Anesthésie Réanimation         

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza Gastro-Entérologie         

Pr. CHRAIBI  Chafiq Gynécologie Obstétrique         

Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie         

Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie 

Pr. GHAFIR Driss* Médecine Interne 

Pr. JIDDANE Mohamed Anatomie 

Pr. TAGHY Ahmed Chirurgie Générale 

Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie 

Mars 1994         

            

Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie 

Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique 

Pr. CAOUI Malika Biophysique 

Pr. CHRAIBI  Abdelmjid 

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la 

FMPA 

Pr. EL AMRANI Sabah Gynécologie Obstétrique   

Pr. EL BARDOUNI Ahmed Traumato-Orthopédie 

Pr. EL HASSANI My Rachid Radiologie 

Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale – Directeur du CHIS-Rabat 

Pr. ESSAKALI Malika Immunologie   

Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique 

Pr. HASSAM Badredine Dermatologie 

Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale 

Pr. MAHFOUD Mustapha Traumatologie – Orthopédie 

Pr. RHRAB Brahim Gynécologie –Obstétrique 

Pr. SENOUCI Karima Dermatologie 

Mars 1994         

        

Pr. ABBAR Mohamed* Urologie Directeur Hôpital My Ismail Meknès 

Pr. ABDELHAK M’barek Chirurgie – Pédiatrique 

Pr. BENTAHILA  Abdelali Pédiatrie 

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali Gynécologie – Obstétrique 

Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie – Orthopédie 

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae Ophtalmologie 

Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique 

Pr. MOUANE Nezha Pédiatrie 

 



 

Mars 1995         

Pr. ABOUQUAL Redouane Réanimation Médicale 

Pr. AMRAOUI Mohamed Chirurgie Générale 

Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstétrique 

Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique 

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine* Anesthésie Réanimation 

Pr. EL MESNAOUI Abbes Chirurgie Générale 

Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. HDA Abdelhamid* Cardiologie   Inspecteur du Service de Santé des FAR 

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie  

Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie 

Pr. SEFIANI Abdelaziz Génétique 

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali Réanimation Médicale 

Décembre 1996         

Pr. AMIL Touriya*  Radiologie 

Pr. BELKACEM Rachid Chirurgie Pédiatrie 

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim Ophtalmologie 

Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale 

Pr. GAOUZI Ahmed Pédiatrie 

Pr. MAHFOUDI M’barek* Radiologie 

Pr. OUZEDDOUN Naima Néphrologie 

Pr. ZBIR EL Mehdi* Cardiologie DirecteurHôp.Mil. d’Instruction Med V Rabat 

   

Novembre 1997 

 

Pr. ALAMI Mohamed Hassan Gynécologie-Obstétrique 

Pr. BEN SLIMANE  Lounis Urologie      

Pr. BIROUK Nazha Neurologie      

Pr. ERREIMI Naima Pédiatrie      

Pr. FELLAT Nadia Cardiologie      

Pr. KADDOURI Noureddine Chirurgie Pédiatrique 

Pr. KOUTANI Abdellatif Urologie      

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid Chirurgie Générale 

Pr. MAHRAOUI CHAFIQ Pédiatrie      

Pr. TOUFIQ Jallal Psychiatrie Directeur Hôp.Ar-razi Salé 

             

Pr. YOUSFI MALKI  Mounia Gynécologie Obstétrique 

Novembre 1998          

Pr. BENOMAR  ALI Neurologie  Doyen de la FMP Abulcassis 

Pr. BOUGTAB  Abdesslam Chirurgie Générale 

Pr. ER RIHANI  Hassan Oncologie Médicale 

Pr. BENKIRANE  Majid* Hématologie      



 

 

Janvier 2000         

        

Pr. ABID Ahmed* Pneumo-phtisiologie 

Pr. AIT OUAMAR Hassan Pédiatrie      

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd Pédiatrie      

Pr. BOURKADI Jamal-Eddine Pneumo-phtisiologie  Directeur Hôp. My Youssef 

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale  

Pr. ECHARRAB El Mahjoub Chirurgie Générale 

Pr. EL FTOUH Mustapha Pneumo-phtisiologie 

Pr. EL MOSTARCHID Brahim* Neurochirurgie      

Pr. MAHMOUDI Abdelkrim* Anesthésie-Réanimation 

Pr. TACHINANTE Rajae Anesthésie-Réanimation 

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida Médecine Interne 

Novembre 2000          

Pr. AIDI Saadia Neurologie      

Pr. AJANA  Fatima Zohra Gastro-Entérologie 

Pr. BENAMR Said Chirurgie Générale 

Pr. CHERTI Mohammed Cardiologie      

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma Anesthésie-Réanimation 

Pr. EL HASSANI Amine Pédiatrie - Directeur Hôp.Cheikh Zaid 

Pr. EL KHADER Khalid Urologie       

Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah* Rhumatologie      

Pr. GHARBI Mohamed El Hassan Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie      

Pr. ROUIMI Abdelhadi* Neurologie      

Décembre 2000         

             

Pr.ZOHAIR ABDELLAH  * ORL   

Pr. BALKHI Hicham*  Anesthésie-Réanimation 

Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie 

Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie 

Pr. BENAMOR Jouda Pneumo-phtisiologie 

Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Entérologie 

Pr. BENNANI Rajae Cardiologie 

Pr. BENOUACHANE Thami Pédiatrie 

Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie 

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie 

Pr. BOUMDIN El Hassane* Radiologie 

Pr. CHAT Latifa Radiologie 

Pr. DAALI Mustapha* Chirurgie Générale 

Pr. DRISSI Sidi Mourad* Radiologie 

Pr. EL HIJRI Ahmed Anesthésie-Réanimation 

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie 

Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique 

Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale 

Pr. ETTAIR Said Pédiatrie - Directeur Hôp. d’EnfantsRabat 

Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie 



 

Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale 

Pr. KABBAJ Saad Anesthésie-Réanimation 

Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique 

Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie Orthopédie 

Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique 

Pr. MAHASSIN Fattouma* Médecine Interne 

Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale 

Pr. MIKDAME Mohammed* Hématologie Clinique 

Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale 

Pr. NOUINI Yassine Urologie - Directeur Hôpital Ibn Sina 

Pr. SABBAH Farid Chirurgie Générale 

Pr. SEFIANI Yasser Chirurgie Vasculaire Périphérique 

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie 

Décembre 2002    

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane* Anatomie Pathologique 

Pr. AMEUR Ahmed * Urologie 

Pr. AMRI Rachida Cardiologie 

Pr. AOURARH Aziz* Gastro-Entérologie 

Pr. BAMOU  Youssef * Biochimie-Chimie 

Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene* Endocrinologie et Maladies Métaboliques 

Pr. BENZEKRI Laila Dermatologie 

Pr. BENZZOUBEIR Nadia Gastro-Entérologie 

Pr. BERNOUSSI  Zakiya Anatomie Pathologique 

Pr. BICHRA Mohamed Zakariya* Psychiatrie 

Pr. CHOHO Abdelkrim  * Chirurgie Générale 

Pr. CHKIRATE Bouchra Pédiatrie 

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique 

Pr. EL HAOURI Mohamed * Dermatologie 

Pr. FILALI ADIB Abdelhai Gynécologie Obstétrique 

Pr. HAJJI Zakia Ophtalmologie 

Pr. IKEN Ali Urologie 

Pr. JAAFAR Abdeloihab* Traumatologie Orthopédie 

Pr. KRIOUILE Yamina Pédiatrie 

Pr. MABROUK Hfid* Traumatologie Orthopédie 

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss* Gynécologie Obstétrique 

Pr. OUJILAL Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. RACHID Khalid * Traumatologie Orthopédie 

Pr. RAISS  Mohamed Chirurgie Générale 

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha* Pneumo-phtisiologie 

Pr. RHOU Hakima Néphrologie 

Pr. SIAH  Samir * Anesthésie Réanimation 

Pr. THIMOU Amal Pédiatrie 

Pr. ZENTAR Aziz* Chirurgie Générale 

Janvier 2004    

Pr. ABDELLAH El Hassan Ophtalmologie 

Pr. AMRANI Mariam Anatomie Pathologique 

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas Oto-Rhino-Laryngologie 

Pr. BENKIRANE Ahmed* Gastro-Entérologie 

Pr. BOULAADAS  Malik Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 



 

Pr. BOURAZZA  Ahmed* Neurologie 

Pr. CHAGAR Belkacem* Traumatologie Orthopédie 

Pr. CHERRADI Nadia Anatomie Pathologique 

Pr. EL FENNI Jamal* Radiologie 

Pr. EL HANCHI  ZAKI Gynécologie Obstétrique 

Pr. EL KHORASSANI Mohamed Pédiatrie 

Pr. EL YOUNASSI  Badreddine* Cardiologie 

Pr. HACHI Hafid Chirurgie Générale 

Pr. JABOUIRIK Fatima Pédiatrie 

Pr. KHARMAZ Mohamed Traumatologie Orthopédie 

Pr. MOUGHIL  Said Chirurgie Cardio-Vasculaire 

Pr. OUBAAZ Abdelbarre * Ophtalmologie 

Pr. TARIB Abdelilah* Pharmacie Clinique 

Pr. TIJAMI  Fouad Chirurgie Générale 

Pr. ZARZUR  Jamila Cardiologie 

Janvier 2005   

Pr. ABBASSI Abdellah Chirurgie Réparatrice et Plastique 

Pr. AL KANDRY Sif Eddine* Chirurgie Générale 

Pr. ALLALI Fadoua Rhumatologie 

Pr. AMAZOUZI Abdellah Ophtalmologie 

Pr. AZIZ Noureddine* Radiologie 

Pr. BAHIRI Rachid Rhumatologie   Directeur Hôp. Al Ayachi Salé 

Pr. BARKAT Amina Pédiatrie  

Pr. BENYASS Aatif Cardiologie 

Pr. DOUDOUH Abderrahim* Biophysique 

Pr. EL HAMZAOUI Sakina * Microbiologie 

Pr. HAJJI Leila Cardiologie(mise en disponibilité) 

Pr. HESSISSEN Leila Pédiatrie 

Pr. JIDAL Mohamed* Radiologie 

Pr. LAAROUSSI Mohamed Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. LYAGOUBI Mohammed Parasitologie 

Pr. RAGALA Abdelhak Gynécologie Obstétrique 

Pr. SBIHI Souad Histo-Embryologie Cytogénétique 

Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique 

AVRIL 2006     

Pr. ACHEMLAL Lahsen* Rhumatologie 

Pr. AKJOUJ Said* Radiologie 

Pr. BELMEKKI Abdelkader* Hématologie 

Pr. BENCHEIKH Razika O.R.L 

Pr. BIYI Abdelhamid* Biophysique 

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine Chirurgie - Pédiatrique 

Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio – Vasculaire. 

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstétrique 

Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie 

Pr. FELLAT Ibtissam Cardiologie 

Pr. FAROUDY Mamoun Anesthésie Réanimation 

Pr. HARMOUCHE Hicham Médecine Interne 

Pr. HANAFI Sidi Mohamed* Anesthésie Réanimation 

Pr. IDRISS LAHLOU Amine* Microbiologie 



 

Pr. JROUNDI Laila Radiologie 

Pr. KARMOUNI Tariq Urologie 

Pr. KILI Amina Pédiatrie 

Pr. KISRA Hassan Psychiatrie 

Pr. KISRA Mounir Chirurgie – Pédiatrique 

Pr. LAATIRIS  Abdelkader* Pharmacie Galénique 

Pr. LMIMOUNI Badreddine* Parasitologie 

Pr. MANSOURI Hamid* Radiothérapie 

Pr. OUANASS Abderrazzak Psychiatrie 

Pr. SAFI Soumaya* Endocrinologie 

Pr. SEKKAT Fatima Zahra Psychiatrie 

Pr. SOUALHI Mouna Pneumo – Phtisiologie 

Pr. TELLAL Saida* Biochimie 

Pr. ZAHRAOUI Rachida Pneumo – Phtisiologie 

Décembre 2006     

Pr SAIR Khalid  Chirurgie générale Dir. Hôp.Av.Marrakech 

Octobre 2007      

Pr. ABIDI Khalid Réanimation médicale 

Pr. ACHACHI Leila Pneumo phtisiologie 

Pr. ACHOUR Abdessamad* Chirurgie générale 

Pr. AIT HOUSSA Mahdi * Chirurgie cardio vasculaire 

Pr. AMHAJJI Larbi * Traumatologie orthopédie 

Pr. AOUFI Sarra Parasitologie 

Pr. BAITE Abdelouahed * Anesthésie réanimation  Directeur ERSSM 

Pr. BALOUCH Lhousaine * Biochimie-chimie   

Pr. BENZIANE Hamid * Pharmacie clinique 

Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie 

Pr. CHERKAOUI Naoual * Pharmacie galénique 

Pr. EHIRCHIOU Abdelkader * Chirurgie générale 

Pr. EL BEKKALI Youssef * Chirurgie cardio-vasculaire 

Pr. EL ABSI Mohamed  Chirurgie générale 

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid Anesthésie réanimation 

Pr. EL OMARI Fatima  Psychiatrie 

Pr. GHARIB Noureddine Chirurgie plastique et réparatrice 

Pr. HADADI Khalid *  Radiothérapie 

Pr. ICHOU Mohamed * Oncologie médicale 

Pr. ISMAILI Nadia  Dermatologie 

Pr. KEBDANI Tayeb  Radiothérapie 

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar * Anesthésie réanimation 

Pr. LOUZI Lhoussain * Microbiologie 

Pr. MADANI Naoufel  Réanimation médicale 

Pr. MAHI Mohamed *  Radiologie 

Pr. MARC Karima  Pneumo phtisiologie 

Pr. MASRAR Azlarab  Hématologie biologique 

Pr. MRANI Saad *  Virologie 

Pr. OUZZIF Ez zohra * Biochimie-chimie 

Pr. RABHI Monsef *  Médecine interne 

Pr. RADOUANE Bouchaib* Radiologie 

Pr. SEFFAR Myriame  Microbiologie 



 

Pr. SEKHSOKH Yessine * Microbiologie 

Pr. SIFAT Hassan *  Radiothérapie 

Pr. TABERKANET Mustafa * Chirurgie vasculaire périphérique 

Pr. TACHFOUTI Samira Ophtalmologie 

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq* Chirurgie générale 

Pr. TANANE Mansour * Traumatologie-orthopédie 

Pr. TLIGUI Houssain  Parasitologie 

Pr. TOUATI Zakia  Cardiologie 

Décembre 2008    

Pr TAHIRI My El Hassan* Chirurgie Générale 

Mars 2009    

     

Pr. ABOUZAHIR Ali * Médecine interne 

Pr. AGADR Aomar *  Pédiatrie 

Pr. AIT ALI Abdelmounaim * Chirurgie Générale 

Pr. AIT BENHADDOU El Hachmia Neurologie 

Pr. AKHADDAR Ali * Neuro-chirurgie 

Pr. ALLALI Nazik  Radiologie 

Pr. AMINE Bouchra  Rhumatologie 

Pr. ARKHA Yassir  Neuro-chirurgie   Directeur Hôp.des Spécialités 

   

Pr. BELYAMANI Lahcen* Anesthésie Réanimation 

Pr. BJIJOU Younes  Anatomie 

Pr. BOUHSAIN Sanae * Biochimie-chimie 

Pr. BOUI Mohammed * Dermatologie 

Pr. BOUNAIM Ahmed * Chirurgie Générale 

Pr. BOUSSOUGA Mostapha * Traumatologie-orthopédie 

Pr. CHTATA Hassan Toufik * Chirurgie Vasculaire Périphérique 

Pr. DOGHMI Kamal * Hématologie clinique 

Pr. EL MALKI Hadj Omar Chirurgie Générale 

Pr. EL OUENNASS Mostapha* Microbiologie 

Pr. ENNIBI Khalid * Médecine interne 

Pr. FATHI Khalid Gynécologie obstétrique 

Pr. HASSIKOU Hasna * Rhumatologie 

Pr. KABBAJ Nawal Gastro-entérologie 

Pr. KABIRI Meryem Pédiatrie 

Pr. KARBOUBI Lamya Pédiatrie 

Pr. LAMSAOURI Jamal * Chimie Thérapeutique 

Pr. MARMADE Lahcen Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. MESKINI Toufik Pédiatrie 

Pr. MESSAOUDI Nezha * Hématologie biologique 

Pr. MSSROURI Rahal Chirurgie Générale 

Pr. NASSAR Ittimade Radiologie 

Pr. OUKERRAJ Latifa Cardiologie 

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani * Pneumo-Phtisiologie 

Octobre 2010 

Pr. ALILOU Mustapha Anesthésie réanimation 

Pr. AMEZIANE Taoufiq* Médecine Interne 



 

Pr. BELAGUID  Abdelaziz Physiologie 

Pr. CHADLI Mariama* Microbiologie 

Pr. CHEMSI Mohamed* Médecine Aéronautique 

Pr. DAMI Abdellah* Biochimie- Chimie 

Pr. DARBI Abdellatif* Radiologie 

Pr. DENDANE Mohammed Anouar Chirurgie Pédiatrique 

Pr. EL HAFIDI Naima Pédiatrie 

Pr. EL KHARRAS Abdennasser* Radiologie 

Pr. EL MAZOUZ Samir Chirurgie Plastique et Réparatrice 

Pr. EL SAYEGH Hachem Urologie 

Pr. ERRABIH Ikram Gastro-Entérologie 

Pr. LAMALMI Najat Anatomie Pathologique 

Pr. MOSADIK Ahlam Anesthésie Réanimation 

Pr. MOUJAHID Mountassir* Chirurgie Générale 

Pr. NAZIH Mouna* Hématologie 

Pr. ZOUAIDIA Fouad Anatomie Pathologique 

Decembre 2010  

Pr.ZNATI Kaoutar  Anatomie Pathologique 

Mai 2012 

Pr. AMRANI Abdelouahed Chirurgie pédiatrique 

Pr. ABOUELALAA Khalil * Anesthésie Réanimation 

Pr. BENCHEBBA Driss  * Traumatologie-orthopédie 

Pr. DRISSI Mohamed * Anesthésie Réanimation 

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna Chirurgie Générale 

Pr. EL KHATTABI Abdessadek * Médecine Interne 

Pr. EL OUAZZANI Hanane  * Pneumophtisiologie 

Pr. ER-RAJI Mounir Chirurgie Pédiatrique 

Pr. JAHID Ahmed Anatomie Pathologique 

Pr. MEHSSANI Jamal * Psychiatrie 

Pr. RAISSOUNI Maha * Cardiologie 

* Enseignants Militaires  

Février 2013   

Pr.AHID Samir Pharmacologie 

Pr.AIT EL CADI Mina Toxicologie 

Pr.AMRANI HANCHI Laila Gastro-Entérologie 

Pr.AMOR Mourad Anesthésie Réanimation 

Pr.AWAB Almahdi Anesthésie Réanimation 

Pr.BELAYACHI Jihane Réanimation Médicale 

Pr.BELKHADIR Zakaria Houssain Anesthésie Réanimation 

Pr.BENCHEKROUN Laila Biochimie-Chimie 

Pr.BENKIRANE Souad Hématologie 



 

Pr.BENNANA Ahmed* Informatique Pharmaceutique 

Pr.BENSGHIR Mustapha * Anesthésie Réanimation 

Pr.BENYAHIA Mohammed * Néphrologie 

Pr.BOUATIA Mustapha Chimie Analytique et Bromatologie 

Pr.BOUABID Ahmed Salim* Traumatologie orthopédie 

Pr BOUTARBOUCH Mahjouba Anatomie 

Pr.CHAIB Ali  * Cardiologie 

Pr.DENDANE Tarek Réanimation Médicale 

Pr.DINI Nouzha  * Pédiatrie 

Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation 

Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa Radiologie 

Pr.EL FATEMI NIZARE Neuro-chirurgie 

Pr.EL GUERROUJ Hasnae Médecine Nucléaire 

Pr.EL HARTI  Jaouad Chimie Thérapeutique 

Pr.EL JAOUDI Rachid * Toxicologie 

Pr.EL KABABRI Maria Pédiatrie 

Pr.EL KHANNOUSSI Basma Anatomie Pathologique 

Pr.EL KHLOUFI Samir Anatomie 

Pr.EL KORAICHI Alae Anesthésie Réanimation 

Pr.EN-NOUALI Hassane * Radiologie 

Pr.ERRGUIG Laila Physiologie 

Pr.FIKRI Meryem Radiologie 

Pr.GHFIR Imade Médecine Nucléaire 

Pr.IMANE Zineb Pédiatrie 

Pr.IRAQI Hind Endocrinologie et maladies métaboliques 

Pr.KABBAJ Hakima Microbiologie 

Pr.KADIRI Mohamed * Psychiatrie 

Pr.MAAMAR Mouna Fatima Zahra Médecine Interne 

Pr.MEDDAH Bouchra Pharmacologie 

Pr.MELHAOUI Adyl Neuro-chirurgie 

Pr.MRABTI Hind Oncologie Médicale 

Pr.NEJJARI Rachid Pharmacognosie 

Pr.OUBEJJA Houda Chirugie Pédiatrique 

Pr.OUKABLI Mohamed * Anatomie Pathologique 

Pr.RAHALI Younes Pharmacie Galénique 

Pr.RATBI Ilham Génétique 

Pr.RAHMANI Mounia Neurologie 

Pr.REDA Karim  * Ophtalmologie 

Pr.REGRAGUI Wafa Neurologie 

Pr.RKAIN Hanan Physiologie 

Pr.ROSTOM Samira Rhumatologie 

Pr.ROUAS Lamiaa Anatomie Pathologique 

Pr.ROUIBAA Fedoua  * Gastro-Entérologie 



 

 

Pr SALIHOUN Mouna Gastro-Entérologie 

Pr.SAYAH Rochde Chirurgie Cardio-Vasculaire 

Pr.SEDDIK Hassan  * Gastro-Entérologie 

Pr.ZERHOUNI Hicham Chirurgie Pédiatrique 

Pr.ZINE Ali* Traumatologie Orthopédie 

 

 

AVRIL 2013  

      

Pr.EL KHATIB MOHAMED KARIM * Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 

MAI 2013   

Pr.BOUSLIMAN Yassir Toxicologie 

MARS 2014   

Pr. ACHIR Abdellah Chirurgie Thoracique 

Pr.BENCHAKROUN Mohammed * Traumatologie- Orthopédie 

Pr.BOUCHIKH Mohammed Chirurgie Thoracique 

Pr. EL KABBAJ Driss * Néphrologie 

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira * Biochimie-Chimie 
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INTRODUCTION 
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Les infections du tractus urinaire (ITU) font référence à la présence d’une bactérie 

pathogène au sein de l’arbre urinaire du patient. Ces ITU sont généralement classées en 

fonction de la localisation de l’infection (vessie [cystite], rein [pyélonéphrite], prostate 

[prostatite]) avec un large éventail de symptômes. Le tractus urinaire est considéré comme la 

localisation la plus importante des infections [1], avec une incidence annuelle globale 

d’environ 250 millions de cas [2]. 

Ces infections touchent particulièrement les femmes puisqu’approximativement 1 

femme sur 3 aura au moins un épisode d’ITU nécessitant une antibiothérapie avant ces 24 ans 

et une femme sur deux fera un épisode d’ITU dans sa vie [3]. Les infections urinaires sont 

donc parmi les infections bactériennes les plus fréquentes que ce soit en médecine de ville ou 

en milieu hospitalier où les ITU liées aux soins sont aussi parmi la principale infection 

nosocomiale. 

L’étiologie bactérienne des ITU a été largement étudiée depuis de nombreuses années et 

seulement quelques espèces sont considérées comme des uropathogènes. Escherichia coli est 

l’espèce le plus souvent incriminée dans les ITU avec une prévalence d’isolement dans les 

urines aux alentours de 70 % [4]. D’autres espèces comme Staphylococcus saprophyticus, 

Klebsiella spp., Proteus spp. Ou encore Enterococcus faecalis sont responsables d’ITU, le 

plus souvent d’origine communautaire mais avec des prévalences moindres [5]. 

Depuis l’avènement de l’antibiothérapie, de très nombreuses molécules ont été utilisées 

pour traiter ces ITU du fait de leur grande fréquence et de leur relative gravitée. La part de 

l’antibiothérapie prescrite pour traiter ces ITU représente environ 12 % des prescriptions 

totales d’antibiotiques en France [6]. Cette dernière donnée montre bien l’importance 

d’utiliser une antibiothérapie ciblée et de bien respecter les recommandations des sociétés 

savantes afin d’obtenir un consensus thérapeutique largement utilisable. 

Avec le vieillissement de plus en plus important des populations et les comorbidités qui 

sont retrouvés dans ces cas, ainsi que l’avènement de nouvelles technologies et l’accès de plus 

en plus important aux données de séquençage des génomes, de nouvelles espèces bactériennes 

isolées des urines ont pu être étudiées et isolées et leur implication dans l’étiologie des ITU 
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mise en exergue comme Actinotignum (anciennement Actinobaculum schaalii), Aerococcus 

urinae, Aerococcus sanguinicola ou encore Alloscardovia omnicolens. Malheureusement, ces 

espèces présentent le plus souvent des résistances naturelles ou acquises aux antibiotiques 

recommandés en première intention dans le traitement des ITU et plus particulièrement dans 

le traitement des cystites simples qui représentent l’immense majorité des cas.  

Le but de ce travail constitue une contribution objective pour familiariser ces nouveaux 

pathogènes au professionnel de santé afin de conduire à une utilisation adéquate de certaines 

molécules dans le cadre du traitement de l’infection urinaire en fonction du terrain et des 

comorbidités du patient. 
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I. Infections urinaires  

1. Définitions 

  L’arbre urinaire est normalement stérile, à l’exception des derniers centimètres de 

l’urètre distal qui sont colonisés par une flore diverse d’origine digestive (entérobactéries, 

streptocoques, anaérobies), cutanée (staphylocoques à coagulase négative, corynébactéries) et 

ou génitale (lactobacilles chez la femme). On parle d’infections urinaires communautaires 

quand elles sont acquises hors établissement de soins et non liées aux soins [7]. 

1.1. Colonisation urinaire   

La colonisation urinaire ou bactériurie asymptomatique correspond à une situation de 

portage, c'est-à-dire à la mise en évidence d’un micro-organisme, lors d’un prélèvement 

urinaire correctement réalisé, sans que ce micro-organisme ne génère de manifestations 

cliniques [8,9]. La grossesse est la seule situation où il est retenu un seuil ≥ 10
5
 UFC /ml pour 

définir une colonisation urinaire. La leucocyturie n’intervient pas dans la définition. 

La bactériurie asymptomatique augmente le risque de développer une infection urinaire 

symptomatique, 8% des femmes atteintes de bactériurie asymptomatique développent une 

infection urinaire symptomatique en 1 semaine [10]. Dans la plupart des cas, la bactériurie 

asymptomatique ne nécessite pas un traitement, car cela impliquerait des antibiotiques inutiles 

et le taux de récidive est élevé. Un groupe dans lequel le dépistage et le traitement sont 

indiqués est les femmes enceintes [11], chez lesquelles une bactériurie asymptomatique est 

associée à la pyélonéphrite et le faible poids de naissance. Le dépistage est également effectué 

avant une intervention chirurgical urologique. 

1.2. Infection urinaire 

 L’infection urinaire est une agression de tout ou partie de l’arbre urinaire par un ou 

plusieurs microorganismes qui génèrent une réaction inflammatoire et des manifestations 

cliniques. Elle se définit donc par des signes cliniques évocateurs et l'existence d'une 

bactériurie et d'une leucocyturie considérées comme significatives. En cas de discordance 

entre un tableau clinique évident d'IU et une bactériurie et/ou une leucocyturie inférieure au 

seuil, seul le tableau clinique prime. Les nouvelles recommandations sur les infections 
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urinaires de 2014 ont modifié la terminologie des infections urinaires par rapport au rapport 

de l’ASNM (anciennement AFFSAPS) 2008 [12]. On classe désormais les IU en IU simples 

ou à risque de complication pour insister sur le terrain pouvant rendre l’infection grave. La 

présence de signe de gravité ne rentre pas dans la définition mais conditionne la prise en 

charge initiale des pyélonéphrites (PNA) et des infections urinaires masculines (IUM). 

1.3. Cystite  

  La cystite est l’infection de la vessie et est la forme la plus commune de l'UTI. Elle se 

manifeste généralement par une dysurie, polyurie, urgenturie, douleur sus-pubienne, 

hématurie et pyurie. Lorsque ces symptômes typiques sont présents, le diagnostic clinique des 

infections urinaires pose peu de problèmes. Des signes systémiques tels que le fièvre, nausée 

et vomissements, bien que rares peuvent également être présent. 

1.4. Pyélonéphrite  

 La pyélonéphrite est une infection touchant le parenchyme rénal. Bien que les 

bactéries pathogènes atteignent normalement les reins via la voie ascendante, les symptômes 

de la cystite ne sont pas toujours présents (seulement 50% des cas). En plus des symptômes 

locaux (douleur de la longe, hématurie et éventuellement des symptômes de cystite), des 

symptômes systémiques tels que la fièvre, rigueurs, vomissements et choc septique sont 

commun et fréquemment sévère. La vitesse de sédimentation des érythrocytes et la protéine 

C-réactive sont fréquemment élevés, ainsi l'hémoculture est positive dans 20% des cas.  

Bien que l’infection soit normalement focale, l’infection diffuse peut provoquer une 

insuffisance rénale. Particulièrement chez les patients diabétiques, une infection grave peut 

causer une nécrose papillaire et pyélonéphrite emphysémateuse peut survenir en cas 

d’infection par un germe producteur de gaz (souvent E. coli, anaérobie facultatif). 

La pyélonéphrite emphysémateuse est une infection potentiellement mortelle qui 

nécessite souvent une néphrectomie. Un abcès, soit à l'intérieur du rein ou s’étendant au-delà 

de la capsule rénale (abcès périnéphritique) peut se former, ce qui devrait être envisagé si les 

symptômes et les signes d'infection ne disparaissent pas avec une antibiothérapie appropriée. 
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1.5. Urétrite  

 Se manifeste habituellement par une dysurie et un écoulement urétral. Bien qu'elle soit 

généralement asymptomatique, elle reste principalement une maladie sexuellement 

transmissible causée par Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis, Mycoplasma 

genitalium ou Trichomonas vaginalis.  

1.6. Abcès intra-rénal   

 Peut résulter d'une bactériémie ou peut-être une complication sévère d'une 

pyélonéphrite. 

 L'abcès péri-néphrétique résulte d'une atteinte des tissus mous entourant les reins, les 

bactéries venant du sang ou du parenchyme rénal. 

1.7. Prostatite  

 Peut-être aiguë ou chronique, en fonction de la durée des symptômes et représente 

l'infection des voies urinaire récurrente la plus fréquente chez les hommes [13]. Elle se 

présente généralement par une douleur du périnée ou du scrotum, polyurie, urgenturie et 

dysurie. Ce complexe de symptôme indique généralement une infection, mais une 

présentation plus chronique peut se produire en l'absence d'infection. 

1.8. Infection du tractus urinnaire avec une culture d'urine négative  

Il n’est pas rare que des patients présentent des symptômes d’UTI mais avec une culture 

d'urine négative.  

1.8.1. Syndrome urétral  

 Est un syndrome mal défini, généralement survenant chez les femmes présentant des 

symptômes d'infection urinaire mais ont une culture d'urine négative et ne répondent pas aux 

antibiotiques. Il est important d’exclure les infections sexuellement transmissibles, mais 

souvent aucune cause ne peut être trouvée. Une infection avec un germe très sensible peut être 

responsable. 
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1.8.2. Pyurie stérile  

 Est la présence de globules blancs dans l’urine (avec ou sans symptômes) en l'absence 

d'un uropathogène identifiable. Une infection telle que l'urétrite ou avec un organisme 

sensible devrait être considéré. La discussion avec un microbiologiste est essentielle pour 

identifier les agents pathogènes en cas de forte suspicion clinique d'infection urinaire. Une 

prélevement d'urine tôt le matin s'impose pour exclure une infection mycobactérienne. Si la 

pyurie persiste, le patient doit être référé pour une évaluation urologique afin d’exclure 

d'autres causes, telles que malignité des voies urinaires ou des calculs. 

1.8.3. Cystite interstitielle idiopathique  

 Survient en l’absence de cause identifiable. Elle se présente par des symptômes des 

voies urinaires inférieures qui peuvent être grave et débilitant. 

2. Epidémiologie  

2.1. Agent pathogéne  

2.1.1. Escherichia coli   

 Bactérie isolée en 1885 également appelée colibacille et abrégée en E. coli, est un 

bacille à Gram négatif intestinale des mammifères et très commune chez l'être humain. Il 

compose environ 80 % de notre flore intestinale aérobie. C'est un coliforme 

fécal généralement commensal. Certaines souches d’E. coli peuvent être pathogènes, 

entraînant alors comme dans notre contexte des infections urinaires, gastro-entérite, 

méningites ou sepsis. 

2.1.1.1. Taxonomie  

- Famille d’Enterobacteriacea 

- Genre : Escherichia 

- Espèce : Escherichia coli 
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2.1.1.2. Caractères bactériologiques  

2.1.1.2.1. Caractères morphologiques  

 E. coli est un bacille à Gram négatif, 1-3 µ x 0,4-0,7 µ, agencée seule ou en paires. Il 

est mobile par des flagelles péritricheuses, bien que certaines souches ne soient pas mobiles. 

Les spores ne sont pas formées. Des capsules et des fimbriae peuvent être trouvées dans 

certaines souches. 

2.1.1.2.2. Caractères culturaux 

 C'est une bactérie aérobie et anaérobie facultatif. La température de croissance 

optimale est de 37 ° C. Sur la gélose Nutrient, les colonies sont de grands disques épais, blanc 

grisâtre, humides, lisses, opaques ou translucides. La ou les formes lisses (Smooth (S)) vues 

en isolement frais s’émulsionnent facilement dans une solution saline, alors que les formes 

brutes (Rough (R)) sont souvent auto-agglutinées dans une solution saline. Certaines souches 

peuvent former des colonies « mucoïdes ». Sur le milieu en gélose MacConkey, les colonies 

sont rose vif en raison de la fermentation du lactose. Sur des milieux sélectifs (gélose au 

citrate de désoxycholate-DCA ; milieu à base de salmonelle shigelle-SS) utilisés pour 

l'isolement des salmonelles, leur croissance est inhibée, mais leurs colonies sont roses sur du 

DCA, car il contient du lactose et du rouge neutre. Dans le bouillon, il y a une turbidité 

généralisée et un dépôt qui se disperse en secouant. 

2.1.1.2.3. Caractères biochimiques  

 Le glucose, le lactose, le mannitol et le maltose sont fermentés avec une production 

d'acide et de gaz, mais le saccharose n'est pas fermenté par une souche typique d'E. coli. Le 

triple sucre ferreux (Triple sugar iron (TSI)) produit de l'acide et du gaz. Les quatre tests 

biochimiques largement utilisés pour la classification des Enterobacteriacea sont l’utilisation 

d’indole (I), de rouge de méthyle (MR), de Voges Proskauer (VP) et de citrate (C), désignée 

par le code mnémonique IMV (1) C.  E. coli est indole et MR positif VP et citrate négatif 

(IMV (1) C ++ -), H2 S n'est pas formé et l'urée n'est pas hydrolysée. 
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2.1.1.2.4. Caractères antigéniques  

E. coli a trois antigènes [16] : O Somatique sans flagelle ; H-flagella avec flagelles et 

antigènes K (Capsulaires). L'antigène K est un antigène d'enveloppe, qui contient l'antigène 

O, rend la souche inagglutinable par l'antisérum O et contribue à la virulence en inhibant la 

phagocytose. Il peut être de trois types : L, A et B. Bien que le type L soit commun, l'antigène 

B est médicalement important car il se trouve sur E. coli entéropathogène.  

 L'antigène F (Fimbrial) n'a aucune importance dans la classification antigénique d'E. 

Coli. Les fimbriae de type I induisent l’adhésion de la bactérie aux cellules humaines et 

animales. Une telle adhésion augmente la pathogénicité bactérienne, par ex. infection des 

voies urinaires dans laquelle les fimbriae de type I ont un rôle à jouer. Plusieurs structures de 

fibrine ressemblant à des fimbriae ont été démontrées. Ils jouent très probablement un rôle 

très important dans la pathogenèse des maladies diarrhéiques et des infections des voies 

urinaires [14]. 

2.1.1.2.5. Facteurs de pathogénicité  

 Une capsule qui s'oppose à la phagocytose [15].  

 Des protéines de la membrane externe et le lipopolysaccharides (LPS). 

 Des systèmes de captation du fer (les sidérophores) fournissant aux bactéries le fer 

indispensable à leur multiplication. 

 Des adhésines : conférant la propriété de se fixer aux cellules épithéliales  

 L'adhérence constitue une étape essentielle de la pathogenèse des infections dues aux 

bactéries entériques [16]. 

 Des toxines : l'endotoxine, commune aux entérobactéries, les entérotoxines ST 

(thermostables) et LT (thermolabiles). Les cytotoxines SLT1 et SLT2 (Shiga-like 

toxin). Ce sont des toxines qui altèrent l'intégrité des entérocytes. 



10 

 

2.1.1.3.  Habitat et pouvoir pathogène   

C’est un hôte normal du tube digestif, E. coli est responsable de : 

 Infections de l’arbre urinaire 

 Infections abdominales 

 Bactériémies 

 Choc endotoxinique (fièvre, collapsus et hémorragies) 

 Méningites et bactériémies du nouveau-né et du nourrisson 

 Syndromes diarrhéiques (dus aux pathovars d’E. coli) 

2.1.1.4.  Diagnostic bactériologique  

 A partir de prélèvements divers, urines, selles, sang, LCR, pus, liquide d'ascite, on 

recherche le colibacille par des techniques bactériologiques  

 Examen microscopique : présence de bacilles à Gram négatif. 

 Culture : milieux ordinaires ou lactosés 

 Un sérotypage n'est pratiqué couramment que pour les souches-entéropathogènes 

(EPEC) et pour les sérotypes O157 (EHEC) 

 La mise en évidence des entérotoxines n'est pas facile. 

 La recherche de l'antigène K1 dans le sérum, le LCR ou les urines par agglutination de 

particules de latex sensibilisées permet un diagnostic rapide en particulier chez le 

nourrisson ou le nouveau-né infectés. 

 Le sérodiagnostic des infections à colibacilles n'est utile qu’en cas d’infection haute. 

2.1.1.5.  Profil de résistance des souche uropathogènes aux 

antibiotiques  

L’antibiorésistance des souches d’E. coli isolées a mis en évidence des taux de 

résistance selon une étude sur 924 patients présentent une infection urinaire à E. coli 

confirmée [17] : 
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 Amoxicilline (65 %),  

 Sulfaméthoxazole-triméthropime (55 %), 

  L’association amoxicilline-acide clavulanique (43 %),  

 Ciprofloxacine (22 %), 

 Gentamicine (14 %),  

 Nitrofuranes (11 %), 

  Amikacine (8 %) et 

 Fosfomycine (7 %).  

 Le nombre de souches d’E. coli résistantes aux céphalosporines de troisième 

génération « C3G » par production de β-lactamases à spectre élargi « BLSE » a été de 67, soit 

une fréquence moyenne de 4,5 % de l’ensemble des entérobactéries uropathogènes isolées.  

Les résistances associées aux antibiotiques dans le cas des E. coli productrices de BLSE 

étaient de : 

 82 % pour la ciprofloxacine, 76 % pour le sulfaméthozole-triméthropime. 

 66 % pour la gentamicine. 

  56 % pour l’amikacine.  

 Aucune résistance à l’imipénème n’a été enregistrée pour les souches d’E. coli isolées, 

soit une sensibilité à l’imipénème de 100 %.  

 La résistance aux antibiotiques des souches d’E. coli uropathogènes limite 

considérablement les options thérapeutiques et constitue donc un réel problème de santé 

publique. L’actualisation régulière des statistiques de sensibilité aux antibiotiques des souches 

d’E. coli permet une meilleure adaptation de l’antibiothérapie probabiliste aux données 

épidémiologiques locales. [17] 
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2.1.2. Staphylococcus aureus   

 C’est une bactérie appartenant à la famille des staphylococcacae, qui se présentent 

sous forme de Cocci à Gram positif et possèdent toutes une catalase. Ils sont commensaux de 

la peau et des muqueuses de l'homme et des animaux, et sont des bactéries pyogènes à 

l’origine d'infections suppuratives et toxiniques. Leurs fréquences élevées, en augmentation, 

responsable d’infections bénignes parfois graves, voire mortelles. 

Prévalence variable en fonction des pays et des structures, et responsables de 30 % des 

infections nosocomiales et communautaires. Leur résistance aux antibiotiques est en constante 

augmentation. 

On décrit deux groupes : S. aureus qui possède une coagulase (SCP) et staphylocoques 

à coagulase négative (SCN). 

2.1.2.1. Caractères bactériologiques  

2.1.2.1.1. Caractères morphologiques  

 Cocci à Gram positif, isolés ou groupés en diplocoques ou en amas ayant la forme de 

grappes de raisin, de 0,8 à 1 μ de diamètre grappes de raisin, de 0,8 à 1 μ de diamètre souvent 

capsulé.  

2.1.2.1.2. Structure antigénique de la paroi 

 Le peptidoglycane : le diaminoacide présent est la L-lysine. 

 Les acides téichoïques : ont un rôle dans les interactions entre bactéries et cellules et 

fixation des bactériophages antigéniques. 

 Polysaccharides de surface chez des souches capsulées, certains de ces polyosides 

empêchent l'activation de la voie alterne du complément et protègent ainsi la bactérie 

de la phagocytose et de l'action bactéricide du sérum. 

 Protéine A : antigénique. 
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2.1.2.1.3.  Caractères culturaux 

Les staphylocoques sont des germes peu exigeants : 

 Milieu ordinaire :  

S. aureus croît abondamment. La culture est obtenue en 18 à 24 heures à 37°C. Colonies 

lisses, rondes, bombées, brillantes, opaques, de 1 mm de diamètre. Elles se pigmentent 

habituellement en doré (aureus), en jaune citron, et parfois non pigmentées. 

 Milieu sélectif : 

 Milieu de Chapman est un milieu gélosé hypersalé (7,5 % de NaCl) contenant du 

mannitol, il permet une culture abondante de S. aureus après une incubation de 24 à 48 

heures. 

o Milieu de Baird-Parker : à base de tellurite de potassium et de jaune d'œuf. S. aureus 

se présente sous forme de colonies noires avec un halo clair autour (protéolyse) suivi 

d'une opacification tardive du halo (lipase). Ce milieu est surtout utilisé en 

bactériologie alimentaire. 

o Milieux gélosés Columbia, CNA (colistine et acide nalidixique) ou CAP (colistine et 

aztréonam) qui inhibent les bactéries à Gram négatif et permettent la culture des 

bactéries à Gram positif. 

o Milieux à substrats chromogènes : permettant l'identification directe des S. aureus en 

fonction de la positivité de la culture et de la couleur des colonies obtenues sur des 

milieux spécifiques. 

2.1.2.2. Caractères biochimiques 

 Métabolisme aérobie prédominant et anaérobie facultatif, quelques souches exigent du 

CO2 pour croître. 

 Catalase positive (# genre Streptococcus). 

 Fermente le glucose (# microcoques). 

 Fermente le mannitol, souvent associé à la pathogénicité. Il est utilisé dans le milieu de 

CHAPMAN. 
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2.1.2.3. Facteurs de pathogénicité  

2.1.2.3.1. Enzymes de S. aureus  

Ils ont un intérêt pathogénique et/ou diagnostique : 

 Coagulase libre : provoque la coagulation du plasma humain ou de lapin. Elle a un rôle 

dans la formation de thrombophlébites suppurées et inhiberait la phagocytose.  

 Coagulase liée / clumpingfactor ou facteur d'affinité pour le fibrinogène : C’est une 

coagulase insoluble liée à la surface des germes, et présente dans 98 % des souches de 

S. aureus. 

 Fibrinolysine ou staphylokinase, activateur du plasminogène, Elle dissout les caillots 

et pourrait jouer un rôle dans la formation d'emboles septiques. 

 Hyaluronidase : enzyme thermolabile, hydrolyse l'acide hyaluronique, elle fluidifie la 

substance fondamentale du tissu conjonctif. 

 Nucléase : L'activité enzymatique est mise en évidence sur milieu à base d'ADN avec 

du bleu de toluidine (halo rosé). 

2.1.2.3.2. Toxines [18]  

 Les hémolysines : alpha, beta, cytotoxique et cytolytique pour une grande variété de 

types cellulaires (hématies, action dermo-necrotique, leucocytes). 

 La leucocidine de Panton Valentine : détruit spécifiquement les polynucléaires et les 

macrophages. 

 Les entérotoxines : A, B, C1 C2. C3, D et E. responsables d'intoxications alimentaires. 

 Les toxines épidermolytiques (ou exfoliatines) : Présente dans 5 % de S. aureus, 

entraine un clivage intraépidermique, responsables d'infections néonatales et 

infantiles: syndrome de Lyell, impétigo bulleux staphylococcique... 
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 Les toxines pyrogènes : impliquées dans les fièvres scarlatiniformes 

staphylococciques. 

 Toxine du syndrome de choc toxique (TSST) : rash érythémateux avec ou sans 

desquamation. 

2.1.2.4. Habitat, pouvoir pathogène et mode de transmission  

Son réservoir naturel est l’homme. 

Staphylococcus aureus est très fréquent à l’état commensal et pathogène. Très 

rapidement après la naissance, il colonise la peau, le tube digestif et la région périnéale des 

nouveaux nés. Il est également très présent au niveau des fosses nasales et des mains. 

Mais il peut devenir pathogène et être responsable d’infections cutanées 

(furoncles, panaris, abcès, impétigo…), et de certaines infections ORL 

(angines, otites, sinusites…). 

En milieu hospitalier, il est impliqué dans les infections nosocomiales, pouvant être 

graves. Staphylococcus aureus peut aussi être responsable d’intoxications alimentaires. Il se 

transmet par les mains ou par voie oro-pharyngée, peut ainsi diffuser son mode épidémique 

dans les maternités, les écoles, les crèches. Pouvant survivre dans le milieu extérieur, il peut 

être retrouvé sur la literie, dans le matériel médical à l’hôpital, ce qui amplifie les phénomènes 

de transmission. 

2.1.2.5. Diagnostic bactériologique  

2.1.2.5.1. Prélèvements  

Doivent être pratiqués avant toute antibiothérapie, avec une asepsie rigoureuse pour 

éviter la contamination du produit pathologique. Les prélèvements peuvent être : 

Hémocultures, LCR, urines, pus, biopsies, aspirations bronchiques, les écouvillonnages.  

Il faut répéter les prélèvements en cas des hémocultures pour éliminer une souillure, 

ainsi rechercher et dénombrement des staphylocoques dans les aliments, les eaux, ou dans l'air 

en milieu hospitalier. 

https://www.antibio-responsable.fr/maladies/dermatologie/furoncle/
https://www.antibio-responsable.fr/maladies/dermatologie/panaris/
https://www.antibio-responsable.fr/maladies/dermatologie/abces-cutane/
https://www.antibio-responsable.fr/maladies/dermatologie/impetigo/
https://www.antibio-responsable.fr/maladies/orl/angine/
https://www.antibio-responsable.fr/maladies/orl/otites/
https://www.antibio-responsable.fr/maladies/orl/sinusite
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2.1.2.5.2. Examen direct  

 Les staphylocoques sont des germes pyogènes, dans les pus, on retrouve : 

- De nombreux polynucléaires plus ou moins altérés. 

- Des Cocci à Gram positif, isolés, ou en diplocoques, ou en amas caractéristique. 

2.1.2.5.3. Culture  

 Produits monomicrobiens (site stérile), l'isolement est facile en bouillon ou en milieu 

solide non sélectif (trypticase-soja, Mueller-Hinton, gélose au sang). 

 Produits pathologiques polymicrobiens ou aliments, on doit recourir à des milieux 

sélectifs (Chapman, Baird-Parker au tellurite). 

2.1.2.5.4. Identification  

 En 18 à 24h colonies de 1 à 2 mm de diamètre produisant parfois un pigment jaune et 

constituées de Cocci à Gram positif en amas. 

 Sur milieu de Chapman, S. aureus provoque une acidification (virage au jaune) du 

mannitol. 

 Sur milieu de Baird-Parker, S. aureus forme des colonies noires (réduction du tellurite) 

avec un halo clair (protéolyse) et, plus tardivement, une opacification dans le halo 

(lipase). 

2.1.2.5.5. Les tests rapides d'orientation : (Sur les colonies suspectes)  

 La catalase est un caractère quasi-constant chez les Staphylocoques.  (# streptocoques) 

H2O2   = >    H2O + ½ O2  

 Recherche de la coagulase libre : la coagulase libre est présente chez S. aureus. 

 Recherche de la nucléase thermostable : cette thermonucléase (DNAse) est retrouvée 

chez S. aureus. 
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2.1.2.5.6. Identification immunologique  

 Recherche du facteur d'affinité pour le fibrinogène (coagulase liée ou 

Clumpingfactor).   

 Recherche de la protéine A : cette protéine A peut être retrouvée chez S. aureus. 

 Tests d’agglutination : détection un ou plusieurs antigènes ou récepteurs de surface 

(récepteur pour le fibrinogène, protéine A, antigènes capsulaires). 

2.1.2.5.7. Identification complète 

 Se présente sous forme de galeries miniaturisées reposant sur des tests enzymatiques 

(zymogrammes), des tests d'acidification ou d'utilisation des sucres d'acidification ou 

d'utilisation des sucres (auxanogrammes) 

2.1.2.5.8. Lysotypie  

Elle consiste à soumettre la souche à tester à une série de bactériophages. La lyse de la 

souche par un bactériophage est conditionnée par l'existence au niveau de la paroi d'un 

récepteur spécifique pour ce niveau de la paroi d'un récepteur spécifique pour ce phage. 

Elle est utilisée pour comparer les souches de S. aureus isolés au cours d'épidémies 

hospitalières 

2.1.2.5.9. Recherche de toxines  

 Entérotoxines, exfoliatine est réservée à ce jour à des laboratoires spécialisés. 

 Pour les entérotoxines recherché par techniques des techniques d'agglutination passive 

de particules de latex ou par ELISA, directement dans les produits alimentaires. 

2.1.2.5.10. Détection moléculaire  

 Hybridation sans amplification. 

 Amplification spécifique d’un gène codant la nucléase permet d'identifier les souches 

de S. aureus par PCR point final, ou temps réel. 
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 Intérêt : 

o Sur le produit pathologique et sur la culture. 

o Diagnostic et détection de la résistance à la méticilline. 

o Très bonne sensibilité. 

o Très bonne spécificité. 

2.1.2.5.11. Spectrométrie de masse  

MALDI_TOF (Matrix Assisted Laser Desorption / Ionisation Time-Of-Flight) 

 Principe : identifier les molécules par l’analyse de la masse et de la charge de leurs 

ions, à partir de colonies de cultures en bouillon ou de prélèvements.  

 Intérêt : identification du genre et de l'espèce d’une bactérie en quelques minutes. 

2.1.2.6. Sensibilité aux antibiotiques  

2.1.2.6.1. Méthode d’étude 

 Antibiogramme en milieu solide ou en milieu liquide selon les recommandations des 

sociétés savantes (EUCAST (European Committee on Antimicrobial Susceptibility 

Testing), CLSI (Clinical and Laboratory Standards Institute), ...). 

 Certains antibiotiques nécessitent la détermination de la CMI : glycopeptides. 

 Recherche des PLP2a par agglutination. 

 Détection moléculaire du gène Mec a, c de résistance à la méticilline. 

2.1.2.6.2. Interprétation 

 Un staphylocoque résistant à la méticilline est résistant à l’ensemble des 

bêtalactamines. 

 S. aureus :  

o 95%sont résistantes aux pénicillines par sécrétion de béta-lactamases  
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o 20 -40% sont résistantes à la pénicilline M. 

o Depuis 1997, apparition des souches présentant une sensibilité diminuée aux 

glycopeptides GISA (Glycopeptide Intermediate S. aureus).  

2.2. Facteurs favorisants l’infection urinaire  

2.2.1. Facteurs de risque potentiels de l’infection urinaire  

 Age avancé : Sont incriminées l’incontinence, les dysfonctionnements mictionnels et 

le sondage urinaire. 

 Sexe féminin L’urètre féminin est court (3-4 centimètres) et topographiquement 

proche du vagin et du périnée qui sont régulièrement colonisés par des bactéries 

d’origine fécale ; par opposition, l’urètre masculin est long de 20 centimètres environ 

et est moins exposé aux infections. 

 Les infections urinaires sont fréquentes chez le diabétique, en raison de l’augmentation 

de l’adhérence bactérienne, diminution de la sécrétion des cytokines et une quiescence 

bactérienne. Le diabète constitue un facteur de risque d’infection urinaire par 

mécanisme d’immunosuppression et de neuropathie vésicale. Un dépistage est 

nécessaire pour préserver la fonction rénale déjà menacée [19]. 

 Antécédents d’infections urinaires récidivantes. 

 Antécédents maternels d’ITU et survenue d’ITU dans l’enfance exposent à la 

récurrence d’infections urinaires chez la femme jeune. 

 Facteurs génétiques - phénotype non sécréteur de facteur Lewis des groupes sanguins 

ABO, - antécédents maternels d’ITU, - certaines ITU de l’enfance. 

 Facteurs anatomiques - anomalies génito-urinaires fonctionnelles (résidu post-

mictionnel, incontinence…) et anatomiques (prolapsus…) liées à l’âge favorisent les 

ITU des femmes ménopausées, - rétrécissement et calculs urétraux (surtout chez 

l’homme), - colonisation du gland et du prépuce chez les hommes non circoncis, - les 

anomalies congénitales sont le premier facteur de risque d’ITU chez l’enfant. 
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 Facteurs comportementaux : Rapports sexuels fréquents et récents, utilisation de 

diaphragme vaginal et de spermicides à but contraceptif, rapports anaux, mictions 

différées après rapports sexuels. 

 Prise récente d’antibiotiques, quel qu’en soit le motif de prescription. 

2.2.2. Facteurs favorisants l’ITU compliquée  

 Anomalies anatomiques, fonctionnelles ou métaboliques ou propices à l’obstruction 

des voies urinaires (c’est-à-dire qui constituent une gêne à l’écoulement des urines). 

 Sujet âgé :  

o Patient de plus de 65 ans avec 3 critères de fragilité de la classification de Fried : 

* Perte de poids involontaire au cours de la dernière année * Vitesse de marche 

lente *Faible endurance * Faiblesse/fatigue * Activité physique réduite. 

o Ou patient de plus de 75 ans car très rares sont les sujets sans facteur de risque de 

complication, 

 Sexe masculin, du fait de la fréquence des anomalies anatomiques ou fonctionnelles 

sous-jacentes, même si l’ITU paraît cliniquement « bénigne ». 

 La grossesse : l’ITU est la première complication « médicale » de la grossesse, les 

facteurs favorisants de l’ITU de la grossesse sont la drépanocytose et le statut socio-

économique défavorable. 

 Le diabète, même insulino-requérant, ne fait plus partie des facteurs de risque de 

complication. 

 Ménopause (le défaut d’œstrogènes peut favoriser la survenue de cystites). 

 Immunosuppression associée à l’infection par le VIH. 

 Polykystose rénale. 

 Insuffisance rénale de toute origine (clairance < 30 ml/min) et greffe rénale. 
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 Comorbidités - diabète sucré, - sclérose en plaques. 

 Sondage urinaire, intermittent ou à demeure. 

 Lésions médullaires, notamment les lésions post-traumatiques. 

2.3. Modes de transmission  

La voie habituelle de l'infection urinaire est ascendante, même lorsque l'urètre antérieur 

est déjà colonisé par des micro-organismes sans signification pathogène. Ce phénomène a 

plus d'importance dans le cas des femmes, en raison de leurs caractéristiques anatomiques.  

 Parmi les facteurs qui le prédisposent, le résidu postmictionnel, la diminution du débit 

urinaire, le sondage vésical, l'hypertrophie prostatique, l'augmentation du pH vaginal et les 

modifications fonctionnels de la vessie sont également impliqués. 

Les infections récurrentes sont classées, selon leur pathogenèse, dans les rechutes et les 

réinfections. Celles-ci sont dues à de nouvelles infections causées par la même souche ou une 

souche différente, et dans le cas des jeunes femmes, elles se produisent dans plus de 20% de 

ceux qui ont subi un premier épisode de cystite que celles qui ne l'ont pas subi. 

Il a été démontré que ces femmes ont le plus souvent, en comparaison avec les femmes 

sans UTI, le groupe sanguin non sécréteur et, dans les membranes de leurs cellules 

épithéliales, ils n'expriment que deux globosides, le sialosyl gal-globoside (SGG) et le 

disialosyl gal-globoside (DSGG), qui ne sont pas exprimées par les femmes secrétaires qui 

agissent comme récepteurs d'E. coli uropathogène [20]. 

Récemment, chez les animaux de laboratoire, il a été également observé que les 

bactéries uropathogènes envahissent les cellules superficielles de la vessie et que des biofilms 

[21] sont créés à l'intérieur, qui peuvent être un réservoir pour les micro-organismes 

produisant ainsi des infections urinaires récurrentes. Dans tous les cas, la première étape où 

l'infection se produit implique un attachement microbien aux cellules uroépithéliales, réalisée 

par adhésion bactérienne structures appelées fimbriae [22]. 
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3. Signes clinique d’infection urinaire simple   

Une IU simple est une IU survenant chez un patient sans facteurs de risque de 

complication et regroupe :  

3.1. Cystites simples  

Il s’agit d’une inflammation de la vessie se manifestant par un ou plusieurs des signes 

fonctionnels urinaires suivant :    

 Pollakiurie (augmentation de la fréquence des mictions). 

 Brûlures et ou douleurs mictionnelles. 

 Impériosité mictionnelle.   

D’autres signes moins fréquents sont : une pesanteur pelvienne, un spasme rétro pubien 

en fin de miction, une hématurie terminale (30% des cas), urines troubles et ou malodorantes.   

Les signes négatifs sont : l’absence de fièvre, de lombalgie, l’absence de signes 

vaginaux et notamment de prurit faisant évoquer le diagnostic de vaginite [23]. 

3.2. PNA simples  

La présentation clinique typique associe, de façon inconstante, des signes de cystite 

souvent discrets et des signes témoignant d’une atteinte parenchymateuse rénale :    

 Fièvre, frissons,    

 Douleurs de la fosse lombaire, typiquement unilatérales, à irradiation descendante vers 

les organes génitaux, spontanées ou provoquées par la palpation ou la percussion de la 

fosse lombaire, avec éventuellement un empâtement à la palpation. 

 Signes digestifs (vomissements, diarrhée, météorisme abdominal) peuvent être 

présents, parfois au premier plan.    

Il existe des formes frustes avec simple fébricule et lombalgie uniquement provoquée, 

d’où l’importance de systématiquement rechercher ces symptômes chez une patiente 

consultant pour un tableau évocateur de cystite.    
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3.3. IU masculines  

Chez les hommes, les IU ne sont jamais simples, on distingue les IU bactériennes aigues 

communautaires qui sont des infections symptomatiques datant de moins de 3 mois et les 

chroniques datant de plus de 3 mois.    

Les IUM ont longtemps posés des problèmes de classification avec l’adage « toute 

infection urinaire masculine est une prostatite ».    

Les recommandations de 2014 de la SPILF sur les IU proposent une nouvelle définition 

en se basant sur les données des études les plus récentes [24]. 

Dans la population générale, la prévalence des IUM aiguës est estimée entre 1,5 et 9% 

[25].    

Le diagnostic se porte sur la présence de signes fonctionnels urinaires (pollakiurie, 

dysurie, brûlures mictionnelles) auxquelles peuvent s’ajouter des douleurs pelviennes 

(spontanées ou provoquées par le toucher rectal), une rétention aiguë d’urine et de la fièvre.  

Les IUM se présentent de façon très variée : de la forme peu symptomatique sans fièvre au 

sepsis avec signe de gravité.   

 Les formes les plus sévères seraient liées à une probable atteinte prostatique (estimée à 

plus de 80% des cas) et se traduisant par :   

 Présence de fièvre (30-80%),   

 Rétention d’urines par obstruction sous-vésicale (25%),    

 Douleurs pelviennes spontanées ou provoquées par le toucher rectal (50-60%) [26].    

L’atteinte rénale est plus rare qu’au cours des IU de la femme, mais possible [27].   

L’atteinte prostatique au cours de ces formes paucisymptomatiques est incertaine. A 

l’heure actuelle, il n’existe pas de test diagnostique non invasif fiable permettant d’écarter une 

atteinte prostatique, facteur de risque d’échec des traitements antibiotiques et d’évolution vers 

une forme symptomatique chronique et invalidante [28,29]. Il est donc proposé de moduler la 

prise en charge initiale en fonction des signes cliniques. Cependant, les données de la 

littérature sont encore insuffisantes pour s’affranchir de la diffusion prostatique ou raccourcir 

les durées de traitement [30].  



24 

 

4. Physiopathologie  

L’appareil urinaire est un système clos, normalement stérile et protégé par des moyens 

de défense efficaces contre les pathogènes. La pénétration des germes se fait par voie 

canalaire plus souvent qu’hématogène ou lymphatique. La muqueuse vaginale est initialement 

colonisée par les bactéries fécales qui peuvent migrer vers la vessie au travers de l’urètre. Les 

femmes exemptes de cystite ont une muqueuse vaginale peu colonisée par les uropathogènes 

contrairement à celles qui font des cystites à répétition [31].  

Infection urinaire est le résultat d’une interaction entre la virulence des germes et les 

moyens de défense qui protègent la muqueuse et l’hôte. Les mécanismes de défense ne sont 

pas tous connus et sont variés : Mécanique, biologique et génétique. Les uns sont liés à l’hôte: 

la vidange vésicale qui expulse les germes, le pH des urines et son osmolarité, les mécanismes 

anti adhérences des germes sur la muqueuse et la sécrétion d’anticorps, les changements 

locaux dans le vagin ; les autres sont liés aux germes eux-mêmes qui n ’ont pas tous la 

virulence suffisante pour entraîner une infection. 

La colonisation du tractus urinaire par les micro-organismes, l’adhérence bactérienne à 

l’urothélium, la destruction cellulaire au cours de l’invasion bactérienne s’accompagnent de 

réactions inflammatoires [32,33]. Ce processus entraîne la sécrétion de cytokines et 

l’activation des granulocytes, macrophages et autres immunorégulateurs. Les cytokines (TNF-

alpha, Il1-6-8) sont les indicateurs des réactions, signes et symptômes accompagnant 

l’inflammation banale jusqu’au choc septique [34,35]. 

Ces phénomènes sont favorisés dès lors qu’existent une atteinte du revêtement muqueux 

endovésical, une stase urinaire, des corps étrangers dans l’urine (lithiase ou matériel 

synthétique : sonde vésicale ou urétérale), une malfaçon de l’appareil urinaire ou une vessie 

neurologique. 

Les germes en cause sont identiquement représentés en cas d’infection simple, aussi 

bien au niveau vésical que rénal : E. coli est majoritaire (70-95 %) avec Staphylococcus 

saprophyticus (5 %), les autres bactéries à Gram négatif (Klebsiella, Proteus) ou positifs 

(entérocoque, staphylocoque doré) sont rares. Dans les infections compliquées, E. coli reste 
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prédominant, mais sa fréquence n’excède pas 40 %, relayé par les autres Enterobacteriacea, 

les germes à Gram positif (staphylocoque et entérocoque) et les levures (< 2 %) retrouvés 

chez les patients immunodéprimés, diabétiques et porteurs de matériel étranger à demeure 

(sonde vésicale et urétérale). 

5. Moyens diagnostiques  

5.1. Collection des urines  

 La collecte d'urine en milieu du jet par la technique (Clean-catch) est une technique 

courante pour obtenir des échantillons d'urine. Cependant, il existe des preuves montrant que 

la technique de capture propre ne réduit pas les taux de contamination et que la miction 

systématique dans un récipient stérile peut être considérée comme une technique de 

prélèvement d'échantillons adéquate [36,37]. 

 Pour obtenir des échantillons avec une contamination minimale, la meilleure technique 

est le prélèvement sus-pubien des urines par un cathéter rectiligne, toutefois, les deux 

techniques nécessite un matériel adapté, et une gêne inutile pour le patient, ainsi que le risque 

d'introduction de bactéries dans la vessie. [38].  

5.2.  Bandelette urinaire  

 La bandelette urinaire a largement remplacé la microscopie urinaire en tant qu'outil de 

diagnostic initial pour les infections urinaires en milieu ambulatoire, car elle est moins chère, 

plus pratique et sa précision est comparable à celle de la microscopie urinaire [38,39] Sur les 

bandelettes réactives urinaires, les 2 tests qui nous intéressent sont la leucocyte estérase, une 

mesure de la pyurie, et les nitrites, une mesure de la bactériurie. Les bandelettes urinaires sont 

plus prédictives lorsqu'il y a présence de nitrite ou d’estérase leucocytaire, ce qui donne une 

sensibilité de 75% (67% - 100%) et une spécificité de 82% (67% - 98%) [40]. Si les nitrites 

doit sont positif, la spécificité passe de 98% à 100%, mais la sensibilité diminue de 35% à 

84% [38] Ces tests de diagnostic pris isolément ont des limites. Positivité des nitrites seul 

semble être plus spécifique que l'estérase leucocytaire seule dans le diagnostic des infections 

urinaires (95% -98% vs 59% -96%), mais l'utilité de la positivité des nitrites dans son 
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isolement est limitée car les uropathogènes S saprophyticus, Pseudomonas ou entérocoques 

ne réduisent pas les nitrates [41,42]. La sensibilité des leucocytes estérases est diminuée par 

des taux élevés de protéines ou de glucose dans les urines et peut être faussement positive en 

cas de contamination par des bactéries dans le liquide vaginal, comme dans la vaginite ou la 

cervicite. [38]. 

5.3.  Microscopie urinaire 

L’examen direct s’appuyait auparavant sur le comptage manuel des leucocytes pour 

mesurer la pyurie ou sur la coloration de Gram pour mesurer la bactériurie. Actuellement, les 

instruments automatisés effectuent maintenant la plupart des analyses microscopiques dans 

les laboratoires hospitaliers modernes [38]. 

Pour la pyurie elle est définie comme un nombre supérieur à 10 leucocytes/ mm3 est en 

corrélation avec des concentrations bactériennes élevées de (10
5
 UFC / mL). La coloration de 

Gram n'est fiable qu'avec des concentrations élevées de bactéries (10
5
 UFC / mL). Ainsi, elle 

n'est pas toujours positive chez les patients atteints d'une infection urinaire non compliquée, 

qui peuvent présenter des symptômes avec des concentrations bactériennes beaucoup plus 

basses (10
2
–10

3
 UFC / mL). En raison de la charge de travail, la coloration de Gram de l’urine 

est souvent peu pratiquée dans la plupart des cas au laboratoire, et n’est donc pas disponible 

dans de nombreux hôpitaux. La difficulté pour les médecins urgentiste reste de diagnostiquer 

une infection urinaire chez les patients présentant des symptômes urinaires douteux, par 

exemple, la positivité de la leucocyte estérase urinaire seule. Il est prudent de se rappeler que 

la spécificité de cette conclusion prise isolément est bonne mais imparfaite. Il est important de 

prendre en compte d'autres causes potentielles d'inflammation ou d'infection abdominale ou 

pelvienne. De même, la prise en compte de diagnostics différentiel dans les cas douteux est 

importante avant l'antibiothérapie. Un traitement antibiotique peut masquer les signes et les 

symptômes ou retarder le diagnostic définitif d'autres conditions. 
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5.4. Culture urinaire  

La culture urinaire n'est pas nécessaire pour poser le diagnostic chez les patients atteints 

d'une infection urinaire non compliquée, une bandelette positive ou les résultats au 

microscope, associés à des symptômes cliniques évocateurs, sont généralement suffisant pour 

retenir le diagnostic. La culture d'urine est beaucoup plus utile chez les patients présentant une 

infection urinaire compliquée, une infection urinaire récurrente ou une pyélonéphrite, car elle 

aide à orienter le traitement en cas d'échec de l'antibiothérapie. Il est également conseillé de 

faire une culture d’urine chez les patients à haut risque d'infection urinaire si les résultats de la 

bandelette ou de la microscopie sont négative. Cependant, le diagnostic d'infection urinaire 

doit être remis en question si la pyurie n'est pas présente. 

La définition d'une culture positive fait l'objet de débats. Plusieurs facteurs doivent être 

pris en compte pour traiter cette question. Par exemple, les prélèvements sus-pubiens d'urine 

peuvent être considérées comme positives s’il existe un degré quelconque de bactériurie. La 

définition traditionnelle utilisée par la plupart des laboratoires est de 10
5
 UFC / mL, ce qui 

permet d'avoir une grande spécificité et une faible sensibilité. Cependant, il a été démontré 

que de nombreuses femmes présentant des symptômes d'infection urinaire ont une numération 

bactérienne inférieure à 10
5
 UFC / mL avec les uropathogènes [43] S'il y a plus de 10

2 
UFC / 

mL dans une culture d'urine prélevé par la méthode (clean-catch), cela doit être considéré 

comme un test positif [44]. 

Par conséquent, une culture d'urine avec moins de 10
2
 UFC / mL doit être considérée 

comme un test indéterminé ou négatif. 

En fin de compte, le degré de bactériurie, la méthode d'échantillonnage et les 

symptômes du patient doivent être pris en compte lors de l'interprétation des résultats d'une 

culture d'urine. 

5.5.   Imagerie  

L'imagerie est en grande partie inutile pour l'évaluation et le traitement des infections 

urinaires simples, et n'est pas recommandée comme une utilisation de routine dans 

l'évaluation de la pyélonéphrite [45]. Elle est primordiale pour les patients avec une 

présentation initiale de choc septique ou avec une résistance à l'antibiothérapie. 
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La pyélonéphrite doit faire l’objet d’une imagerie en urgence afin de rechercher une 

lithiase urétérale avec surinfection. En général, les abcès périphériques doivent faire l’objet 

d’une évaluation clinique chez les patients ne présentant pas de réponse clinique appropriée 

au traitement dans les 48 à 72 heures. 

La tomodensitométrie (TDM) abdominal et pelvienne avec produit de contraste 

intraveineux fournit plus d'informations pour l'évaluation des infections urinaires, 

l'identification des calculs rénaux, l'abcès périphériques, l'hydronéphrose, l'obstruction, le gaz, 

l'hémorragie et des masses tumoral. [46]. 

L'échographie peut être envisagée pour la détection des masses et des obstructions dans 

les cas où la tomodensitométrie n’est pas réalisable, l’augmentation de sa disponibilité des 

services d’urgence ainsi que les recherches sur son utilité dans les pathologies aigue peuvent 

augmenter son utilisation quotidienne. 

5.6. Tests optionnels ou évaluation urologique spécialisée  

5.6.1. Débitmétrie 

 Le débit urinaire est utile dans le bilan initial et parce qu’il encadre le traitement pour 

en apprécier la réponse. Son caractère non invasif l’impose avant tout traitement important. 

Le débit urinaire maximal (Qmax) est la meilleure mesure, mais un Qmax bas ne différencie 

pas l’obstruction du trouble de la contractilité vésicale. Du fait de la variabilité 

intrapersonnelle et en fonction du volume uriné, au moins 2 débitmétries sont nécessaires, les 

2 avec un volume uriné supérieur à 150 mL. 

5.6.2. Résidu postmictionnel  

La détermination du résidu postmictionnel est utile au cours du bilan initial et pendant 

le traitement comme un paramètre de sécurité. Il est au mieux apprécié par l’échographie sus-

pubienne non invasive. 

Le test sera répété compte tenu de la variabilité intra-individuelle, surtout en cas de 

résidu et si celui-ci impose un changement thérapeutique. 
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5.6.3.   Bilan urodynamique  

 Ce test est utile chez les patients avant un traitement invasif ou lorsque le diagnostic 

d’obstruction vésicale est important. Il permet en cas de débit diminué de faire la part de 

l’obstacle cervical ou de l’hypoactivité du détrusor. Les patients porteurs de troubles 

mictionnels sévères (LUTS) n’ayant pas d’obstacle cervico-urétral ont moins de chances de 

bénéficier des traitements chirurgicaux qui veulent libérer le col vésical. Et de ce fait ces 

patients méritent des traitements adaptés incluant anticholinergiques, rééducation vésicale, 

biofeedback…  

5.6.4. Spermogramme et culture  

 Il n’y a pas de preuve évidente que la prostatite entraîne des effets négatifs sur les 

spermatozoïdes, même si elle peut diminuer la motilité. En général, le spermogramme chez 

les patients asymptomatiques est inutile. 

5.6.5. PSA élevé  

 L’évaluation des patients à PSA élevé suit les recommandations liées au PSA. 

5.6.6. Imagerie prostatique par échographie (TRUS) ou scanner (CT Scan) 

 L’imagerie n’est utile que dans le cas précis où les patients sont réfractaires aux 

traitements (p. ex. pour éliminer abcès prostatiques ou obstruction des canaux éjaculateurs). 

5.6.7. Examens non recommandés 

 Les tests suivants ne sont pas recommandés chez les hommes évalués pour prostatite : 

Endoscopie du bas appareil ; PSA ; Test de sensibilité au chloride de K ; Recherche de C. 

trachomatis et Ureaplasma. 
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6. Traitement de l’infection urinaire 

6.1. Choix de l’antibiothérapie [47-50] 

Le choix de l’antibiothérapie dépend du germe en cause, identifié grâce à l’ECBU et 

aux hémocultures et dont la sensibilité sera déterminée par antibiogramme (à réaliser sur 

l’ECBU et sur les hémocultures). D’une manière générale, la gravité de la situation clinique 

impose la mise en route de l’antibiothérapie avant les résultats définitifs des examens à visée 

microbiologique. Elle doit être bactéricide, à bonne diffusion urinaire mais également 

systémique, compte tenu du caractère général de l’infection dans ce contexte. 

L’association d’un aminoside à une bêtalactamine peut être privilégiée initialement du 

fait de la vitesse de bactéricidie de cette classe d’antibiotique et de la synergie observée avec 

les bêtalactamines. Les aminosides seront le plus souvent interrompus précocement, au bout 

de 2 à 4 jours de bithérapie, du fait de leur toxicité importante (rénale et cochléo-vestibulaire) 

avec un rapport bénéfice/risque douteux lors d’un traitement plus prolongé.  

Les situations dans lesquelles un traitement plus prolongé par aminoside s’impose sont :  

 Les infections à Pseudomonas aeruginosa multirésistant. 

 Les infections sévères chez l’immunodéprimé.  

 On peut alors s’aider d’un dosage régulier (toutes les 48-72 heures) du taux résiduel 

d’aminoside dans le sérum. L’administration de l’aminoside choisi est à réaliser en 1 fois par 

jour, du fait d’une moindre toxicité rencontrée lors de ce type d’administration et 

probablement d’une meilleure efficacité compte tenu des données de la pharmacodynamie 

(intérêt d’un rapport concentration au pic/CMI élevé).  

 Le choix précis de l’antibiothérapie initiale est fixé en fonction de l’examen direct des 

urines et de la situation clinique :  

 Dans un contexte communautaire, les germes principalement en cause sont les 

entérobactéries (E. coli au premier plan) et les entérocoques :  

o Bacilles à Gram négatif (BGN) au direct : on utilise une association de 
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céphalosporine de troisième génération (C3G) type ceftriaxone ou céfotaxime et 

d’un aminoside. 

o  Cocci à Gram positif (CG+) au direct : l’association de l’amoxicilline et de la 

gentamicine est à privilégier.  

 Dans un contexte nosocomial, les germes retrouvés sont les mêmes avec, en plus, la 

présence de Pseudomonas aeruginosa et de Staphylococcus aureus résistant à la 

méticilline (SARM) :  

o Si BGN au direct : C3G à activité antipyocyanique type ceftazidime associée à un 

aminoside (amikacine ou isépamicine). 

o Si CG+ au direct : association vancomycine et gentamicine avec surveillance étroite 

de la fonction rénale. 

6.2. La Place des Fluoroquinolones  

 Les fluoroquinolones font l’objet de nombreuses études dans l’urosepsis. Ces 

antibiotiques ont pour la plupart une excellente diffusion tissulaire et notamment urinaire, une 

bactéricidie rapide et un bon profil de tolérance. Leur spectre d’action est également 

intéressant dans ce contexte. Parmi elles, la Norfloxacine ne doit pas être utilisée ici compte 

tenu de sa mauvaise diffusion systémique. La ciprofloxacine est, parmi les fluoroquinolones 

de deuxième génération celle qui garde la meilleure activité sur les bacilles à Gram négatif et 

notamment sur Pseudomonas aeruginosa sauvage. Les nouvelles fluoroquinolones 

(lévofloxacine, moxifloxacine) sont également intéressantes du fait de leur spectre élargi aux 

bactéries à Gram positif, dont les entérocoques [47]. 

 Cependant, le taux de résistance des entérobactéries et d’Escherichia coli en 

particulier aux fluoroquinolones (10 % des souches communautaires en 2003) s’accroît. Pour 

cette raison, il semble préférable de ne pas utiliser cette classe antibiotique en première 

intention dans ce contexte souvent grave, mais d’attendre les résultats de l’antibiogramme 

avant de l’employer. Ces molécules sont alors une solution efficace pour le relais per os qui 

est réalisé le plus précocement possible en fonction de l’amélioration de l’état clinique [47]. 
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6.3. Durée de traitement  

La durée de traitement dépend de la cause de l’urosepsis : 

 Une pyélonéphrite est traitée 2 semaines, voire 3 en cas de bactériémie associée. 

 Une prostatite aiguë est traitée 3 semaines au minimum en privilégiant les antibiotiques 

à bonne diffusion prostatique (fluoroquinolones et/ou cotrimoxazole selon les résultats 

de l’antibiogramme). 

6.4. Traitement urologique 

 Il est essentiel et à réaliser en urgence en cas d’obstacle sur la voie excrétrice. La levée 

de l’obstacle par drainage ou exérèse d’un calcul rend le traitement médical efficace. En cas 

de présence de matériel étranger (sonde urétrale, sonde en JJ…), celui-ci devra être retiré ou 

au moins remplacé sous couverture antibiotique si sa présence est indispensable. 

 Un geste chirurgical peut se révéler nécessaire en cas de rétention purulente d’urine 

sur obstacle. Ce geste doit alors être réalisé en urgence : cathétérisme urétral, montée de sonde 

urétérale, néphrostomie percutanée, urétérostomie, cathéter sus-pubien selon le siège de 

l’obstacle. 

6.5. Traitement du sepsis [51,52]  

 Parallèlement au traitement anti-infectieux, des mesures spécifiques de réanimation 

peuvent être nécessaires en cas de sepsis sévère ou de choc septique. 

 Ces mesures sont classiques avec :  

 Support tensionnel par remplissage vasculaire. 

 En cas de choc persistant, catécholamines sous surveillance spécialisée et 

mesures des paramètres hémodynamiques (cathétérisme du cœur droit si besoin). 

 Oxygénothérapie, voire intubation orotrachéale et ventilation assistée en cas de 

détresse respiratoire ou de trouble majeur de la conscience. 

 Epuration extrarénale en cas de nécessité. 

 Transfusion de produits sanguins labiles selon les besoins. 
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Récemment, de nouvelles données thérapeutiques sont apparues dans le traitement du 

choc septique [52] : 

 Contrôle glycémique : un contrôle glycémique strict (entre 4,4 et 6,1 mmol/L) par 

insulinothérapie est nécessaire dans le traitement du choc septique et réduirait la 

mortalité. La toxicité de l’hyperglycémie reste de mécanisme incertain, mais il semble 

qu’elle induise une diminution des capacités phagocytaires des polynucléaires. Par 

ailleurs, l’insuline aurait un effet antiapoptotique. 

  Supplémentation surrénale : Hémisuccinate d’hydrocortisone à la posologie de 50 mg 4 

fois par jour en intraveineux, associée à de la fludrocortisone 50 µg par jour par voie 

entérale pendant 7 jours (diminution de la mortalité même en cas de cortisolémie basale 

normale témoignant d’une probable insuffisance surrénalienne relative). 

 Protéine C activée : Une étude [53] a montré l’intérêt de la protéine C activée ou 

drotrecogin-alpha dans le choc septique avec deux défaillances d’organes, en permettant 

une réduction du risque relatif de décès de 19 %. Cette molécule est un anticoagulant 

naturel dont les réserves sont rapidement épuisées au cours du choc septique. Elle 

prévient la formation de thrombine et possède des propriétés antiinflammatoires en 

inhibant notamment la production de cytokines par les monocytes et en bloquant 

l’adhésion cellulaire. 

7. Prévention  

7.1. Prévention de l'infection des voies urinaires  

L'infection urinaire (UTI) est l'une des infections les plus courantes de l'être humain, 

depuis l'enfance jusqu'à la sénescence. Sa prévalence dans les deux sexes et dans les différents 

groupes d'âge est variable. Au cours des trois premiers mois de la vie, l'infection urinaire est 

plus fréquente chez les hommes en raison d'anomalies structurelles comme la présence de 

valves urétrales postérieures. Ce fait prouve qu'un obstacle qui s'oppose à l'élimination des 

urine, causant sa rétention dans n'importe quel segment du tractus urinaire est un facteur 

prédisposant à l'infection. 
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Après cet âge, l'infection urinaire est plus fréquente chez les femmes en raison une 

cause fonctionnelle, le reflux d'urine dû à l'incompétence valvulaire vésico-urétérale qui est 

généralement corrigée spontanément à la puberté. Si l'infection n'est pas contrôlée, les 

bactéries responsables peuvent atteindre le pyélon rénal, puis les reins par voie intraluminale, 

ce qui entraîne de multiples épisodes de pyélonéphrite qui causent des lésions rénales et par 

conséquence une insuffisance rénale chronique [54]. 

Dans le cas des hommes, l'infection urinaire pendant l'enfance se produit habituellement 

comme chez le nouveau-né, secondaire à la présence de changements structurels dans le 

tractus qui nécessitent habituellement une prise en charge thérapeutique. De 15 à 50 ans 

environ, l'UTI est pratiquement inexistante chez les hommes, alors que chez les femmes, elle 

a une prévalence qui peut atteindre 3 % de la population. L'activité sexuelle est un facteur de 

risque important dans ces cas [55,56]. Chez les deux sexes, après 50 ans, des modifications 

anatomiques (hypertrophie de la prostate chez l'homme) et des modifications physiologiques 

(ménopause chez les femmes) prédisposent à l'infection urinaire, parfois chronique, et souvent 

asymptomatique ou tolérée localement et systématiquement au point d'être considéré par 

certains comme une conséquence du vieillissement qui, dans la plupart des cas, n'exige pas 

traitement antibactérien [57,58]. 

Ce scénario de morbidité n'a pas changé au cours des 2000 dernières années, et les 

quelques réalisations dans la prévention de l'UTI à tous les âges, en particulier chez les jeunes 

femmes, n'a pas trop été trop modifié malgré les grands progrès réalisés au cours des dernières 

décennies. Il semble nécessaire de porter une approche sur la possibilité d'appliquer des 

mesures préventives, ou bien carrément éradiquer, pour réduire le nombre d'épisodes annuels 

de cystite chez les femmes souffrent de ces troubles personnels et professionnels qui en 

résultent. 

De plus, dans cet important groupe de population, la fréquence de l'infection urinaire 

augmente pendant la grossesse et pose un risque pour la mère (pyélonéphrite, prééclampsie, 

éclampsie, hypertension) et le fœtus (prématurité, faible poids à la naissance, décès périnatal). 

La première mesure préventive, et la plus évidente, est la confirmation de l'infection 

urinaire. Ce n'est pas si facile parfois, surtout dans l'enfance et la vieillesse, alors que le profil 
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clinique peut ne pas être très expressif, avec peu de signes et de symptômes urinaires [57]. 

Mais, l'introduction de mesures d'hygiène alimentaire est peut-être la pierre angulaire d'une 

prévention efficace. 

Les principales mesures du changement de comportement sont les suivantes : 

 Augmentation de la consommation de liquides afin de diluer et d'éliminer les bactéries 

qui atteignent la vessie avec une abondance et uriner fréquemment. 

 Nettoyage anal post-défécation chez la femme, toujours en antéro-postérieur, avec 

l'intention de ne pas fournir de flore fécale dans la zone périurétrale. 

 Douche postcoïtale ou, mieux encore, miction postcoïtale. 

 Correction de la constipation chez les enfants et les adolescents. 

 Consommation de jus de canneberges [59,60]. Cette dernière mesure est fondée sur la 

teneur élevée en flavonoïdes (proanthocyanidines) dans la canneberge, et leur capacité 

à acidifier le pH de l'urine. De plus, étant éliminés dans l'urine, ils sont fixés aux 

récepteurs des fimbriae bactériens des cellules urothéliales de la vessie empêchant 

l'adhérence des bactéries. 

L'acidification de l'urine avec de l'acide hippurique ou de la vitamine C semble être une 

autre mesure préventive efficace qui vise à atteindre un pH urinaire plus bas, ce qui rend la 

croissance de bactéries dans la vessie difficile. L'inconvénient est que l'ingestion de quantités 

si élevées de l'agent acidifiant d'un point de vue pratique sont irréalisables, est nécessaire. 

L'administration d'une prophylaxie de longue durée, pendant 10 mois sur 12, implique 

une seule dose quotidienne d'antibiotiques en soirée par voie orale (par ex. fosfomycine 

trométamol ou amoxicilline) ou (cotrimoxazole, nitrofurantoïne, nalidixicacide ou 

norfloxacine) avec une forte excrétion urinaire. Les principaux inconvénients de cette mesure 

préventive sont l'induction résistance bactérienne, l'intolérance et la toxicité du médicament et 

la modification des de la flore, qui découle de sa longue administration [61]. 
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L'augmentation de la résistance aux antimicrobiens des microorganismes causant des 

infections urinaires, en particulier Escherichia coli, donne un intérêt pour des méthodes 

préventives autres que les méthodes classiques comme la chimioprophylaxie. Récemment, 

plusieurs préparations de vaccins ont été développés, principalement le vaccin a cellule 

entière parentérale (Solco Urovac®), un vaccin oral (Uro-Vaxom®) consistant de fractions 

immunostimulantes de 18 sérotypes de E. coli et deux vaccins parentéraux de fimbriae de E. 

coli type 1. 

Le but principal du contrôle de l'ITU est la connaissance des différents alternatifs, tant 

thérapeutiques que diagnostiques et leur prévention dans tous types de populations, 

principalement dans les groupes les plus à risque, représentés par les femmes entre la puberté 

et la ménopause, y compris les infections qui se produisent pendant la grossesse, non 

seulement la cystite typique, mais aussi la pyélonéphrite gravidique. Les preuves disponibles 

concernant les nouvelles mesures pour la prévention de l'UTI ont été examiné. 

7.2. Nouvelles mesures préventives pour les voies urinaires infection 

7.2.1. Microbiologie et facteurs de virulence  

 L'organisme le plus souvent impliqué dans la pathogenèse de l'infection des voies 

urinaires est E. coli, qui est estimée au premier agent impliqué dans plus de 90% des cas. 

Parmi les plus de 170 sérotypes d'E. coli capables d'induire des infections urinaires, seulement 

6 sont responsables de plus de 80 % des épisodes de pyélonéphrite aiguë, et cette fréquence 

élevée s'explique par le grand nombre d'espèce qui font partie de la flore normale du gros 

intestin et causent l'infection due la contamination de l'urètre, en particulier chez les femmes 

qui sont anatomiquement prédisposées par la petite taille de celui-ci. Orskov et al [62] et 

Johnson et al [63] ont souligné que les sérotypes d'E. coli les plus fréquemment responsables 

présentent les antigènes suivants : O1, O2, O4, O6, O7, O16, O18, et O75 (somatique), et K1, 

K2, K5, K12 et K13 (capsulaire).  

De nos jours, la présence ou l'absence de fimbriae/adhésine et le type auquel ils 

appartiennent est considéré comme un facteur crucial du développement précoce de l'UTI, et 

il mérite une attention particulière. Ils sont communs dans la plupart des bactéries à Gram 
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négatif, et en particulier dans les E. coli, de type 1 ou sensibles au mannose (MS) et les 

fimbriae de type P ou résistant au mannose (MR), et ceux caractérisés par la capacité 

d’agglutiner les globules rouges en présence ou en l'absence de mannose, est le plus étudiée. 

Les fimbriae de type 1 sont généralement associés à l'infections des voies urinaires inférieures 

(cystites) et les fimbriae de type P avec l'infections des voies urinaires supérieures 

(pyélonéphrite). E. coli peut contenir plusieurs types de fimbriae et aussi éprouver le 

phénomène appelé "variation de phase", qui se manifeste par un changement dans l'expression 

des fimbriae. 

Autovaccins et suspensions d'E. coli fimbriae :  

L'infection urinaire est un problème sérieux, à la fois d'un point de vue social et 

médical. Augmentent ainsi le taux d'absentéisme du travail, le coût des médicaments et la 

résistance. En outre, il existe des risques bien connus et résultant d'interventions chirurgicales 

urologiques, le cathétérisme de la vessie et les lésions de la moelle épinière qui nécessite une 

prise d'antibiothérapie prophylaxique [64-66]. 

Une autre situation particulière est la grossesse associée avec une bactériurie 

asymptomatique, dans laquelle 20 à 40 % des cas développent des pyélonéphrites [67] qui 

altère le développement fœtal induisant ainsi un retard de croissance intra-utérine, la 

prématurité, le risque de décès périnatal et les anomalies fœtales [68]. 

Il y'a une relation entre les groupes sanguins et l'ITU. Les antigènes des groupes 

sanguins A, B et O sont en rapport avec l'adhérence à travers les fimbriae des 

microorganismes comme E. coli aux cellules de l'uroépithélium et, en particulier, les 

individus des groupes A et O, qui ont des anticorps contre l'antigène B, présentent une plus 

grande résistance à l'infection urinaire que ceux qui n'ont pas les anticorps mentionnés 

(groupes B ou AB) [69].  

Un autre prédisposant réside dans la caractérisation des sujets en tant que sécréteur ou 

non sécréteur. Les secréteurs sont ceux qui ont leurs antigènes de groupe sanguin dans les 

globules rouges et d'autres fluides corporels tels que la salive et le mucus, où ils peuvent 

également être détectés. D'autre part, les non-secrétaires sont ceux qui présentent leurs 

antigènes de groupe sanguin dans les globules rouge seulement. Dans la population générale, 
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on estime que 80 % sont des secréteurs et 20% sont des non-secréteurs. Il a été établi que, par 

exemple, les personnes du groupe sanguin B et les non-secrétaires ont une prédisposition 

accrue à l'UTI [69]. 

Le besoin de connaître les groupes à risque selon leur fréquence et la gravité exige de 

nouvelles approches en matière de prévention et de traitement de l'UTI.  L'utilisation 

d'activateurs du système immunitaire sous forme de vaccins bactériens inactivés à cellules 

entières ou de lysats a été récemment évaluée, intégrant différentes voies d'immunisation 

[70,71]. 

Le phénomène d'adhérence dans les bacilles gram-négatifs, qui se fait par les fimbriae 

dont la partie distale par les adhésines, a récemment été impliqué dans le processus de la 

formation de biofilms [72]. Un groupe de microorganismes attachés irréversiblement à une 

surface qui cause une récurrence ou la chronicité de plus de 80 % des infections chroniques 

causées par ces bactéries, parmi lesquelles les UTI sont incluses [73,74] ont été identifiés. 

Pour la genèse des vaccins, la sélection des Souches d'E. coli isolées à partir de cultures 

d'urine de patients, inactivées avec des méthodes qui préservent pleinement l'antigénicité. 

La base de cette thérapie implique l'induction d'anticorps pendant l’immunisation active 

qui conduirait à une résistance accrue à la colonisation dans les zones génitales et urinaires, et 

activer les immunocompétences des cellules qui augmentent la production d'anticorps et 

empêchent l'invasion des tissus. 

L'utilisation de bactéries inactivées assure la présence de la plupart des facteurs de 

virulence potentiels, mais leur sécurité doit également être prise en compte, par exemple, par 

la désintoxication, étant donné la présence d'endotoxines des bacilles gram-négatifs. La voie 

locale de la muqueuse pourrait être plus efficace que la parentérale en termes d'induction 

locale d'anticorps. 

7.2.2. Inhibiteurs de l'adhérence bactérienne  

Les principaux inhibiteurs de l'adhérence bactérienne décrits dans le présent sont des 

polyphénols d'origine naturelle, et ils constituent une série de métabolites des plantes 

synthétisés par d'une molécule de phénylalanine et de trois molécules de malonyl-coenzyme 

A. 
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Il est intéressant de souligner les propriétés antibactériennes du groupe des flavonoïdes 

inclus dans les tanins condensés ou des proanthocyanidines. Les proanthocyanidines, en 

particulier celles de type A, sont les matières actives responsables de l'activité inhibitrice de 

l'adhésion des bactéries telles que E. coli aux cellules épithéliales des voies urinaires, et ils 

sont la substance responsable de l'activité présente dans le Canneberge américaine Vaccinium 

macrocarpon [75]. 

Les autres composés inhibiteurs d'adhérence sont les catéchines, un type de 

proanthocyanidines ou de tannins condensés. Ils sont oligomères et polymères de flavan-3-ol, 

qui sont largement distribués dans le règne végétal. Le plus abondant flavan-3ol dans la 

nature sont (+)-afzeline, (+)-catechine, (+)gallocatechine, et leurs diastéréoisomères (-)-epi 

afzeline, (-)-épicatéchine, et (-)-épigallocatéchine. Les proanthocyanidines exclusivement 

constitués de (épi)catéchine sont appelés des procyanidines. Les procyanidines de type A ont 

une liaison éther entre le carbone C-2 de l'unité supérieure (cycle) et le groupe hydroxyle du 

carbone C-7 de l'unité inférieure (cycle) des trois cycles qui constituent leur structure, tandis 

que le type B qui n'ont pas ce lien, se retrouvent dans de nombreuses espèces de plantes. 

 Il existe peu de sources naturelles dans lesquelles les proanthocyanidines de type A 

ont été identifiés (bleuet, arachide, avocat, prune, cannelle et curry), qui sont ceux qui agissent 

comme inhibiteurs de l'adhésion des bactéries et de la formation du biofilm cellulaire et 

bactérien [75].  

7.2.3. Inhibiteurs des biofilms bactériens  

En fait, la formation du biofilm bactérien est une cause majeure des infections 

chroniques et l'échec de leur traitement antibiotique. Le biofilm empêche l'accès aux agents 

antimicrobiens, et même d'anticorps. Si sa formation n'est pas fermée ou le biofilm est rompu 

après sa fermeture l'infection est perpétuée. 

Plusieurs substances sont connues pour inhiber son développement, dont les 

proanthocyanidines de type A, l'hespéridine, l'apigénine, naringin et rhoifolina, entre autres.  

Les biofilms sont des groupes de cellules (bactéries) généralement en mélange qui 

s'attachent à une surface et forment une structure en trois dimensions, reliées par des 
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substances polymères (polysaccharides de matrice) produites par eux-mêmes et composés 

d'éléments organiques et inorganiques. Ils sont l'état habituel des bactéries dans la nature. 

Elles présentent des caractéristiques phénotypiques différentes de leur équivalent libre, et ils 

sont très résistants aux antibiotiques et aux désinfectants. La production de biofilms est 

impliquée dans plus de 60% des infections chroniques. Par exemple, la présence de biofilms 

dans les tissus organiques et les surfaces inertes a été démontré, par exemple : l'endocardite 

dans les valves cardiaques natives, l'ostéomyélite et de nombreuses infections musculo-

squelettiques, amygdalite, otite moyenne, sinusite, parodontite, et dans l'infection associée à 

toutes les types de prothèses, canules et cathéters. 

7.2.4. Stimulateurs d'adénosine monophosphate cyclique : forskolin  

L'efficacité de la forskoline dans le traitement de l'UTI a été prouvée en augmentant le 

contenu des adénosine monophosphate (AMP) dans les cellules urothéliales, ce qui entraîne 

les bactéries uropathogènes avec le flux urinaire. Une fois dans l'épithélium les 

microorganismes sont capables de résister à un traitement antibiotique, constituant un 

réservoir intracellulaire par liaison à Rab 27 b/CD 63 vésicules positives. 

Les niveaux cycliques d'AMP régulent l'exocytose de ces vésicules en fonction de la 

distension de la vessie. La forskoline, qui est le composant actif de la plante Coleus forskohlii, 

de la labiatae, est capable d'augmenter ces niveaux dans l'épithélium les cellules. Cela 

favoriserait l'exocytose de l'uroplakine vésicules et libérerait les bactéries uropathogènes du 

réservoir intracellulaire à la lumière. Ces considérations pourraient conduire à ouvrir de 

nouvelles voies pour le traitement des infections urinaires [76]. 

7.3. Conclusion  

Bien qu'il y ait peu de preuves scientifiques à cet égard, de nouvelles façons sont en 

cours d'élaboration et visent la prévention de l'infection n du tractus urinaire. Certaines de ces 

mesures sont largement distribué avec une efficacité variable. Parmi eux figurent 

l’augmentation de la prise et de l'évacuation des liquides, nettoyage anal post-défécation 

antéro-postérieur, miction post-coïtale, la prise en charge de la constipation et la prophylaxie 

antibactérienne prolongée avec des antibiotiques bien excrétés. 
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De plus, il y a de nouvelles attentes avec l'utilisation d'inhibiteurs de l'adhérence à la 

cellule urothéliale et les inhibiteurs de la formation des récepteurs du biofilm. L'élaboration de 

nouvelles mesures telles que les stimulateurs de l'AMP cyclique à l'intérieur des cellules 

urothéliales, ou le développement de vaccins composés de bactéries entières, bactéries 

fimbriées élaborées à partir de microorganismes infectants (autovaccins) ou avec des 

composants sous-cellulaires (fimbriae/adhésifs) sont une initiative intéressante dans ce 

champ. 

 

II. Agents pathogènes émergent de l’infection urinaire  

1.  Aerrococcus spp  

1.1. Historique  

Aerococcus ont été décrits pour la première fois en 1953 par Williams [77]. Ces 

isolements ont été réalisés dans l'air ambiant de chambres de patients hospitalisés, sur des 

milieux de culture sélectifs contenant du cristal violet et du tellurite de potassium. 

Les bactéries observées étaient des cocci à Gram positif en amas, aéro-anaérobie 

facultatifs, catalase négative et produisant une α hémolyse sur gélose au sang. 

La question s'est alors posée de savoir à quel genre rattacher ces cocci, notamment par 

rapport aux Streptocoques viridans et au genre Pediococcus. 

Bien que la bactérie ait des caractéristiques biochimiques similaires à celles des 

Streptocoques, et plus particulièrement aux Entérocoques, elle était clairement différente de 

ceux-ci en coloration de Gram [78]. 

Les Aerococcus différaient également des Pediococcus par leur aspect au Gram, leur 

métabolisme respiratoire (Pediococcus est une espèce micro aérophile) et leur capacité 

d'acidification du milieu et de fermentation du glucose. 

De plus, les bactéries isolées à partir de l'air ambiant étaient capables de croissance sur 

des milieux contenant du cristal violet et du tellurite de potassium, et produisaient une α 

hémolyse sur gélose au sang. 
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Il a donc été proposé par Williams de créer un nouveau genre, Aerococcus, avec une 

espèce Aerococcus viridans. 

En 1960, Deibel et son équipe mène une étude comparative sur des souches de cocci à 

Gram positif formant des tétrades à la coloration de Gram : Gaffkya homari (pathogène des 

homards) et Aerococcus viridans. Il considère que les cultures sont suffisamment similaires 

du point de vue de leurs caractéristiques morphologiques et phénotypiques pour être réunies 

au sein d'une même espèce. Et du fait de leur relation proche avec le genre Pediococcus, il est 

proposé le nom de Pediococcus homari nov. comb [79]. 

En 1963, Clausen décrit un autre groupe de bactéries dont la morphologie cellulaire est 

semblable aux Aerococcus décrits par Williams en 1953, mais catalase 12 positive. Il propose 

alors que le genre Aerococcus pourrait contenir deux espèces, l'une, Aerococcus viridans, 

catalase négative, et l'autre, Aerococcus catalasicus, catalase positive [80]. Cette idée n'a 

jamais été officiellement reconnue par les comités chargés de la taxonomie bactérienne. 

En 1965, Whittenbury conclut finalement que les Aerococcus et les Pediococcus 

peuvent être distingués l’un de l’autre sur la base de leurs caractéristiques phénotypiques [81]. 

L'espèce Aerococcus viridans est restée unique jusqu'à la mise en évidence par 

Christensen, au Danemark, de bactéries proches, dans des prélèvements urinaires ou à point 

de départ urinaire. Ces bactéries sont alors appelées ALO pour « Aerococcus like organism » 

[82]. Celles-ci prendront le nom d’Aerococcus urinae en 1992, après séquençage et étude 

phylogénétique du gène codant leur ARN 16S ribosomal (ARNr 16S) par Aguirre et Collins 

[83]. 

Depuis 1992, quatre nouvelles espèces ont été décrites dans le genre : Aerococcus 

christensenii (1999), Aerococcus sanguinicola (2001), Aerococcus urinaehominis (2001) et 

Aerococcus suis (2007). 

Enfin, il faut noter qu’en 2005, Pediococcus urinaeequi, espèce décrite en 1986, a été 

reclassée en Aerococcus urinaeequi suite à l’analyse des séquences des ARNr 16S et des 

hybridations ADN-ADN réalisées. 
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1.2. Taxonomie bactérienne 

La position taxonomique des Aerococcus a longtemps fait l’objet de controverses et de 

changements. 

On admet aujourd’hui qu’il s’agit d’un genre indépendant des Streptococcus, des 

Enterococcus et des Pediococcus, appartenant à la famille des Streptococcaceae.  

Tableau I : Position taxonomique des Aerococcus [84]. 

 

 

1.3. Phylogenie  

 En 1997, Christensen mène une étude sur les relations génétiques et phénotypiques 

intra espèce d’Aerococcus urinae [85]. 

Pour cela, il réalise un séquençage et une comparaison de 1320 nucléotides de l’ARNr 

16S de différentes souches d’Aerococcus urinae et autres espèces à Gram positif catalase 

négative (issues de la banque américaine de séquences nucléotidiques en libre accès Gen 

Bank). Le dendrogramme suivant est obtenu. 
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Figure 1: Dendrogramme d’Aerococcus urinae et autres espèces à Gram positif catalase 

négative [86]. 

 

1.4. Genres apparentes  

La famille des Streptococcaceae regroupe un ensemble de cocci à Gram positif, 

dépourvus de catalase et oxydase et produisant de l’acide lactique par fermentation du 

glucose. 

Cette famille, à de nombreuses reprises remaniées, comprend aujourd’hui 15 genres 

différents. 

Outre Streptococcus et Enterococcus, on y trouve les genres : Abiotrophia, Aerococcus, 

Alloiococcus, Gemella, Pediococcus, Leuconostoc, Lactococcus, Tetragenococcus, 

Helcococcus, Vagococcus, Globicatella, Facklamia et Dolsigranulum.  
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 Les espèces des genres Streptococcus et Enterococcus sont les plus impliquées en 

pathologie humaine. Mais d’autres espèces comme Abiotrophia, Aerococcus, Alloiococcus et 

Gemella sont de plus en plus fréquemment rencontrées chez l’homme. 

 Les principales caractéristiques biochimiques et les implications en pathologie 

humaine des genres apparentés à Aerococcus sont résumées dans le Tableau II suivant. 

Tableau II: Caractères utilisés pour différentier entre eux les cocci à Gram positif, catalase 

négative [87, 88]. 

 

Tableau III: Caractéristiques phénotypiques des cocci à Gram positif catalase négative se 

divisant suivant deux plans [85]. 
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1.5. Bacteriologie 

1.5.1. Morphologie en microscopie optique 

 En coloration de Gram, les Aerococcus sont des cocci à Gram positif, groupés en 

tétrades ou amas, du fait de leurs divisions successives selon deux plans perpendiculaires. Ils 

peuvent aussi se présenter par paires (diplocoques) ou isolément. 

 L’étude de la morphologie au Gram a une grande importance, car elle permet de 

différencier les Aerococcus (en amas) des Streptocoques viridans (en chaînette) ayant le 

même aspect en culture. 

 A l’état frais, ce sont des cocci immobiles. 

 

Figure 2: Aerococcus spp au microscope optique montrant des cocci à Gram positif [89]. 

 

1.5.2. Culture 

1.5.2.1. Conditions de culture 

 Les conditions de culture sont importantes à connaître afin de pouvoir réaliser 

correctement l’isolement et l’identification des bactéries. 
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Plusieurs paramètres sont utiles à prendre en compte : 

 La richesse du milieu de culture. 

 La température d’incubation (10°C, 37°C, 45°C). 

 L’atmosphère enrichie ou non en CO2. 

 Les Aerococcus sont des bactéries exigeantes. Leur pousse nécessite l’utilisation de 

gélose enrichie avec 5% de sang, contenant ou non des antibiotiques (type gélose Columbia 

Acide Nalidixique + Colistine ANC). 

Leur croissance sur gélose usuelle (type gélose d’orientation contenant des substances 

chromogènes), utilisée lors de l’ensemencement des urines par exemple, est variable. 

Ceci pouvant expliquer les discordances retrouvées dans certains cas entre des 

hémocultures positives et des cultures d’urine négatives.  

 Toutes les espèces se multiplient en bouillon hypersalé (6.5% NaCl). 

La plupart des souches ne se multiplient pas en présence de 40% de bile ou sur milieu 

bile-esculine [90]. L’optimum thermique de croissance est de 35-37°C. Certaines souches 

sont capables de croissance à 45°C (Aerococcus urinae). 

Concernant la capacité de croissance à 10°C, notamment d’Aerococcus viridans, les 

auteurs ont des avis différents selon les études menées (Brauer dans son étude de 1983 ne 

décrit pas de pousse [91] alors qu’elle est recensée comme caractéristique d’identification 

dans le Clinical Microbiology Newsletter volume 16 de 1994 [92]). Anaérobies facultatifs 

mais préférentiellement microaérophiles, leur croissance est favorisée par l’incubation des 

cultures sous atmosphère enrichie en 5-7% de CO2. 

1.5.2.2. Aspect des colonies 

Les colonies d’Aerococcus sont de petite taille. Les colonies d’A. viridans sont plus 

grosses (1 mm) que celles de A. urinae (0.5 mm) et des autres espèces du genre. Sur gélose au 

sang de mouton, elles ont une couleur pouvant aller de blanc grisâtre à verdâtre et produisent 

une α hémolyse. 
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A 24 heures, les colonies d’Aerococcus ressemblent à celles des Streptocoques ou 

Lactobacilles α hémolytiques. 

 A 48 heures, elles sont similaires à celles des Entérocoques [93]. 

Zhang, au cours de son rapport en 2000 de deux cas d’infection urinaire, a étudié 

l’aspect des colonies de deux souches d’Aerococcus urinae et Aerococcus viridans cultivées 

sur gélose avec 5% de sang de mouton et incubées à 35°C sous différentes atmosphères [93]. 

A 24 heures, les diamètres des colonies d’Aerococcus urinae incubées en air ambiant, 

atmosphère enrichie à 8% de CO2 et en anaérobiose étaient respectivement de 0.1, 0.5 et 0.5 

mm.  A 48 heures, toutes les colonies étaient plus grosses.  

A 24 heures, les colonies d’Aerococcus viridans avaient respectivement des diamètres 

de 0.7 et 1 mm en air ambiant et air plus 8% de CO2. 

Par contre, il n’y avait aucune pousse en anaérobiose. A 48 heures, cette dernière était à 

peine visible [93]. En raison de leur caractère catalase négative, et de leur aspect α 

hémolytique sur gélose au sang, les Aerococcus peuvent être confondus avec des 

Streptocoques, Entérocoques α hémolytiques, beaucoup plus fréquemment isolés dans les 

urines ainsi qu’avec les autres coques à Gram positif catalase négative apparentés (décrits 

dans le paragraphe 4 Genres apparentés). L’arrangement des cocci à la coloration de Gram est 

important à noter puisqu’il peut alors permettre d’orienter l’identification dans ces genres 

apparentés (Aerococcus, Gemella et Helcococcus étant groupés par amas ou tétrades et les 

Streptocoques en diplocoques ou chaînettes). 

Il n’est cependant pas toujours aisé de faire cette distinction sur une coloration de Gram 

réalisé à partir d’une culture, le Gram de référence étant normalement celui réalisé sur 

bouillon. 

En milieu liquide (bouillon de thioglycolate) la croissance prend l’aspect de petits 

grains. 
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1.6. Caractères biochimiques 

1.6.1. Caractères principaux 

 Ils comprennent la recherche d’une catalase et oxydase, la recherche d’enzymes 

(principalement la leucine aminopeptidase LAP et pyrrolidonyl arylamidase PYR) et l’étude 

de la fermentation des sucres. 

Cependant, il faut noter ici que les bases de données des systèmes commerciaux 

d’identification disponibles sont incomplètes. 

 Dans la majorité des cas, seuls les profils des espèces Aerococcus viridans et 

quelquefois Aerococcus urinae sont renseignés, et certains ne sont pas assez discriminants 

dans l’identification des espèces, conduisant ainsi à des identifications erronées. 

1.6.2.  Cytochrome oxydase 

 Tous les Aerococcus sont dépourvus de cytochrome C oxydase. 

L’oxydase est une enzyme essentielle retrouvée chez toutes les bactéries possédant une 

chaîne respiratoire complète. 

La mise en évidence de cette oxydase est effectuée à l’aide d’une solution de 

chlorhydrate de tétraméthylparaphénylène diamine qui forme un complexe violet au contact 

de celle-ci. Il est à noter que cette technique ne peut être utilisée que dans le cas de culture 

pure. 

1.6.3. Catalase 

 Il s’agit d’une enzyme de dégradation du peroxyde d’hydrogène H2O2, empêchant 

ainsi son accumulation, nocive pour la bactérie. 

En présence de catalase, on observe la libération d’oxygène gazeux selon la réaction : 
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 Une culture pure prélevée à l’aide d’une oese et plongée dans quelques millilitres 

d’eau oxygénée produira un dégagement gazeux si la bactérie possède une catalase. 

 Tous les Aerococcus sont catalase négative.  

1.6.4. Recherche de leucine aminopeptidase (LAP) 

Il s’agit d’une exopeptidase hydrolysant l’acide aminé NH2 terminal des peptides. Des 

disques de papier filtre sont imprégnés de leucine-b-naphtylamide qui sert de substrat pour la 

détection de la leucine aminopeptidase. A la suite de l’hydrolyse du substrat par l’enzyme, la 

b-naphtylamine produit une coloration rouge si on ajoute du r- 

diméthylaminocinnamaldéhyde (révélateur de couleur) (principe test LAP Remel). 

La présence de cette enzyme est variable en fonction de l’espèce d’Aerococcus. 

1.6.5.  Recherche de la pyrrolidonyl arylamidase (PYR) 

La pyrrolidonyl arylamidase est une enzyme retrouvée chez les Streptocoques du 

groupe A, les Streptocoques déficients dépendants du pyridoxal (Abiotrophia) et 99% des 

Entérocoques. Pour le genre Aerococcus, la présence de cette enzyme est variable en fonction 

des espèces. 

Le principe du test est le suivant : l’hydrolyse du L-pyrrolidonyl-bétanaphtylamide par 

la PYR libère la β naphtylamine qui peut alors être détectée par du N, N 

diméthylaminocinnamaldéhyde par une réaction colorée. 

1.6.6.  Étude de la fermentation des sucres 

L’étude de la fermentation des sucres est réalisée dans des microcupules contenant un 

milieu déshydraté composé notamment du sucre à étudier et d’un indicateur de pH. 

On réalise une suspension bactérienne dense, à partir de colonies en culture pure, que 

l’on introduit dans les différentes cupules. Après incubation, la fermentation du 22 sucre, si 

elle a eu lieu, provoque une acidification du milieu et le virage de l’indicateur coloré. 

La lecture est alors faite soit manuellement, à l’aide d’une table d’interprétation des 

réactions qui permet d’obtenir un profil codé comparé à une base de données, soit 

automatiquement grâce à un logiciel adapté. 
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1.6.7. Caractères secondaires 

 Recherche d’une β glucosidase (hydrolyse de l’esculine), β glucuronidase, β 

galactosidase. 

 Recherche d’une arginine dihydrolase ADH, d’une hydrolyse de l’hippurate. 

 Réaction de Vosges Proskauer (VP) : production d’acétoïne 

 Croissance à 45°C, à 10°C. 

 

Tableau IV: Principaux caractères de différentiation des espèces du genre Aerococcus 

[90,94,95]). 

 

1.7. Différentes espèces d’Aerococcus 

 Le nom Aerococcus provient de l’isolement à partir de l’air de la souche type 

Aerococcus viridans par Williams en 1953.   

1.7.1. Aerococcus viridans 

 C’est en 1950, lors d’une étude des bactéries trouvées dans les atmosphères confinées, 

qu’est mis en évidence pour la première fois un coccus à Gram positif α hémolytique 

ressemblant à un Streptocoque.  

 En 1953, Williams propose le nom d’Aerococcus viridans pour cette bactérie, la 

séparant ainsi définitivement des Staphylocoques et des Streptocoques.  
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1.7.1.1.  Bactériologie 

1.7.1.1.1. Aspect au Gram  

 La coloration de Gram montre des cocci à Gram positif disposés en tétrades, associées 

à des diplocoques et des petits amas. On ne note pas de chaînettes ni de grappes [96].  

 Ils sont immobiles à l’état frais.  

1.7.1.1.2. Aspect en culture  

 Sur gélose au sang, les colonies d’Aerococcus viridans sont blanches ou grisâtres, 

légèrement translucides, de diamètre d’environ 1 mm. Elles sont entourées d’une zone d’α 

hémolyse verdâtre sur gélose au sang de mouton [97].  

 Les colonies sont plus petites et grisâtres sur gélose ordinaire [96].  

 Elles sont vertes sur gélose chromogène Orient BD. L’optimum thermique de 

croissance est de 35-37°C. Celle-ci est également favorisée par l’incubation sous atmosphère 

enrichie par 7 à 10% de CO2. 

 

Figure 3: a) Colonie d’Aerococcus viridans, provenant d’un prélèvement urinaire sur milieu 

CLED, b) sur milieu sur 5% de gélose au sang de mouton présentant une taille de 1 à 2 mm, 

colonies α-hémolytiques [98]. 
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Aerococcus viridans pousse en présence de 6.5% de NaCl mais ne pousse pas à 10°C et 

45°C. Il peut cultiver sur gélose au sang contenant 40% de bile, donnant des colonies noires 

[96].  

 La culture en bouillon n’est pas uniformément trouble mais le germe a tendance à 

sédimenter au fond du tube comme les Streptocoques [96]. 

1.7.1.1.3. Métabolisme respiratoire  

 Aerococcus viridans est une bactérie microaérophile. Elle peut cultiver faiblement et 

lentement en anaérobiose. Par contre la croissance est excellente en atmosphère enrichie de 7 

à 10% de CO2 [96]. 

1.7.1.1.4. Biochimie  

 Il s’agit d’une espèce catalase et oxydase négative, PYR positive LAP négative. Elle 

ne réduit pas les nitrates, ne produit pas d’acétoïne (VP -) et n’hydrolyse pas l’hippurate.   

 Elle ne possède pas d’arginine dihydrolase et les caractères β glucosidase, β 

glucuronidase et β galactosidase sont variables entre les souches.  

 On observe une fermentation du lactose, maltose, saccharose et tréhalose. Celle du 

mannitol et du ribose est variable.  

 Pour l’identification de routine au laboratoire, beaucoup s’accordent à dire que la 

détection de LAP, PYR et de la sensibilité à la vancomycine sont les tests les plus utiles à 

prendre en compte [99]. 
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Tableau V: Principaux caractères biochimiques d’Aerococcus viridans [100]. 

 

1.7.1.2. Physiopathologie 

 Réservoir extérieur : longtemps considéré comme un aérocontaminant 

(Aerococcus viridans représente 5% des germes dans une atmosphère confinée), 

cette bactérie est largement distribuée dans la nature et l’environnement 

hospitalier. Elle a également été isolée de végétaux et de produits d’origine 

animale crus ou cuits [96]. 

 Chez l’homme : Il peut être retrouvé au niveau des voies aériennes supérieures et 

de la peau d’individus sains [101]. 

 Chez l’homme, il est rarement responsable d’infections, et celles-ci surviennent sur 

des tissus déjà endommagés au préalable ou lors de situations dites à risque : hospitalisation 

prolongée, traitement antibiotique préalable, procédures invasives, présence de corps 

étrangers, état neutropénique [97]. 
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1.7.1.3. Sites infectieux  

1.7.1.3.1. Endocardites et bactériémies  

Cette bactérie a été isolée d’hémocultures de patients à l’occasion d’endocardites [102-

104] et de bactériémies [97,102], de liquide synovial de patients avec une arthrite septique 

[102], de liquide céphalorachidien au cours de méningite [102] et de plaies cutanées [100]. 

Plus récemment, un cas de spondylodiscite à Aerococcus viridans a été décrit par 

Nasoodi et al [105]. 

1.7.1.3.2. Infections urinaires  

Aerococcus viridans est également retrouvé lors d’infections urinaires chez des patients 

présentant des facteurs favorisants de stase vésicale (adénome prostatique, séquelles 

d’accident vasculaire cérébral) [96,106,107], facteurs également retrouvés lors des infections 

à Aerococcus urinae. Chez ces malades, Aerococcus viridans vient souvent se surajouter aux 

entérobactéries habituellement retrouvées.  

 Il faut noter que l’importance clinique de ce germe est probablement sous-estimée en 

raison de sa croissance fastidieuse sur les milieux autres que gélose au sang et des confusions 

fréquentes avec les Streptocoques viridans [107]. 

1.7.1.4. Aerococcus viridans et antibiotiques 

1.7.1.4.1. Sensibilité aux antibiotiques  

Les données de la littérature concernant la susceptibilité d’Aerococcus viridans aux 

différents antibiotiques disponibles sont limitées, du fait que celui-ci était rarement reconnu 

comme responsable d’infection chez l’homme jusqu’à présent. 

De plus, seules les valeurs des Concentrations Minimales Inhibitrices (CMI) sont 

valables pour l’interprétation de sensibilité des Aerococci.   

Il n’existe pas de valeurs de référence pour la lecture des diamètres d’inhibition et dans 

la plupart des cas, ce sont les critères des Streptocoques non Pneumocoques qui ont été 

utilisés par les investigateurs [97]. 
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La sensibilité aux antibiotiques d’Aerococcus viridans a longtemps été considérée 

comme comparable à celle de tous les membres des Streptococcaceae, avec une sensibilité 

naturelle à la pénicilline, aux macrolides, aux tétracyclines et au chloramphénicol.   

Une résistance intrinsèque de bas niveau aux aminosides [108] existe. Les souches sont 

sensibles à la vancomycine [109].  

Cependant, depuis ces dernières années et l’augmentation de l’intérêt porté à cette 

espèce, des souches d’Aerococcus viridans résistantes à l’érythromycine, la tétracycline, la 

minocycline et le chloramphénicol ont été observées [100]. 

Buu Hoi en 1989 a rapporté que quelques souches avaient développé une résistance à 

l’érythromycine par acquisition du gène ermB d’Enterococcus faecalis et que d’autres avaient 

acquis le gène tetM codant la résistance à la tétracycline [108]. 

Deux souches d’Aerococcus isolées d’hémocultures, sensibles à la pénicilline G et la 

pipéracilline mais résistante aux fluoroquinolones et nétilmicine données en prophylaxie 

orale, ont été décrites [97].  

 En 1996, un cas d’Aerococcus viridans résistant à la pénicilline au cours d’une 

bactériémie chez un enfant ayant reçu une prophylaxie par pénicilline a été rapporté [97]. 

Augustine rapporte, en 1993, un cas d’endocardite à Aerococcus viridans avec une 

résistance associée à différents antibiotiques (pénicilline, ampicilline, céfotaxime, 

gentamicine et résistance intermédiaire à la ciprofloxacine) [104].  

Les données d’une étude portant sur la sensibilité de 30 souches d’Aerococcus viridans 

(obtenues du Centers for Disease Control and Prevention) montrent qu’environ 46% de celles-

ci étaient résistantes à la pénicilline (9 souches sur 30 testées avaient une CMI à la pénicilline 

de 0,5 mg/l ou plus et 5 souches avaient une CMI supérieure à 1mg/l [110].    

1.7.1.4.2. Antibiothérapie  

Depuis les années 1980, les données concernant la sensibilité aux antibiotiques ont donc 

évoluées. Certains se sont demandé si la résistance aux antibiotiques d’Aerococcus viridans 

était induite par la pression de sélection liée à une utilisation prolongée d’antibiotiques, 

notamment en prophylaxie. 
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Bien que Aerococcus viridans soit rarement associé à des cas graves en pathologie 

humaine, il serait utile que des études plus larges soient menées afin de mieux appréhender 

ses profils de résistance et d’établir un protocole thérapeutique optimal en fonction des 

différents cas.  

1.7.2. Aerococcus urinae 

 Aerococcus urinae a été dans un premier temps décrit par Christensen comme un « 

Aerococcus like organism ALO » [106], avant qu’Aguirre et Collins prouvent, en 1992, grâce 

au séquençage du gène codant son ARNr 16S, qu’il s’agissait d’une espèce différente 

d’Aerococcus viridans et que le nom d’Aerococcus urinae soit proposé [111].  

1.7.2.1.  Bactériologie 

1.7.2.1.1. Aspect au Gram  

 L’aspect au Gram est celui de cocci à Gram positif disposés en amas semblables aux 

Staphylocoques.  

 Ils ont immobiles à l’état frais.  

1.7.2.1.2. Aspect en culture  

 Sur gélose au sang (mouton ou cheval), les colonies sont blanches à grisâtres, de la 

taille de petites colonies de Streptocoques (0.5 mm) et entourées d’une zone d’α hémolyse 

verdâtre. Elles sont plus nettes après 48 heures d’incubation. La croissance sur milieu gélosé 

ordinaire (milieu chromogène d’orientation pour urocultures par exemple) est peu fiable. Sur 

gélose chromogène Orient BD, les colonies sont vertes. L’optimum thermique de croissance 

est de 35-37°C et la croissance est favorisée par l’incubation sous 7 à 10% de CO2.       
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Figure 4: Culture d’Aerococcus urinae dans le sang Agar montrant des colonie alpha 

hémolytique [89]. 

 

Aerococcus urinae est capable de croitre sur milieu contenant 6.5% de NaCl, et une 

culture est possible à 45°C mais pas à 10°C (à la différence d’Aerococcus viridans). 

En milieu liquide (bouillon au thioglycolate), la croissance prend l’aspect de petits 

grains.  

1.7.2.2. Métabolisme respiratoire  

Aerococcus urinae est un germe microaérophile dont la croissance est favorisée en 

atmosphère enrichie en CO2.  

1.7.2.2.1. Biochimie  

Il s’agit d’une espèce catalase et oxydase négatives, PYR négative et LAP positive, ne 

possédant pas d’arginine dihydrolase ni de β glucosidase et β galactosidase.  
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Elle hydrolyse l’hippurate et possède une β glucuronidase. Aerococcus urinae se 

différentie des autres Aerococcus par la fermentation du mannitol (ce caractère peut se 

retrouver de façon variable chez Aerococcus viridans seulement).  

La variabilité de l’hydrolyse de l’esculine (β glucosidase) a pu faire distinguer deux 

biotypes : 1 (esculine négative) et 2 (esculine positive). 

Une étude consistant à étudier les relations génétiques et phénotypiques intra espèces de 

vingt-deux souches d’Aerococcus urinae a été menée en 1997 par Christensen et al. Au cours 

de celle-ci, un biotype « hydrolyse esculine positive », inconnu jusque-là, a été identifié, les 

tests d’hybridation ADN confortant les observations phénotypiques. Au cours de cette étude, 

les souches « esculine négative » avaient été isolées au Danemark, les «esculine positive » 

provenant du CDC de Atlanta [112]. 

 

Tableau VI: Comparaison des principaux caractères biochimiques de Aerococcus viridans et 

Aerococcus urinae [100]. 
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1.7.3. Physiopathologie 

• Réservoir extérieur : 

 L’habitat normal d’Aerococcus urinae n’est pas connu. 

• Chez l’homme : 

o Localisations urinaires : 

 Aerococcus urinae a principalement été décrit comme responsable d’infections 

urinaires et de prostatites chez des sujets âgés, porteurs d’uropathie ou de facteurs 33 

prédisposants (diabète, pathologie prostatique, maladie neurologique, immunodépression…) 

[100, 105 ,106 ,113-116]. 

 Il est responsable d’approximativement 0.15 à 0.8% des infections urinaires [117]. 

Sierra Hoffman a mené une étude rétrospective sur les souches d’Aerococcus urinae 

isolées d’urine sur une période d’un an. Sa conclusion est qu’Aerococcus urinae est peu 

pathogène mais est capable de causer des infections beaucoup plus sévères chez des adultes 

présentant des anomalies génito-urinaires [105].  

Les patients atteints présentent les signes classiques d’infection urinaire (fièvre, dysurie, 

douleurs mictionnelles) et des récidives sont possibles [106, 115].  

Comme pour Aerococcus viridans, le problème réside dans les difficultés 

d’identification de cette bactérie en culture.  

Il faut noter que, même si la majorité des infections urinaires décrites dans la littérature 

l’ont été chez des patients âgés présentant des facteurs de prédisposition, la première 

description d’une infection à Aerococcus urinae chez un enfant a été faite récemment.   

Murray a rapporté en 2008 le cas d’une pyélonéphrite avec cette bactérie chez un enfant 

de 12 ans ayant des antécédents de chirurgie rénale et de reflux urinaire [118]. Le patient a été 

traité par ampicilline/sulbactam IV pendant 48 heures puis céfazoline IV et sa fièvre et les 

douleurs abdominales ont disparu au 5ème jour d’hospitalisation. Les urocultures réalisées 

pendant la période de traitement sont revenues négatives.   
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o Endocardites et bactériémies : 

Aerococcus urinae a été également décrit dans des cas d’endocardites, avec ou sans 

bactériémie associée [117, 119-123]. 

Aerococcus ont été associés pour la première fois à un cas d’endocardite en 1972 par 

Parker et Ball, et Christensen, en 1991, décrit le premier cas d’endocardite à « ALO » [124]. 

En 2008, seuls 16 cas d’endocardite à Aerococcus urinae ont été rapportés [122]. 

Les endocardites à Aerococcus urinae se traduisent par les signes cliniques classiques 

suivants : fièvre (pratiquement toujours présente, différentes formes : clochers thermiques, 

fébricule prolongé), apparition ou modification d’un souffle cardiaque, altération de l’état 

général, manifestations neurologiques, articulaires (lombalgies, arthralgies), hippocratisme 

digital.  

Elles surviennent principalement chez des hommes âgés, présentant en parallèle des 

pathologies de l’arbre urinaire et autres comorbidités [119].  

Elles sont caractérisées par un taux de mortalité élevé, qui pourrait être lié à un passage 

systémique plus fréquent, survenant dans 55% des cas, pour 20 à 40% seulement dans les 

endocardites liées à d’autres germes [117, 119]. 

Ce taux de mortalité pourrait également s’expliquer par un diagnostic souvent tardif lié 

aux symptômes non spécifiques chez des personnes âgées avec comorbidités et aux difficultés 

diagnostics, notamment de culture [119].    

Du fait de la rareté de ces endocardites, il n’a pas été conduit d’études permettant la 

standardisation du traitement antibiotique de ces cas.  

Les recommandations actuelles de la prise en charge de ces endocardites sont 

l’utilisation d’une βlactamine (telle l’ampicilline) ou d’un glycopeptide (vancomycine) 

associée à un aminoside comme la gentamicine (durée non spécifiée) [117]. 

Aerococcus urinae est également un agent responsable de bactériémie [116]. En 1995, 

Christensen et son équipe ont publié les résultats d'une étude menée au niveau national au 

Danemark rapportant 17 cas de bactériémie/septicémie à Aerococcus urinae [125]. Tous les 
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patients, dont un tiers a développé une endocardite, présentaient les signes classiques de 

septicémie. On a retrouvé, chez tous sauf un, un foyer au niveau du tractus urinaire, et tous 

présentaient des facteurs prédisposants, principalement urinaires (hyperplasie de la 

prostate…).   

Aerococcus urinae a été isolé en culture pure à partir des hémocultures réalisées chez 15 

patients (en association avec Escherichia coli et Staphylococcus aureus chez les deux autres). 

o Autres : 

 Enfin, Aerococcus urinae peut être un agent d’infection des tissus mous : phlegmon, 

balanite [120]. 

En 2003, Astudillo et l’équipe du Professeur Arlet (service médecine interne hôpital 

Purpan Toulouse) ont rapporté le premier cas de spondylodiscite à Aerococcus urinae [126].  

1.7.4. Aerococcus urinae et antibiotiques 

1.7.4.1. Sensibilité aux antibiotiques  

L'identification des souches d'Aerococcus urinae a longtemps été basée sur l'étude de 

leur morphologie au Gram, de leurs caractéristiques en culture, du caractère catalase négative 

et d'un antibiogramme montrant une sensibilité constante aux pénicillines et une résistance 

aux sulfamides et aminosides. Par la suite, plusieurs études de sensibilité à divers agents 

antibactériens ont été réalisées afin d'essayer d'affiner ces affirmations.  

Le résultat de l'étude menée en 1998 sur la susceptibilité de 66 souches danoises isolées 

à partir d'urine ou d'hémoculture est présenté dans le Tableau VII suivant [116].   
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Tableau VII: Susceptibilité in vitro d’Aerococcus urinae à différents antibiotiques [116]. 

 

 Les premières souches d'Aerococcus urinae ayant été isolées lors d'infections 

urinaires, on peut déjà noter la résistance des souches aux sulfamides et autres antibiotiques 

utilisés pour le traitement des infections urinaires, comme le cotrimoxazole ou l'acide 

nalidixique.  

 En 2001, Skov et son équipe [127] étudie pour la première fois la sensibilité in vitro de 

56 souches d’Aerococcus urinae à 14 antibiotiques, et pour les 2 souches des patients 

souffrant d'endocardite, une étude de la bactéricidie est également réalisée.  

Les CMI sont déterminées par la méthode de dilution (milieu Mueller Hinton 

supplémenté de 5% de sang de cheval) après 2 jours d'incubation à 37°C sous 5% de CO2, et 

lues à la plus faible concentration d'antibiotiques permettant la pousse de 3 colonies 

maximum.  

Les CMI obtenues figurent dans le Tableau VII. Toutes les souches étaient sensibles 

aux pénicillines alors qu'une sensibilité diminuée aux céphalosporines testées était décrite.   
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Toutes les souches possèdent une sensibilité réduite aux aminosides, cependant aucune 

résistance de haut niveau n'a été détectée, ce qui laisse ouverte la possibilité d'un effet 

synergique avec les β lactamines ou la vancomycine.  

Toutes les souches étaient sensibles à la vancomycine.  

La rifampicine semble être l'antibiotique le plus actif parmi ceux testés.  

 En ce qui concerne l'étude de la bactéricidie, la pénicilline, la vancomycine et la 

gentamicine ont été testées.  

Ni la pénicilline ni la vancomycine ne possède d'effet bactéricide vis-à-vis des 2 

souches testées. Par contre, combiné à la gentamicine, cet effet est obtenu que ce soit pour la 

pénicilline ou la vancomycine. C'est d'ailleurs cette association qui est recommandée pour le 

traitement des endocardites d'étiologie inconnue.  

En 2005 Sierra Hoffman rapporte 29% de souches d’Aerococcus résistantes à la 

tétracycline, 4% à la pénicilline, 4% à la lévofloxacine et 11% au ceftriaxone [105].  

1.7.4.2. Antibiothérapie  

 Il semble donc que l'utilisation des pénicillines est l'option thérapeutique retenue dans 

les cas peu sévères d'infection à Aerococcus urinae.  

 Dans les cas d'infections plus sévères, comme les endocardites, les études de 

bactéricidie suggèrent un bénéfice à utiliser une combinaison pénicilline ou vancomycine 

avec la gentamicine. En cas d'allergie à la pénicilline, l'alternative reste l'utilisation de la 

vancomycine.  

1.7.5. Aerococcus christensenii 

En 1999, Collins et son équipe [128] décrit deux souches d’ALO, inconnues jusqu’ici, 

retrouvées dans des prélèvements vaginaux.  

L’analyse comparative des séquences des gènes codant l’ARNr 16S de ces souches 

montre qu’elles constituent un nouveau groupe dans le genre Aerococcus.  
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Ces deux souches ont également été facilement distinguées des deux espèces connues 

d’Aerococcus, Aerococcus urinae et Aerococcus viridans, par les tests biochimiques de 

routine et l’analyse électrophorétique de leurs protéines.  

Sur la base de ces différences phénotypiques et phylogénétiques, il a été proposé de 

classer cette bactérie comme Aerococcus christensenii (d’après le nom du microbiologiste 

Danois Jens J. Christensen).   

1.7.5.1.  Bactériologie 

• Aspect au Gram :  

 Cocci à Gram positif, ne sporulant pas, groupés par paires, tétrades ou petits groupes. 

L’aspect en courtes chaînettes peut être retrouvé, ce qui est caractéristique de cette espèce au 

sein du genre Aerococcus.   

 A l’état frais, ils sont immobiles.  

• Aspect en culture :  

 Sur gélose au sang de cheval 5%, les colonies sont de petite taille, α hémolytiques. La 

culture se fait à 37°C sous 5% de CO2. 

 La croissance est possible sur milieu contenant 6,5% de NaCl.  

• Métabolisme respiratoire :  

 Aerococcus christensenii est une espèce aéro-anaérobie facultative.  

• Biochimie :  

 Cette espèce est catalase et oxydase négatives, ainsi que PYR et LAP négative. 

 L’utilisation de galerie commerciale de type API Rapid ID32Strep (bioMérieux) 

révèle qu’il s’agit d’une espèce non réactive. 

 Aucune production d’acide à partir des sucres testés n’est observée et aucune des 

enzymes testées n’est détectée. Seule l’hydrolyse de l’hippurate est positive.  
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Tableau VIII: Principales caractéristiques biochimiques de Aerococcus christensenii [128]. 

 

 

Tableau IX: Comparaison des principaux caractères biochimiques de Aerococcus viridans, 

Aerococcus urinae et Aerococcus christensenii [100,128].  
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• Phylogénie : 

 L’ADN des deux souches a été amplifié par PCR puis séquencé. 

 L’arbre phylogénétique, obtenu par comparaison de séquences de 1320 nucléotides 

avec celles des autres bactéries à Gram positif, montre que Aerococcus christensenii est bien 

un membre des Aerococcus, et qu’il est plus proche d’Aerococcus urinae que d’Aerococcus 

viridans (respectivement 4% et 6% de différence au niveau des séquences).  

 

 

 

Figure 5: Arbre phylogénétique de Aerococcus christensenii et autres bactéries à Gram positif à 

faible taux C+G [128]. 
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1.7.5.2. Physiopathologie 

 Aerococcus christensenii a été isolé du vagin humain et on ne connaît actuellement pas 

son pouvoir pathogène chez l’homme.  

1.7.5.3. Aerococcus christensenii et antibiotiques 

 A ce jour, aucune étude concernant la sensibilité d’Aerococcus christensenii aux 

différents antibiotiques n’a été menée. 

1.7.6.  Aerococcus sanguinicola 

En 2001, Lawson et son équipe décrit la quatrième espèce du genre Aerococcus :  

Aerococcus sanguinicola, suite à l’étude phénotypique et phylogénétique d’un coque à 

Gram positif inconnu isolé d’hémocultures [129]. 

1.7.6.1. Bactériologie 

• Aspect au Gram : 

 Aerococcus sanguinicola est un coque à Gram positif, disposé par paires, tétrades ou 

petits amas, et ne sporulant pas. 

 A l’état frais, il est immobile.  

• Aspect en culture : 

 La culture est réalisée sur gélose au sang, à 37°C sous atmosphère enrichie en 5% de 

CO2. 

 Les colonies sont de petite taille (< 1mm), grisâtres et produisent une α hémolyse sur 

gélose au sang.  

 La croissance est possible sur milieu contenant 6.5% de NaCl et la réaction sur milieu 

bile esculine est positive.                    
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Figure 6: a) Échantillon d'urine ensemencé dans Uriselect 4, b) et isolement des colonies dans 

une plaque de gélose au sang (b) [130]. 

• Métabolisme respiratoire : 

Aerococcus sanguinicola est une bactérie aéro- anaérobie facultative. 

• Biochimie :  

Aerococcus sanguinicola est une espèce oxydase et catalase négative.  

 C’est la seule espèce d’Aerococcus à être à la fois PYR et LAP positive. Cependant, la 

réaction de mise en évidence de la LAP est faible après 24 heures d’incubation avec 

l’inoculum recommandé, et ce test peut donc se révéler difficile à interpréter [131].  

 Elle possède une β glucuronidase et une arginine dihydrolase ADH. La production 

d’acide à partir des différents sucres est résumée dans le Tableau X suivant. 
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Tableau X: Comparaison des principaux caractères biochimiques de Aerococcus viridans, 

Aerococcus urinae, Aerococcus christensenii et Aerococcus sanguinicola [100, 129]. 

 

 Il faut cependant noter que Aerococcus sanguinicola est absent des bases de données 

de tous les systèmes d’identification disponibles sur le marché [132].  

 L’identification rendue par ceux-ci devrait donc être « profil inacceptable » ou « non 

identifié ». Mais ce n’est pas toujours le cas. 

 Facklam en 2003, a testé 10 souches d’Aerococcus sanguinicola sur plusieurs 

systèmes d’identification rapide disponibles sur le marché, et au mieux, 9 souches sur 10 ont 

été correctement identifiées en « profil inacceptable » avec une galerie API RapidID 32Strep 

(bioMérieux) [132].  

Les autres systèmes ont été moins performants, rendant divers résultats, de profil 

inacceptable à Aerococcus viridans, Streptococcus acidominimus, Streptococcus sanguinis, 

Streptococcus uberis.  

Pour autre exemple, les identifications obtenues pour 6 souches d’Aerococcus 

sanguinicola isolées au Danemark ont été Aerococcus viridans en premier choix et 

Streptococcus acidominimus en second choix. Aucune souche n’avait un profil acceptable 

[133]. 
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• Phylogénie : 

Comme pour les deux autres espèces décrites (Aerococcus christensenii et 

urinaehominis), la description d’Aerococcus sanguinicola a été faite sur une seule souche 

grâce à l’amplification et au séquençage du gène codant son ARNr 16S. 

L’analyse de l’arbre phylogénétique obtenu par comparaison avec les séquences 

d’autres Aerococcus et autres coques à Gram positif catalase négative montre que cette 

bactérie inconnue est un nouveau membre du genre Aerococcus. 

 

 

Figure 7: Arbre phylogénétique d’Aerococcus sanguinicola et autres bactéries à Gram positif à 

faible taux C+G [129]. 
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1.7.6.2. Physiopathologie 

• Réservoir extérieur :  

 À ce jour, l’habitat d’Aerococcus sanguinicola est inconnu.  

• Chez l’homme :  

 Aerococcus sanguinicola a été isolé pour la première fois en 2001 à partir d’une 

hémoculture, d’où sa dénomination. En mars 2008, seuls quinze cas d’infections humaines à 

Aerococcus sanguinicola ont été décrits, douze chez des patients souffrant d’infection urinaire 

et trois à partir d’hémocultures. 

 Ibler rapporte, en 2008, six cas de bactériémie à Aerococcus sanguinicola survenus 

chez des patients Danois, dont deux associés à une endocardite infectieuse [133].  

 La plupart des patients étaient âgés (moyenne d’âge 70 ans). Tous souffraient de 

troubles neurologiques associés et deux avaient des sondes urinaires à demeure.    

 Aerococcus sanguinicola est donc un pathogène opportuniste, pouvant causer des 

infections sévères chez des patients possédant déjà des facteurs de risque : 

immunodépression, troubles neurologiques, pathologies de l’arbre urinaire ou facteurs 

favorisants les infections, alcoolisme.  

1.7.6.3. Aerococcus sanguinicola et antibiotiques  

• Sensibilité aux antibiotiques :  

En 2003, Facklam a étudié avec son équipe la sensibilité de 15 souches d’Aerococcus 

sanguinicola à 17 antibiotiques différents [132]. 

Toutes les souches ont été rapportées sensibles aux βlactamines, à l’érythromycine, 

chloramphénicol, vancomycine, quinupristine-dalfopristin, rifampicine, linézolide et 

tétracyclines.  

Une résistance a été détectée à la ciprofloxacine et lévofloxacine mais pas à la 

sparfloxacine. Deux souches se sont révélées être résistantes à haut niveau au méropenem.  
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Une souche a été retrouvée résistante à haut niveau au sulfaméthoxazole-triméthoprime 

et dix possédaient une résistance intermédiaire à cette association (données ne figurant pas 

dans le Tableau XI). Par contre, une sensibilité au triméthoprime seul semble exister d’après 

cette étude. 

Tableau XI: CMI de 15 souches d’Aerococcus sanguinicola pour 17 antibiotiques [132]. 

 

• Antibiothérapie : 

 Comme pour les autre espèces d’Aerococcus, le traitement optimal des infections à 

Aerococcus sanguinicola n’a toujours pas été déterminé et il semble judicieux de traiter les 

endocardites à cette bactérie par pénicilline haute dose IV associée à un aminoside, comme 

c’est le cas pour les endocardites à Streptocoques α hémolytiques et Entérocoques.  

1.7.7. Aerococcus urinaehominis 

 En 2001, Lawson et son équipe décrit également une autre espèce du genre 

Aerococcus : Aerococcus urinaehominis, suite à l’étude phénotypique et phylogénétique d’un 

coque à Gram positif catalase négative inconnu, isolé à partir d’urines [134].  

1.7.7.1.  Bactériologie 

• Aspect au Gram :  

 Aerococcus urinaehominis est un coque à Gram positif, isolé ou par paires, tétrades ou 

petits amas, et ne sporulant pas. 
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 A l’état frais, il est immobile. 

• Aspect en culture :  

 La culture est réalisée sur gélose au sang, à 37°C sous atmosphère enrichie en 5% de 

CO2. 

 Les colonies sont de petite taille (< 1mm), verdâtres et produisent une α hémolyse sur 

gélose au sang de cheval.  

• Métabolisme respiratoire :  

 Aerococcus urinaehominis est une bactérie aéro-anaérobie facultative. 

• Biochimie :  

 Aerococcus urinaehominis est une espèce oxydase, catalase et PYR négative. La mise 

en évidence de la β glucosidase est variable en fonction du système d’identification utilisé.  

 La production d’acide à partir des différents sucres est résumée dans les tableaux XII 

et XIII suivants.  

 

Tableau XII: Caractéristiques biochimiques d’Aerococcus urinaehominis et autres espèces 

d’Aerococcus [134]. 
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Tableau XIII: Comparaison des principaux caractères biochimiques d’Aerococcus viridans, 

Aerococcus urinae, Aerococcus christensenii, Aerococcus sanguinicola et Aerococcus 

urinaehominis [100, 134]. 

 

• Phylogénie : 

 Comme précédemment, la description d’Aerococcus urinaehominis a été faite sur une 

seule souche grâce à l’amplification et au séquençage du gène codant son ARNr 16S. 

 L’analyse de l’arbre phylogénétique obtenu par comparaison avec les séquences 

d’autres Aerococcus et autres coques à Gram positif catalase négative montre que ce coque est 

un nouveau membre du genre Aerococcus.  

 

Figure 8: Arbre phylogénétique d’Aerococcus urinaehominis et autres bactéries à Gram positif 

[134]. 
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1.7.7.2.  Physiopathologie  

• Réservoir extérieur :  

 L’habitat naturel d’Aerococcus urinaehominis demeure inconnu à ce jour.  

• Chez l’homme :  

 Le premier isolement de cette espèce a été réalisé à partir d’urines humaines, mais 

nous ne possédons pas à ce jour de plus de détails cliniques et le potentiel pathologique de 

cette espèce reste encore méconnu.   

 On peut cependant penser que la description de cette nouvelle bactérie pourra faciliter 

son identification au laboratoire et de ce fait, nous apporter des informations sur sa prévalence 

et sur son implication en pathologie humaine.  

1.7.7.3. Aerococcus urinaehominis et antibiotiques  

 Nous ne possédons pas à ce jour de connaissances sur la sensibilité d’Aerococcus 

urinaehominis aux antibiotiques.  

1.7.8. Aerococcus suis 

 Aerococcus suis est la dernière espèce à avoir été découverte en 2007, par Vela, à 

Madrid, suite à l’étude de 5 souches d’un coque à Gram positif catalase négative, trouvées 

dans des échantillons provenant de porcs d’élevage intensif [94].  

1.7.8.1. Bactériologie 

• Aspect au Gram :  

 Aerococcus suis est un coque à Gram positif, isolé ou par paires, tétrades ou petits 

amas. 

 A l’état frais, il est immobile. 

• Aspect en culture : 

 Les colonies sont rondes, de petite taille (< 1mm après 24 heures de pousse), et 

produisent une α hémolyse sur gélose au sang.  



77 

 

 La croissance s’effectue à 37°C et elle est possible sur milieu contenant 6.5% de NaCl.  

• Métabolisme respiratoire : 

 Aerococcus suis est aéro-anaérobie facultatif. 

• Biochimie :   

 Données de la littérature [94] : Aerococcus suis est une espèce oxydase négative.   

 La réaction de mise en évidence de la catalase est positive lorsque la culture est 

effectuée sur gélose au sang et négative lorsque celle-ci s’effectue sur milieu dépourvu en 

sang. 

 Elle est PYR et LAP négative.  

 L’esculine et l’hippurate ne sont pas hydrolysés, l’hydrolyse de l’urée est variable.  

 Les principales caractéristiques de cette espèce sont résumées dans le Tableau XIV 

suivant.  

Tableau XIV: Principales caractéristiques biochimiques d’Aerococcus suis et autres espèces 

d’Aerococcus [94,100]. 
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1.7.8.2. Physiopathologie 

• Chez l’animal : les cinq souches ont été isolées de différents prélèvements chez les 

porcs : poumon, ganglion lymphatique bronchique, articulation, intestin et cerveau, qui 

présentaient respectivement des signes de pneumonie, arthrite, entérite et méningite.  

Il faut cependant noter que seule la souche issue du cerveau a été obtenue en culture 

pure, ce qui ne permet pas pour le moment de conclure à la pathogénicité de cette nouvelle 

espèce.    

• Chez l’homme :  

 La souche n’ayant jamais été isolée chez l’homme, son rôle pathogène demeure 

inconnu. 

1.7.8.3. Aerococcus suis et antibiotiques 

• Données de la littérature :  

 Aucune étude portant sur la sensibilité de Aerococcus suis aux antibiotiques n’a été 

publiée à ce jour.  

1.7.9. Aerococcus urinaeequi   

La description de Pediococcus urinaeequi est réalisée par Garvie en 1986 et sa 

nomenclature approuvée en 1988. Diverses études d’hybridation ADN-ADN, puis un 

séquençage du gène codant l’ARNr 16S réalisé en 1990 par Collins, montrent que 

Pediococcus urinaeequi est plus proche du genre Aerococcus, et particulièrement de l’espèce 

Aerococcus viridans, que les autres Pediococcus.   

Simpson et Taguchi en 1995 puis Stiles et Holzapfel en 1997 montrent que Pediococcus 

urinaeequi n’appartient pas au genre Pediococcus mais aucune nouvelle classification n’est 

proposée.  
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Et Christensen en 1997, lors de son étude de comparaison des caractéristiques 

phénotypiques des cocci à Gram positif catalase négative, différenciait déjà Pediococcus 

urinaeequi (sensible à la vancomycine) des autres Pediococcus spp. (Résistants à la 

vancomycine).    

Suite aux résultats de séquençage de l’ARNr 16S et d’hybridation ADN-ADN réalisés 

en 2005 par Giovanna et son équipe, il est proposé la reclassification de Pediococcus 

urinaeequi en Aerococcus urinaeequi, genre qui comporte désormais 6 espèces [95].  

1.7.9.1.  Bactériologie 

• Aspect au Gram : 

 Aerococcus urinaeequi est un coque à Gram positif, en tétrades, ne sporulant pas. Lors 

de croissance en milieu liquide, il peut prendre la forme de petits amas irréguliers. 

 Il est immobile à l’état frais.  

• Aspect en culture : 

 La culture nécessite l’utilisation de milieux enrichis.  

 Sur gélose au sang, les colonies sont rondes, lisses, de couleur blanc gris, de petite 

taille (1 à 2,5 mm) [135]. L’optimum thermique est de 25-30°C. 

• Métabolisme respiratoire : Bactérie aéro-anaérobie facultative. 

• Biochimie :  

 Cette espèce est catalase négative, PYR et LAP négatives. Les principales 

caractéristiques de l’espèce sont résumées dans le Tableau XV suivant. 
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Tableau XV: Comparaison des principaux caractères biochimiques d’Aerococcus viridans, 

Aerococcus urinae, Aerococcus christensenii, Aerococcus sanguinicola, Aerococcus 

urinaehominis et Aerococcus urinaeequi [100, 95]. 

 

1.7.9.2. Physiopathologie 

 Il s’agit d’un germe de l’environnement, retrouvé principalement sur les végétaux et 

utilisé la fabrication de produits laitiers et les boissons alcoolisées.  

 Pediococcus urinaeequi n’est pas isolé chez l’homme et reconnu non pathogène pour 

l’homme [136].  

1.7.9.3.  Aerococcus urinaeequi et antibiotiques [136]. 

 Aerococcus urinaeequi est un germe résistant à la vancomycine.  

 Parmi les autres molécules, les plus actives sont : la pénicilline G, l’imipenème, la 

gentamicine, l’érythromycine, la nétilmicine, la clindamycine, la rifampicine et le 

chloramphénicol.  
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1.8. Tableau XVI de synthése des principales caractéristiques des différentes 

espèces d’Aerococcus 

Tableau XVI: Résumé des principales caractéristiques biochimiques des espèces d’Aerococcus. 

 

1.9. Aerococcus et difficultés diagnostics 

 Nous avons vu au cours de la description des différentes espèces d’Aerococcus que 

l’identification de ceux-ci au laboratoire peut se révéler difficile.  
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1.9.1. Difficulté d’identification  

 La pousse est variable voire nulle sur les milieux dépourvus en sang. Or pour les 

ensemencements d’urines, les milieux chromogènes d’orientation sont très fréquemment 

utilisés et rarement associés à un ensemencement sur gélose au sang.  

De ce fait, il est probable que certaines colonies d’Aerococcus ne sont pas observées et 

identifiées lors de l’observation des boites à la paillasse.  

De plus, les colonies sont de petite taille à 24 ou 48 heures et de pousse lente. Il existe 

donc un risque pour que celles-ci ne soient pas mises en évidence si les boites 

d’ensemencement sont conservées sur une durée trop courte ou observées trop rapidement.  

Ou en cas de culture poly microbienne comme dans le cas des urines par exemple, où la 

pousse d’un Escherichia coli comme germe prédominant gênera la mise en évidence des 

colonies viridans, plus petites.  

 Enfin, l’aspect α hémolytique de la plupart des colonies, semblable à celui des  

Streptocoques viridans ou des Enterocoques, prête à confusion lors de l’identification.  

Certains suggèrent qu’il faudrait accorder une plus grande importance à la croissance à 

45°C afin de mieux discriminer ces espèces lors de mise en culture d’urines [137].  

1.9.2. Difficultés rencontrées avec les galeries commerciales 

d’identification  

 Les tests biochimiques d’identification bactérienne sont le plus souvent réalisés en 

routine à l’aide de galeries commerciales d’identification (galeries API bioMérieux, Vitek2 

bioMérieux, BBL Crystal Becton Dickinson, Remel RapidID Oxoid par exemple).  

Ces galeries permettent la recherche d’enzymes ou l’acidification des sucres.  Ces 

activités sont recherchées vis-à-vis de substrats chromogènes ou « fluorogènes ».   

Après révélation puis lecture comparativement à une charte colorée, les réactions de 

chaque cupule sont codées pour obtenir un profil numérique qui sera saisi sur un ordinateur 

ou lu par un système automatisé et comparé à la base de données fournie par le fabricant.  
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C’est au niveau de ces bases de données que les problèmes d’identification se posent. 

Dans la majorité des cas, seuls les profils des espèces Aerococcus urinae et Aerococcus 

viridans sont renseignés. Ainsi dans leurs dernières versions, les galeries API 20Strep, API 

RapidID 32Strep et Vitek2 ont intégré le profil d’Aerococcus urinae. Il faut ici noter que 

lorsque le recueil des souches de ce travail a commencé, ce n’était pas encore le cas et 

l’identification était particulièrement fastidieuse, avec nécessité d’utiliser les caractères de 

plusieurs galeries.  

En 2003, Facklam a comparé les identifications, obtenues par six systèmes 

commerciaux d’identification (API Rapid ID32 Strep, API 20Strep, Vitek, Microscan 

WalkAway, MIDI et Crystal), d’Aerococcus viridans, A. urinae, A. sanguinicola, A. 

christensenii et A. urinaehominis [138].  

Aerococcus viridans étant compris dans les bases de données de ces six systèmes, 

l’identification des trois souches testées (dont la souche type) aurait dû être correcte dans tous 

les cas.   

L’API Rapid ID32 Strep a identifié les trois souches, mais sur deux laboratoires 

différents, le Vitek n’a identifié aucune souche et le Microscan WalkAway a identifié 

correctement les trois souches.   

Le système MIDI a identifié correctement une souche mais pas la souche type, le 

Crystal en identifiant deux mais pas la souche type. Enfin, l’API 20 Strep a identifié 

correctement les trois souches. 

En 2003, Aerococcus urinae était compris uniquement dans la base du BBL Crystal, 

dont l’identification a été correcte. Les autres systèmes auraient dû rendre « non identifié » ou 

« profil inacceptable », le Vitek et la galerie RapidID 32strep ont rendu ces réponses mais 

certains systèmes ont identifié la souche type testée comme Gemella morbillorum (Microscan 

WalkAway), Streptococcus pyogenes (MIDI) ou Streptococcus acidominimus (API 20 Strep).  

Aerococcus sanguinicola, christensenii et urinaehominis n’étant dans aucune base de 

données, les identifications correctes auraient dû être « profil inacceptable ». Or certains 

systèmes ont rendu des identifications comme Streptococcus acidominimus, Streptococcus 

sanguinis, Staphylococcus haemolyticus ou Aerococcus viridans. 
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Il apparaît donc dans l’étude de Facklam en 2003 que certains systèmes ne sont pas 

assez discriminants pour l’identification des Aerococcus.  

Le grand nombre d’identifications erronées rendues pour Aerococcus viridans, 

normalement inclus dans leurs bases de données, peut être lié au fait que tous les systèmes 

n’ont pas utilisé la même souche de référence pour documenter leur base et que tous les 

profils n’étaient pas disponibles au moment de la création de celle-ci [132].  

Pour l’identification d’Aerococcus sanguinicola, Facklam conclut que la 

RapidID32strep et le Crystal sont les systèmes les plus adaptés, puisque qu’ils ont rendus la 

réponse correcte « no identification ». L’addition de nouveaux profils dans leurs bases de 

données pourraient augmenter le nombre d’identifications correctes rendues par ces 2 

systèmes. Les autres systèmes d’identification testés nécessitant une remise à niveau 

beaucoup plus importante de leurs bases au regard du nombre d’identifications erronées 

rendues.  

Peu à peu donc, les nouvelles versions des systèmes commerciaux sont mises à jour, ce 

qui permettra sûrement d’améliorer l’identification d’un bon nombre de souches. Ainsi, 

Aerococcus urinae et Aerococcus urinae sont désormais retrouvés dans les bases de données 

les plus récentes des systèmes suivants : API 20 Strep (V7.0), API RapidID32 Strep (V3.0), 

Vitek2, Phoenix system, Crystal GP ID system.  

L’identification des souches d’Aerococcus ne doit donc pas reposer sur l’utilisation 

unique des galeries, mais prendre en compte un ensemble de critères, comme les caractères 

culturaux, les conditions de culture et l’étude de la sensibilité au triméthoprime notamment 

[114]. 

1.10. Aerococcus : sensibilité aux antibiotiques et traitement  

Il n’existe pas à ce jour de recommandations spécifiques pour le traitement des ITU à 

Aerococcus spp. Cependant, de nombreuses études concernant la sensibilité aux antibiotiques 

de ce genre bactérien ont été réalisées [139-141]. Toutes ces études tendent à conclure que les 

espèces du genre Aerococcus sont très sensibles aux pénicillines et aux glycopeptides [140]. Il 

est important de noter que des résistances naturelles existent : A. urinae présente une 
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résistance naturelle au cotrimoxazole, antibiotique pouvant être utilisé dans le traitement 

empirique des ITU ; A. sanguinicola présente lui aussi une résistance naturelle, mais ici, à la 

fosfomycine, antibiotique recommandé en première intention dans le traitement des ITU non 

compliquées [140]. De plus, des taux de résistances acquises élevés ont été rapportés vis-à-vis 

d’autres antibiotiques largement recommandés dans le traitement présomptif des ITU comme 

la fosfomycine ou encore les fluoroquinolones [140]. En résumé, devant une ITU à cocci à 

Gram positif chez une personne âgée avec des facteurs de risques d’ITU et des comorbidités, 

ne cédant pas à une antibiothérapie conventionnelle, ou récidivante, l’utilisation de beta-

lactamines et dans une moindre mesure de glycopeptides est à envisager. 

2. Actinotibaculum schaalii 

2.1. Historique 

Actinobaculum spp sont des microorganismes à Gram positif, immobiles, asporogènes, 

anaérobie facultative, en forme de bâtonnets appartenant aux Actinomyces. À ce jour, quatre 

espèces différentes ont été décrit [142] : Actinobaculum suis (1997), Actinobaculum schaalii 

(1997), Actinobaculum massiliense (2002) et Actinobaculum urinale (2003).  

A. suis est un agent pathogène vétérinaire bien établi causant cystite, pyélonéphrite et 

métrite avec avortement chez les truies [143,144]. Seulement quelques infections humaines 

dues à A. massiliense et A. urinale ont été décrits jusqu'à présent A. massiliense a été décrit 

que dans un cas de cystite récidivante chez une femme âgée et dans un cas d'infection cutanée 

superficielle. [145,146]. 

A. urinale a été isolé dans l’urine chez une femme souffrant de cystite et dans une 

hémoculture (avec A. schaalii) chez un patient âgé présentant une insuffisance rénale 

chronique [147,148]. 

Cet extrait résume les connaissances actuelles microbiologique, épidémiologique, 

présentation clinique, diagnostic et le traitement des infections humaines causées par A. 

schaalii. 
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2.2. Taxonomie  

 Le genre Actinobaculum fait partie de la famille Actinomycetaceae, qui comprend 

également les genres Actinomyces, Arcanobacterium et Mobiluncus (Figure 9) [148,149]. 

Cette famille appartient à la teneur élevée en GþC des Actinobacteria à Gram positif [149]. 

 

Figure 9: Arbre phylogénétique montrant les relations entre les séquences du gène d'ARNr 16S 

d'A. Schaalii et des espèces apparentées appartenant à la famille des Actinomycetaceae [149]. 

 

L’espèce type du genre est A. suis, qui appartenait auparavant aux genres 

Corynebacterium, Eubacterium et Actinomyces [150]. 

Par analyse phylogénétique, A. schaalii présente environ 94% de similarité de séquence 

d'ARNr 16S avec A. suis, A. urinale et A. massiliense, environ 93% avec Arcanobacterium 

spp. 89% avec Mobiluncusspp., et entre 85 et 90% avec Actinomyces spp [145,147, 149,151]. 

La phylogénie des espèces du genre Actinobaculum n’est pas clairement établie et peut 

nécessiter d'autres révisions taxonomiques, comme récemment décrit pour l'espèce 

Arcanobacterium [151]. 

Le génome de A. schaalii FB123-CAN-2 est en cours de réalisation dans le cadre du 

(the Human Microbiome BioProjectnuméro d'accession PRJNA52093). 
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2.3. Bactériologie  

 A. schaalii a été nommé d'après Klaus P. Schaal, un microbiologiste allemand 

spécialisé dans les actinomycètes. Ces bactéries sont non mobiles, ne forment pas de spores, 

ne résistent pas à l'acide, Gram positif, sous forme de tiges coccoïdes droites à légèrement 

incurvées (Figure 10), dont certains présentent des ramifications [149]. Ils sont catalase, 

oxydase et uréase négative (Tableau XVII). [148, 149,152-155]. 

A noter, le test de l'uréase négatif permet de distinguer A. schaalii de A. urinale 

(Tableau XVII) [147, 148]. 

A. schaalii peut hydrolyser l'hippurate alors que l'esculine (à quelques exceptions près) 

et la gélatine ne le sont pas. (Tableau XVII) [148, 149,152, 155]. 

 Relativement peu de sucres sont fermentés (à savoir glucose, maltose, ribose et D-

xylose). Les isolats produisent une a-glucosidase, une alanine-phénylalanine-proline 

arylamidase, et arylamidase d'acide pyroglutamique tandis que alcalinphosphatase, arginine 

dihydrolase, a-galactosidase, beta galactosidase, l'activités de la beta-glucuronidase et de la 

bêta-mannosidase ne sont pas détectés [149,153,155]. 

 Ils ne réduisent pas les nitrates en nitrites et l’acétoïne n’est pas produite [149, 152, 

153, 155]. Ils sont anaérobies facultatifs, et ont une croissance préférentielle dans des 

conditions anaérobies ou microaérophiles dans les plaques de gélose 5% au sang de cheval ou 

de mouton [149, 153, 154, 156]. 

 Sur du sang de mouton Columbia Agar 5% dans une atmosphère anaérobie à 35 C 

pendant 48 h, ils poussent de minuscules colonies grises de moins de 1 mm de diamètre 

(Figure 10 b) [153, 156]. 

Les souches se développent bien ou mal dans l’air avec 5% de CO2 et mal ou pas du 

tout dans l'air ambiant [153]. Certaines souches peuvent objectiver une faible hémolyse beta 

après 3 à 5 jours de croissance [155, 156]. 
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Figure 10: a) Coloration de Gram (grossissement x 1000) et b) Morphologie de colonie d'A. 

schaalii cultivée sur gélose Columbia avec 5% de sang de mouton après 48 h d'incubation 

anaérobie à 35 ° C [157]. 
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Tableau XVII: Principales caractéristiques phénotypiques de A. schaalii et des pathogènes 

humains apparentés [147-149, 151-153, 158-160]. 

 

2.4. Épidémiologie 

 Le réservoir naturel de A. schaalii reste inconnu, mais il forme probablement une 

partie de la flore commensale de l'appareil génital humain ou des voies urinaires. L'isolement 

et l'identification de ce microorganisme est très difficile (voir ci-dessous), la vraie fréquence 

de l'isolation de A. schaalii dans les laboratoires de routine est en grande partie inconnue, 

ainsi que sa signification clinique, qui est très probablement sous-estimé. Néanmoins, il a été 

démontrer que A. schaalii peut être considéré comme un agent opportuniste pathogène dans 

des conditions favorables, telles que pathologies urologiques sous-jacentes (voir au-dessous 

de). La prévalence des infections causées par A. schaalii a d'abord été évalué par culture à 

environ 0,5% chez les personnes âgées patients, [153, 156] mais il apparaît maintenant qu'il 

est beaucoup plus répandu que précédemment pensé. L'utilisation de la PCR en temps réel 

quantitatif spécifique d'espèce (voir ci-dessous) a rapporté que 41 (16%) des 252 échantillons 

d'urine testés étaient positifs pour A. schaalii avec une numération bactérienne > 10
4
 UFC / 

mL [161]. Cette prévalence était encore plus élevée (34/155,22%) chez les patients âgés de 

plus de 60 ans [161]. Cependant, la distinction entre colonisation et infection peut être 

difficile, car la bactériurie asymptomatique n’est pas rare, au moins environ 10 à 20% [156, 

162]. 
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Dans une étude prospective récente, la fréquence de A. schaalii a également été évalué 

dans une petite étude cohorte des patients pédiatriques (n Z 29) en utilisant le même moyen 

PCR [133]. Les auteurs ont démontré qu'A. schaalii était significativement plus fréquent dans 

les urines des enfants de moins de trois ans (5/14, 36%) que chez ceux d'enfants plus âgés 

(0/15, 0%) (p Z 0,02), ce qui suggère que les jeunes enfants peuvent aussi être à risque 

d'infection par A. schaalii [133]. 

2.5. Manifestations cliniques  

 À ce jour, 117 cas d’infection à A. schaalii ont été signalés dans différents rapports de 

cas et de petites études rétrospectives de séries de cas (Tableau XVIII) [148, 149, 153, 156, 

162-164]. 

 Bien qu’il n'y ait pas de différence significative de la présence de A. schaalii en 

fonction du sexe des patients parmi 252 échantillons d'urine testés par PCR dans une étude 

[161], environ 60 et 40% des infections ont été décrits chez des hommes et des femmes, avec 

respectivement un sex-ratio Z 1,5 en fonction du nombre total de cas des infections rapportées 

dans la littérature [148, 149, 153, 156, 162-164]. 

 Ce microorganisme est le plus souvent responsable d'infections du tractus urinaire, 

principalement chez les patients âgés (généralement > 65 ans) et les patients avec 

prédisposition de pathologies urologique telles que l'incontinence, cathéter urinaire ou JJ, 

hyperplasie bénigne de la prostate, cancer de la prostate, vessie neurologique, calculs rénaux, 

sténose de l'urètre, cystocèle, insuffisance rénale chronique, hydronéphrose, pyélonéphrose ou 

anomalie de la jonction pyelo-ureteral [148,153,156,162,165-169]. 

Dans une observation clinique de 20 infections due à A. schaalii, les infections urinaires 

étaient les infections les plus courantes (60%) et la plupart des patients étaient des personnes 

âgées (âge moyen 65 ans), 60% étant plus de 70 ans [165]. 

Les auteurs de cette étude ont également observé que 82% des patients avec une culture 

d'urine ou de sang positifs présentent une pathologie génito-urinaire sous-jacente [165]. Dans 

une autre série de 55 cas, les auteurs ont montré que tous les patients souffrant d'urosepsie et 

de cystite étaient plus âgés respectivement entre 70 et 61 ans [156]. Sur une série de 40 
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spécimens positifs d'A. schaalii chez 27 patients, la moyenne d'âge des patients était de 73 ans 

avec une prédominance masculine (59%) alors que 44% étaient prédisposés aux infections du 

tractus urinaire [162]. Prenant ensemble toutes les infections urinaires décrites dans la 

littérature, environ 70% et 30% des infections urinaires correspondent à des infections 

simples (cystite) et compliqués (c.-à-d. pyélonéphrite, urospèse), respectivement (Tableau 

XVIII). Notez que plusieurs cas d’infections urinaires chroniques avec des symptômes 

récurrents pendant des mois ou des années ont également été décrits [153, 154, 156]. 

Outre les infections urinaires, cet uropathogènes peut également causer une infection 

septique, telles que l'urosepsis, la spondylodiscite, la bactériémie, et endocardite [153, 163, 

169]. Dans un rapport récent de 10 bactériémies à A. schaalii, tous les patients étaient âgés de 

plus de 65 ans (âge moyen, 73 ans) à prédominance masculine (66%), et la plupart d'entre eux 

(83%) avaient une pathologie urogénitale sous-jacente [169]. Intéressement, seulement 40% 

(5/12) de cultures de sang positives sont considérées comme cliniquement significatives (4 

Infections urinaires, 1 cellulite nécrosante périnéale) alors que la plupart des patients ont été 

diagnostiqués (avec coloration de Gram urinaire montrant bacilles à Gram positif) et traités 

pour des infections urinaires [169]. Fait intéressant, dans les deux cas de spondylodiscite 

rapportés, A. schaalii a été isolé à la fois dans le sang et une biopsie discale [162, 170]. Un 

seul cas d’endocardite a été décrit dans une étude sur 52 patient âgé avec une valve aortique 

mécanique pendant un an. Ce patient n’avait pas d’état urologique sous-jacent ni de 

d'infection du tractus urinaire antérieure, au cours de la dernière année avant son admission à 

l'hôpital [171].  

A. schaalii a également été identifié comme agent causal dans deux cas de cellulite 

nécrosante périnéale, y compris une gangrène de Fournier [169,172] A. schaalii a également 

été retrouvé dans des abcès d’origines différentes (peau, intra-abdominale, appareil génito-

urinaire, sites chirurgicaux), [162, 165] ainsi à partir d'un abcès intradural chez un nourrisson 

de 9 mois avec une syringomyélie [153]. 
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Tableau XVIII: Type d’infection causé par A. schaalii [157]. 

 

2.6. Diagnostic microbiologique  

Puisqu'il est facilement envahi par d'autres bactéries sous des conditions aérobies et il 

ressemble aux bactéries commensales de la peau et muqueuse, A. schaalii est généralement 

négligé ou considéré en tant que contaminant, tel que les corynébactéries ou les lactobacilles. 

Cependant, la coloration de Gram des urines infectées révèle la présence de nombreux 

leucocytes et de nombreux germe à Gram positif [154, 163, 165, 167, 168]. Fait important, le 

test au nitrite des bandelettes urinaire de dépistage sont toujours négatifs [165, 168]. La 

recherche d'A. schaalii semble être pertinente dans les cas pyurie chronique inexpliqué, 

surtout en cas de discordance entre les résultats de l'examen microscopique direct et la culture 

en conditions aérobies. En pratique, les examens de laboratoire de ce type de pyurie « stérile » 

devraient inclure des cultures sur Agar au sang contenant moins de 5% de CO2 et / ou une 

atmosphère anaérobie. 

L’isolement de A. schaalii peut être plus compliqué par la culture en raison de la 

présence de plusieurs bactéries concomitantes puisque plusieurs études ont rapporté 40% à 

60% des prélèvements sont polybactériens [156, 162]. Dans une enquête épidémiologique, un 

pourcentage plus grand (91%) a été trouvé dans des échantillons d'urine provenant de patients 

âgés de > 60 ans positifs par PCR [161]. Une seule étude contredit ces données précédentes, 

indiquant 86% (18 /21) de spécimens monobactériens [165]. De manière intéressante, les 

échantillons des abcès sont généralement polybactériens [162, 165]. 
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Il existe également des difficultés notables pour identifier A. schaalii en utilisant des 

tests phénotypiques traditionnels. Les systèmes commerciaux ne fournissent pas une 

identification fiable puisqu'ils ne comprennent pas Actinobaculum spp. dans leur base de 

données. La caractérisation phénotypique a été tentée avec le Système API Coryne 

(bioMérieux), qui donne généralement des profils douteux ou inacceptables pour 

Arcanobacterium spp. Ou Gardnerella vaginalis [148, 153, 156, 163, 165, 168, 172]. Notez 

qu'il est facile à différencier A. schaalii de G. vaginalis, car A. schaalii n’est pas beta-

hémolytique sur gélose au sang humain et résistant au métronidazole. Le système Rapid 

ID32A (bioMérieux) a également été utilisé, et donne lieu à des identifications très utiles ou 

inacceptables pour Actinomyces meyeri [153, 156, 165, 166, 168]. En utilisant le système 

RapID ANA II (Remel), un isolat clinique de A. schaalii a été identifié comme Actinomyces 

israelii avec une confiance de 99% [154]. 

Comme de nombreux Actinomyces spp. et les taxons associés, l'identification précise 

pour le niveau d'espèce ne peut être atteint que par séquençage du gène ARNr 16S à ce jour 

[148, 153, 156, 163, 169, 171, 173], les similitudes de séquences d’ARNr 16S entre les isolats 

cliniques et les souches de référence inclus dans les bases de données sont généralement entre 

97 et 100%, ce qui donne une identification fiable au niveau de l'espèce dans presque tous les 

cas [148, 153, 156, 163, 169, 171]. Les deuxièmes meilleures parties des taxons ont été 

signalé avec d'autres Actinobaculum spp., Actinomyces spp., Arcanobacterium spp., 

Mycobacterium spp. et Myceligenerans [153, 156, 165, 169, 172]. 

Fait intéressant, un test PCR en temps réel a été développé pour la détection et la 

quantification de A. schaalii directement à partir d'échantillons d'urine et de sang [161]. Ce 

test, ciblant le gène gyrB de A. schaalii, est spécifique à l’espèce et a une limite de détection 

comprise entre 1,5 x 10
3
 et 1,5 x 10

4
 UFC / mL, correspondant à 7,5e75 UFC / réaction [161]. 

Enfin, la technologie récente de désorption laser assistée par matrice /spectrométrie de masse 

à temps de vol d'ionisation pourrait être très utile pour l'identification rapide et précise des 

anaérobies [174]. Les spectres de masse (m/z compris entre 2000 et 13 000) obtenues pour les 

souches de A. schaalii semblent avoir être unique et reproductible, mais toutes les bases de 

données n'incluent pas cette espèce et doit être mis à jour [174, 175]. Même si A. schaalii est 
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inclus dans la base de données, les spectres de mauvaise qualité peuvent être obtenu en raison 

de problèmes d'extraction de protéines et / ou la croissance fastidieuse de certains isolats, 

comme on le voit pour les espèces d'Actinomyces, Gemella, Nocardia et Streptomyces genera 

[176]. Par conséquent, les protocoles d’extraction actuels doivent être améliorés pour ces 

micro-organismes particuliers. 

2.7. Sensibilité aux antimicrobiens  

Bien qu'aucune recommandation n'ait actuellement été établie pour effectuer des tests de 

sensibilité aux antimicrobiens (AST) pour A. schaalii, la méthode de Etest semble être fiable 

[153, 165, 169, 170, 177,178]. Les supports utilisés pour les anaérobies AST ont été utilisé 

avec succès, comme Schaedler ou Brucella à 5% de sang agar additionné d'hémine (5 mg / 

ml) et de vitamines K1 (1 mg / ml) [153, 165, 177, 178]. Les plaques sont généralement 

inoculées avec une suspension bactérienne ajustée à une turbidité équivalente à 1 McFarland 

standard dans 0,9% de NaCl et incubé en anaérobiose à 35 ° C pendant 48 à 72 h [153, 165, 

177, 178]. 

Pas de seuils cliniques n'ont été recommandés pour A. schaalii, mais l'interprétation des 

résultats de la concentration minimale inhibitrice (CMI) peut être obtenus en utilisant des 

interprétations standards non liées d'espèce ou celles établies pour d'autres uropathogènes 

(Tableau XIX) [177] 

Tous les A. schaalii testés jusqu'à présent sont très sensibles à la pénicilline G, 

ampicilline, amoxicilline, céfuroxime et ceftriaxone (Tableau XIX) [148, 153, 156, 163, 168-

170, 177], Bien que les CMI du mécilliname pour 18 isolements cliniques étaient faibles 

(Tableau XIX), une autre étude a rapporté que 28% des 76 isolats étudiés étaient résistants à 

la mecillinam [156, 178], Une sensibilité à l'imipénem a également été rapportée pour 

plusieurs isolats (CMI, 0,03 mg / ml) ainsi que pour celui à l'association amoxicilline-

clavulanate (CMI, 0,25 mg / ml) et pipéracillintazobactam (CMI, 0,12 mg / ml) [148, 168, 

170-172]. L'activité des aminosides semble être bonne, compte tenu des conditions anaérobies 

utilisées pour AST (Tableau XIX) [172, 177]. Toutes les souches étudiées sont sensibles aux 

tétracyclines, à la vancomycine et au linézolide (Tableau XIX) [148, 153, 154, 163, 168, 170, 

172, 177]. La plupart des souches sont sensibles au clindamycine (Tableau XIX), mais 
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plusieurs souches hautement résistantes (CMI 256 mg / ml) ont été décrits [148, 153, 163, 

169, 170, 172, 177]. Même si l’activité des fluoroquinolones plus anciennes (norfloxacine, 

ciprofloxacine) est pauvre, la plupart des souches restent sensible aux composés plus récents 

(lévofloxacine, moxifloxacine) (Tableau XIX) [148, 153, 156, 163, 165, 177]. Cependant, un 

haut niveau de résistance à la fluoroquinolone a déjà été sélectionné in vivo [177]. La plupart 

des souches sont sensibles à la nitrofurantoïne et résistantes au cotrimoxazole (Tableau XIX) 

[153, 156, 163, 168, 177], seulement deux isolats ont été testés pour l'érythromycine et la 

rifampicine, et étaient tous deux sensibles. [154, 170]. La souche unique testée pour la 

fosfomycine était résistante [168]. Toutes les souches sont intrinsèquement résistantes au 

métronidazole (Tableau XIX) ainsi qu'à la colistine [148, 154, 169, 172, 177]. 

2.8. Traitement 

Le traitement recommandé pour les infections causées par A. schaalii repose sur les b-

lactamines, tels que l’amoxicilline ou une céphalosporine, comme la céfuroxime ou la 

ceftriaxone [153, 156, 163, 166], et les infections du tractus urinnaires compliquées a A 

schaalii sont pour la plupart des cas du a traités avec un b-lactamine (en particulier le 

céfuroxime) seul ou avec une combinaison de b-lactame-aminoglycoside (gentamicine) [153]. 

Cependant, la durée optimale du traitement antibiotique avec un b-lactamine n'est pas 

clairement défini, mais devrait être prolongée pendant au moins deux semaines, dû à l'échec 

du traitement après une semaine d'antibiothérapie à l'amoxicilline. [153, 156]. 
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Tableau XIX: Action in vitro d’agents anti-microbiens contre A. schaalii [157]. 

 

  

 Fait intéressant, un cas de prostatite aiguë avec bactériémie a été traité avec succès par 

voie intraveineuse par l’ofloxacine, la ceftriaxone et la gentamicine jusqu'à apyrexie suivie 

d'un traitement oral par l'amoxicilline pendant six semaines [167]. Les glycopeptides ont 

également été utilisés dans le premier cas d'infection causé par A. schaalii dans une 

pyélonéphrite chez un garçon de 5 ans atteint d'une obstruction de la jonction pyélo-urétérale. 

Le patient a été traité avec succès par pyéloplastie associé à un traitement de 14 jours par la 

vancomycine [148].  

 Un cas de pyélonéphrite chronique à A. schaalii a été traité avec succès traité après six 

semaines de clindamycine, antibiotique mal excrété dans les urines [154]. Un cas de 

spondylodiscite a été avec succès traité par un traitement de 8 semaines à base d'amoxicilline-

clavulanate [170] Le cas unique d'endocardite signalé a été traité avec succès sans 

remplacement de la prothèse valvulaire par thérapie antimicrobienne intraveineuse avec 

pipéracilline-tazobactam suivi d'un traitement oral avec amoxicilline-clavulanate pendant huit 

semaines [171]. 

Les patients avec abcès de la peau sont généralement drainés chirurgicalement et ceux 

avec la cellulite nécrosante sont soumis à un agressif débridement avec couverture 

antimicrobienne [162, 172]. Depuis A. schaalii est préférentiellement anaérobie, il peut être 
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confondu avec anaérobie, entraînant l’utilisation de métronidazole. Cependant, il est très 

résistant au métronidazole et un échec thérapeutique peut être observé [154]. 

Même si les nouvelles fluoroquinolones ont montré une activité in vitro, ils ne devraient 

pas être recommandés pour le traitement des infections causées par A. schaalii. 

2.9. Conclusion 

La plupart des microbiologistes cliniques et des cliniciens ne sont pas au courant des 

infections du a A schaalii, mais c’est un véritable uropathogène avec un envahissement 

potentiel conduisant à des infections graves. Il doit être envisagé chez les personnes âgées et 

les patients avec prédisposition d'infections urinaires, surtout ceux avec une infection urinaire 

chronique et récidivante. Son examen microbiologique doit être effectué pour les patients 

présentant des infections urinaires cliniquement documentées dont la culture d'urine reste « 

stérile » dans des conditions aérobies alors que de nombreux bâtonnets à Gram positif et de 

nombreux leucocytes apparaissent à l'examen direct au microscope. 

Il devrait également être suspecté chez les patients qui ne répondent pas aux traitements 

prescrit empiriquement pour l'infections urinaires, (par ex. ciprofloxacine ou cotrimoxazole) 

ne sont pas efficaces contre A. schaalii. Même si l'action d'antibiotique pour les infections du 

tractus urinaire pour ce germe n’est pas clairement établie, il devrait inclure une b-lactamine 

et peut nécessiter plusieurs semaines.   

Pour le traitement de l'endocardite, une combinaison d'une pénicilline avec un 

aminoglycoside au cours des premiers jours devrait être recommandée avec une durée totale 

de traitement d'au moins six semaines. 

3. Alloscardovia omnicolens  

3.1. Introduction  

Les bactéries du genre Alloscardovia sont des petits bacilles à Gram positif, catalase 

négative, anaérobies facultatifs, immobiles et asporulés. À ce jour, 3 espèces ont été décrites : 

Alloscardovia omnicolens en 2007 [179], Alloscar-dovia macacae et Alloscardovia criceti en 

2013 [158,180]. À noter que les espèces A. macacae et A. criceti ont seulement été isolées 
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chez l’animal tandis que A. omnicolens semble être un commensal de la cavité orale et du 

tractus intestinal de l’homme [181]. Très peu d’études se sont intéressées au pouvoir 

pathogène d’A. omnicolens du fait de sa croissance fastidieuse et de son identification difficile 

par les techniques biochimiques conventionnelles.  

3.2. Taxonomie et caractéristiques microbiologiques  

Le genre Alloscardovia comprend des petits bacilles irréguliers à Gram positif (Figure 

11), appartenant à la famille des Bifidobacteriaceae et donc proche des bactéries des genres 

Bifidobacterium spp et Gardnerella vaginalis. Biochimiquement, A. omnicolens est donc une 

bactérie anaérobie facultative, catalase négative, esculine positive, hydrolysant en autre le D-

glucose, le sucrose et le D-maltose. À noter que les réactions de nitrate réductase et de 

gélatinase sont négatives. La croissance de cette espèce bactérienne est optimale entre 35 et 

40 8C, en anaérobiose ou sous une atmosphère enrichie de 5 % de CO2. Après 48 h de 

croissance dans ces conditions et sur des géloses enrichies au sang, de petites colonies 

légèrement a-hémolytiques apparaissent (Figure 12).  

3.3. Diagnostic bacteriologique  

Alloscardovia omnicolens peut être assimilé comme un germe de la flore commensale 

en fonction du type de prélèvement réalisé. Cette bactérie est le plus souvent retrouvée en 

culture polymicrobienne dans la plupart des prélèvements cliniques. À ce jour, peu d’études 

existent concernant la pathogénicité de ce germe. Il est important toutefois de connaître le rôle 

potentiellement infectieux de ce dernier. L’identification de cette bactérie semble difficile par 

les techniques biochimiques conventionnelles utilisées dans la majorité des laboratoires 

puisque dans l’étude de Mahlen et al., aucune souche sur 6 n’était identifiée en utilisant les 

systèmes de galeries RapID Ana II et ApiCoryne [181]. Des travaux menés au CHU de Caen 

sur un plus grand nombre de souches nous ont permis de conclure de la même façon. 

Cependant, l’avènement des nouvelles techniques d’identification comme la biologie 

moléculaire et en particulier le séquençage du gène codant pour l’ARNr 16S, ainsi que la 

spectrométrie de masse de type MALDI-TOF, permettent désormais d’identifier de façon 

beaucoup plus aisée cette bactérie. Des travaux réalisés au sein de notre équipe sur 30 souches 



99 

 

cliniques, nous ont permis de montrer que 21 isolats (68 %) étaient parfaitement identifiés à 

l’espèce grâce à la technologie MALDI-TOF (Microflex, Bruker Daltonics) avec un score 

2,00 9 isolats (29 %) étaient identifiés au genre avec un score compris entre 1,70 et 1,99 et 

seulement un isolat (3 %) présentait un score 1,70 [182]. L’identification par séquençage du 

gène codant pour l’ARNr 16S permettait d’identifier à l’espèce tous les isolats utilisés dans 

cette étude corroborant des résultats identiques précédemment décrits [182, 183]. 

 

 

 

Figure 11: Alloscardovia omnicolens. Examen direct après coloration de Gram (grossissement x 

1000) [184]. 
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Figure 12: Alloscardovia omnicolens. Aspect des colonies Columbia au sang après 48 h 

d’incubation à 37 8C en anaérobiose [184]. 
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3.4. Épidémiologie et caractéristiques cliniques  

Les bactéries du genre Alloscardovia sont des bactéries d’origine animale et humaine. 

A. criceti et A. macacae ont été respectivement isolés à partir de prélèvements de plaque 

dentaire chez le hamster et le lait de femelles macaques [180]. A. omnicolens est une espèce 

strictement humaine retrouvée au niveau de différents sites anatomiques [179, 181, 182]. Les 

isolats retrouvés et décrits dans la littérature proviennent principalement d’échantillons 

urinaires, mais aussi de prélèvements génitaux (urètre, vagin), d’origine pulmonaire (LBA), 

de la cavité orale mais aussi d’abcès (pulmonaire, valve aortique) [183]. Du fait de son 

identification difficile et de sa culture délicate, l’isolement de cette bactérie et son rôle 

pathogène semble largement sous-estimés. Il semblerait que A. omnicolens soit une bactérie 

avec un tropisme particulier pour les patients présentant des comorbidités et des pathologies 

du tractus urinaire sous-jacentes. Dans une étude menée dans notre service sur une trentaine 

de souches cliniques, la grande majorité des patients présentaient des pathologies urinaires 

aiguës ou chroniques, dont certains possédaient un cathéter urinaire, étaient insuffisant rénaux 

chroniques (IRC, dialyse, greffe rénale) ou souffraient de pathologies rénales comme des 

polykistoses ou encore des pathologies hématologiques comme la maladie de Kahler ou 

encore la maladie de Berger (données non publiées).  

3.5. Sensibilité aux antibiotiques et traitement  

Aucune recommandation concernant le traitement et la sensibilité aux antibiotiques 

n’existent pour cette bactérie. À ce jour, une seule étude concernant la sensibilité aux 

antibiotiques de ce germe est retrouvée dans la littérature [185]. Les résultats de cette dernière 

montrent une très grande sensibilité du germe aux beta-lactamines testées, mais aussi aux 

glycopeptides, au linézolide, aux tétracyclines, à la tigécycline ainsi qu’au cotrimoxazole 

tandis que 84 % des souches testées sont sensibles à la nitrofurantoïne. De façon tout à fait 

intéressante, seulement 7 % des souches testées semblent être sensibles à la fosfomycine et 61 

% des souches présentent des CMI supérieures à 2 mg/L à la daptomycine. La sensibilité de 

ces souches aux fluoroquinolones est variable en fonction de la molécule testée avec des taux 

de résistance de 45 %, 16 % et 3 % pour la ciprofloxacine, la lévofloxacine et la 

moxifloxacine, respectivement. À noter qu’une souche présentait une résistance acquise de 
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haut niveau aux fluoroquinolones avec une mutation identifiée dans le gène codant pour la 

protéine ParC, entraînant une substitution d’acide aminé en position 80 de cette dernière 

(Ser80Phe) [185]. Les antibiotiques du groupe des Macrolides- Lincosamides-

Streptogramines (MLS), dont le spectre d’activité est largement en faveur des bactéries à 

Gram positif, semblent être d’une très grande efficacité contre cette espèce, même si leur 

utilisation dans le traitement des ITU n’est pas recommandée du fait de leur faible excrétion 

urinaire. Cependant, il est intéressant de noter que dans la série de souches testées dans 

l’étude menée par notre équipe, une souche présentait une résistance de haut niveau aux MLS, 

du fait d’une mutation dans le gène codant pour l’ARNr 23S (A2058G). Tout comme les 

autres bactéries de la famille des Bifidobacteriaceae, A. omnicolens présente enfin, une 

résistance naturelle au métronidazole. Le traitement antibiotique des infections urinaires à A. 

omnicolens devra comprendre l’utilisation d’une beta-lactamine ou encore d’un glycopeptide. 
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L’avènement de nouvelles techniques d’identification, simples, rapides à mettre en 

œuvre et d’une grande efficacité, comme la biologie moléculaire ou encore la spectrométrie 

de masse de type MALDI-TOF, ont permis la mise en évidence de nouveaux uropathogènes, 

peu connus voire inconnus jusqu’alors.  

 Ces pathogènes à Gram positif modifient clairement l’attitude thérapeutique à 

envisager chez certains patients de par leurs profils de résistance particuliers. A. schaalii, A. 

urinae et A. omnicolens présentent des taux de résistance élevés à la fosfomycine, 

antibiotique recommandé en première intention dans le traitement des ITU par la plupart des 

sociétés savantes. Il est donc essentiel que les cliniciens, mais aussi les bactériologistes aient à 

l’esprit, en particulier chez les personnes âgées ou ceux présentant des pathologies du tractus 

urinaire sous- jacentes, que de telles bactéries peuvent être impliqués dans les ITU, même si 

la prévalence de ces germes reste à l’heure actuelle relativement faible en comparaison avec 

les entérobactéries.  

 L’attitude thérapeutique devra toujours tenir compte de la potentielle présence d’une 

de ces bactéries lorsque l’examen direct d’un ECBU revient positif avec une bactérie à Gram 

positif, qu’une pyurie est retrouvée, en particulier chez les patients fragiles comme les 

personnes âgées ou présentant des facteurs de risque d’ITU. 
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Les infections du tractus urinaire (ITU) sont la cause la plus importante d’infections 

bactériennes de nos jours avec une incidence annuelle globale aux alentours de 250 millions 

de cas. Pour mémoire, environ 50% des femmes auront un épisode d’ITU dans leur vie. 

L’étiologie de ces infections a largement été étudiée durant les dernières décennies et seules 

quelques espèces bactériennes sont considérées comme étant de réels uropathogènes (ex. 

Escherichia coli, Proteus mirabilis, Staphylococcus saprophyticus …).  

Cependant, l’avènement des nouvelles techniques d’identifications bactériennes et leurs 

applications de plus en plus importantes et accessibles, comme la spectrométrie de masse 

MALDI-TOF, ou encore l’utilisation de plus en plus aisée du séquençage entier de génomes, 

de nombreuses espèces bactériennes préalablement considérées comme des contaminants ou 

comme appartenant à la flore, sont désormais retrouvées dans les échantillons d’urines, 

identifiées et étudiées. C’est ainsi que de nouvelles espèces uropathogènes ont émergé, 

comme Actinotignum (anciennement Actinobaculum) schaalii, Aerococcus urinae, 

Aerococcus sanguinicola ou encore Alloscardovia omnicolens. Ces espèces sont souvent peu 

étudiées et peu connues par la plupart des bactériologistes et des cliniciens alors que leurs 

prévalences dans les ITU peuvent être non négligeables chez les patients âgés, en cas de 

prédispositions urologiques ou de certaines comorbidités.  

Ce travail a pour but d’éclaircir les connaissances de la communauté médicale 

concernant ces nouveaux germes uropathogènes émergents, afin d'éviter une prise en charge 

diagnostique et thérapeutique inappropriée. 
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Urinary tract infections (UTIs) are the most important cause of bacterial infections 

today with an overall annual incidence of around 250 million cases. Of note, approximately 

50% of women will have an ITU episode in their lives. The etiology of these infections has 

been widely studied in recent decades and only a few bacterial species are considered to be 

real uropathogens (For example : Escherichia coli, Proteus mirabilis, Staphylococcus 

saprophyticus ...).  

However, the advent of new bacterial identification techniques and their increasingly 

important and accessible applications, such as MALDI-TOF mass spectrometry, or the 

increasingly easy use of full genome sequencing, many bacterial species previously 

considered contaminants or belonging to the human flora, are now found in urine samples, 

identified and studied. Thus, new uropathogenic species have emerged, such as Actinotignum 

(formerly Actinobaculum) schaalii, Aerococcus urinae, Aerococcus sanguinicola or 

Alloscardovia omnicolens. These species are often poorly studied and little known by most 

bacteriologists and clinicians, while their prevalence in ITU may be significant in elderly 

patients, in cases of urological predispositions or certain co-morbidities.  

The purpose of this work is to clarify the medical community's knowledge of these new 

emerging uropathogenic germs in order to avoid inappropriate diagnostic and therapeutic 

management. 
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 ملخص

ت المىبثقت.الػىىان  : التهاب المسالك البوليت والبكخيرً

 علالي ًووس :الكاجب

 سخسوخ ًاسين أسخاذ مدًز الأطزوحت:

ا  ، المىبثقت،اًسوكوكس: التهاب المسالك البوليت، الكلماث الاضاضيت  ساسيتشزاعت، ح ًت،وق

 

ت اليوم حيث ًبلغ معدل الإصابت ITUحعد التهاباث المسالك البوليت ) ( أكثر الأسباب شيوعًا للعدوى البكخيرً

٪ مً اليساء سيواجهً على الأقل مسة التهاب المسالك  52مليون حالت. للسجل، حوالي  052السىوي بها حوالي 

على هطاق واسع في العقود الأديرة ولا ًخم االأدر بعين البوليت في حياتهم. جمذ دزاست مسبباث هره الالتهاباث 

ت كعوامل حقيقيت مسببت لالتهاب المسالك البوليت )مثل   Escherichiaاللأعخبازسوى عدد قليل مً الأهواع البكخيرً

coli ،Proteus Mirabilisو ،Staphylococcus saprophyticus.)إلخ ، 

ا وجطبيقاتها المتزاًدة الأهميت والتي ٌسهل الوصول إليها، ومع ذلك، فإن ظهوز جقىياث جدًدة لخحدًد  البكخيرً

، والاسخذدام السهل المتزاًد لدسلسل الجيىوم الكامل، ثم اكدشاف العدًد مً MALDI-TOFمثل مطياف الكخلت 

ت التي كاهذ حعخبر في السابق ملوثاث أو جيخمي إلى الفلوزة البوليت، وفي عيىاث البو  ل، وجم جحدًدها الأهواع البكخيرً

ت مثل  ( Actinobaculum)سابقًا  Actinotignumودزاستها. ومً هىا ثم جحدًد أهواع جدًدة مً المعدًاث البكخيرً

schaalii  أوAerococcus urinae  أوAerococcus sanguinicola  أوAlloscardovia omnicolens غالبًا ما ًخم دزاست .

 ولا ٌعسفها الكث
ً

يرمً علماء البكترولوجيا والأطباء، في حين أن اهدشازها ًمكً أن ًكون مهمًا عىد هره الأهواع قليلا

 المسض ى المسىين، في حالت امساض المسالك البوليت أو بعض الأمساض المصاحبت.

يهدف هرا العمل إلى جوضيح معسفت المجخمع الطبي بشأن هره الجساثيم الىاشئت عً التهاب المجازي البوليت، 

 الإدازة الدشخيصيت والعلاجيت الغير المىاسبت. مً أجل ججىب
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هذه اللحظت التي ًخم فيها قبىلي غضىا في المهىت الطبيت أحػهد غلاهيت:في   

 .بأن أكزص حياحي لخدمت الإوطاهيت 

 .وأن أحترم أضاجذحي وأغترف لهم بالجميل الذي ٌطخحقىهه 

  ٍض ي هدفي الأول. وأن أمارص مهىتي بىاسع من ضميري وشزفي جاغلا صحت مز 

 .وأن لا أفش ي الأضزار المػهىدة إلي 

 .وأن أحافظ بكل ما لدي من وضائل غلى الشزف والخقاليد الىبيلت لمهىت الطب 

 .وأن أغخبر ضائز الأطباء إخىة لي 

  وأن أقووووووىم بووووووىاج ي هحووووووى مزضوووووواي بوووووودون أي اغخبووووووار دً ووووووي أو وط ووووووي أو غز ووووووي أو ضيا وووووو ي أو

 اجخماعي.

 ى احترام الحياة الإوطاهيت مىذ وشأتها.وأن أحافظ بكل حشم غل 

 .ق ًضز بحقىق الإوطان مهما لاقيت من تهدًد  وأن لا أضخػمل مػلىماحي الطبيت بطزٍ

 .بكل هذا أحػهد غن كامل اخخيار ومقطما بشزفي 

.والله غلى ما أقىل شهيد  

 قسم أبقراط




