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Abstract

Objective:

This research aims to identify the different aspects of urinary tract infections and to update
epidemiological data. This will enable physicians to adjust therapeutic and preventive

approaches to avoid the emergence of resistant strains.

Methods:

Diagnosis of urinary tract infections primarily relies on clinical examination. Bacterial culture of
urine (UCB) is used for bacteriological diagnosis, and the significant bacteriuria threshold
depends on the type of bacteria involved and the gender of the patient. This study was conducted
at Dr. Abdelhalim Boukhlata's laboratory from March 18 to May 15, 2023, as well as at Dr.
Guidar Khair Eddine’'s laboratory and at the Pasteur Institute of Algeria - M'sila, from March 18,
to May 27, 2024, on a total of 442 UCB from patients of different ages.

Results:

Among all tested UCB, 26.47% were positive. The predominant bacteria were Escherichia coli
at 47.86%, followed by Enterobacter cloacae at 15.38%, Staphylococcus aureus and
Staphylococcus saprophyticus at 9.40%, Pseudomonas aeruginosa at 8.55%, and Enterococcus
faecalis at 3.42%. Regarding the results of antibiotic resistance analysis, Escherichia coli was the

most resistant, followed by Enterobacter cloacae.
Conclusion:

The frequency of urinary bacteria and their resistance indicate that antibiotic treatment must be
adapted based on up-to-date data on the incriminated germs, effective antibiotics and the patient

health status.

Keywords: Urinary tract infections - Antibiotic treatment - Antibiotic resistance.



Résumé

Objectif :

Ce travail de recherche vise a identifier les différents aspects des infections du systéme urinaire
et a mettre a jour les données épidémiologiques. Cela permettrait aux médecins d'ajuster les

approches thérapeutiques et préventives afin d'éviter I'émergence de souches résistantes.
Meéthodes :

Le diagnostic des infections du systeme urinaire repose principalement sur I'examen clinique.
L’examen cytobacteriologique des urines (ECBU) est utilisée pour le diagnostic bactériologique,
et le seuil d'importance bactériurie dépend du type de bacterie impliquée et du sexe du patient.
Cette étude a été menée au laboratoire du Dr Abdelhalim Boukhlata du 18 mars au 15 mai 2023,
ainsi qu'au laboratoire du Dr KOUIDRI Kheireddine et a I'Institut Pasteur d’Algérie - M'sila, du
18 mars au 27 mai 2024, sur un total de 442 ECBU de patients de différents ages.

Résultats :

Parmi tous les ECBU testés, 26,47 % étaient positifs. Les bactéries prédominantes étaient
Escherichia coli a 47,86 %, suivies par Enterobacter cloacae a 15,38 %, Staphylococcus aureus
et Staphylococcus saprophyticus a 9,40 %, Pseudomonas aeruginosa a 8,55 % et Enterococcus

faecalis a 3,42 %.

En ce qui concerne les résultats de I'analyse de la résistance aux antibiotiques, Escherichia coli

était la plus résistante, suivie par Enterobacter cloacae.
Conclusion :

Les fréquences des germes urinaires et leur résistance indiquent que le traitement antibiotique
doit étre adapté en fonction des données actualisées sur, les germes incriminés, les antibiotiques

efficaces et au terrain sous-jacent du patient.

Mots-clés : Infections du systéme urinaire - Traitement antibiotique - Résistance aux

antibiotiques.
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Introduction

Introduction

L'infection urinaire est l'une des infections bactériennes les plus courantes aprés les infections

respiratoires (Janvier et al., 2008). Elle signifie la contamination des voies urinaires, par certains

microorganisms. C’est une affection courante touchant I'ensemble de la population sans
exception. Elle est également la plus fréquente en milieu communautaire et hospitalier,
fréqguemment liée a un dysfonctionnement ou une anomalie anatomique des voies urinaires
(Janvier et al., 2008).

Il s'agit d'une maladie sérieuse, tant par son impact sur l'activité des patients que par ses récidives
et ses conséquences graves. Elle peut causer diverses complications telles qu'une septicémie a
l'origine urinaire (Hygis, 1998).

La détection clinique d'une infection urinaire est simple. Certains examens, comme I'examen
macroscopique des urines et l'examen des urines par bandelettes, effectués au cabinet du

médecin, permettent de commencer une thérapie immédiatement (Matthieu, 2014).

Cependant, il est impossible de déterminer son origine que grace a I'examen cytobactériologique
des urines, E.C.B.U (Maleb et al., 2020). L'examen qui permet d'établir un diagnostic fiable
d'une infection urinaire consiste a isoler les microorganismes responsables et a déterminer leur

sensibilité ou leur résistance aux antibiotiques (Rose, 2005).

Les antibiotiques permettent de soigner de nombreuses infections bactériennes et de diminuer
considérablement la mortalité qui y était associée. Malheureusement, 1’utilisation non rationnelle

de ces molécules a provoqué I’apparition d’une résistance bactérienne aux traitements.
Cette resistance représente actuellement une menace mondiale croissante de la santé publique.

De plus en plus de souches bactériennes deviennent multi-résistantes (BMR) et placent alors les

soignants dans une situation d’impasse thérapeutique.

Notre étude a été menée au laboratoire du Dr. Abdelhalim Boukhlata du 18 Mars au 15 Mai
2023, ainsi qu'au laboratoire du Dr. KOUIDRI Kheireddine et a I'Institut Pasteur de M'sila, du 18

Mars au 27 Mai 2024, pour atteindre les objectifs suivants:
* Identifier les microorganismes responsables des infections des voies urinaires,
* Déterminer la sensibilité des microorganismes identifiés aux antibiotiques,

« Détecter une éventuelle multirésistance bactérienne tout en essayant de comprendre ses causes.
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Chapitre I. Les infections urinaires

I.1. Définition
Les premiers centimétres cubes d'urines émises peuvent parfois se contaminer par la flore
saprophyte de l'uretre et du vagin (Konan, 2019). L'infection urinaire se définit comme la
présence dans les urines d'un microorganisme a une concentration supérieure a 10° UFC/ml
(Konan, 2019).

Une infection des voies urinaires correspond a 1’agression d’un tissu par un ou plusieurs micro-
organismes, générant une réponse inflammatoire et des symptomes de nature et d’intensité
variables selon le terrain. Le terme d’« infection de 1’appareil urinaire » est donc plus approprié¢

que le terme d’« infection urinaire » consacré par 1’'usage (Bruyére et al., 2008).

Elle peut toucher une ou plusieurs parties du systeme urinaire et se caractérise par une
multiplication de microorganismes au sein de I’arbre urinaire (bactériurie) s’accompagnant d’une
réaction inflammatoire avec afflux de leucocytes (leucocyturie). Le terme de colonisation est

préférable a celui de bactériurie asymptomatique (Rouzier, R).

Ces infections peuvent étre localisées du bas appareil urinaire (cystite, urétrite, prostatite,
épididymite) ou du haut appareil urinaire (pyélonéphrite). Il s'agit des infections bactériennes les

plus courantes chez les femmes (Frangois et al., 2013).
Elles associent:

- au moins un des signes ou symptomes suivants : fievre plus de 38 °C, impériosité mictionnelle,
pollakiurie, douleur sus-pubienne ou brilures mictionnelles et aussi douleur lombaire, en

I’absence d’autre cause infectieuse ou non;
- a une uroculture positive (Bruyere et al., 2008).
I.2. Bactériurie
Une bactériurie significative a des criteres qui ont évolué avec le temps.

La limite maximale de quantification des bactéries et des levures urinaires par la méthode
standard est de 10° UFC/ml. Ainsi, lors de la derniére conférence de consensus sur les infections
nosocomiales, il a été décidé que la bactériurie devait étre prise en compte si elle est superieure
ou égale a 10° UFC/ml, sous réserve du respect strict des conditions de prélévement, de transport
et danalyse des urines (Bruyére et al., 2008). Selon les microbiologistes européens, la
pathogénicité d’un microorganisme et le seuil de bactériurie significative dépendent du type de

micro-organismes et du niveau de leur implication dans I'étiologie des infections urinaires avec:
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des espéces considérés comme pathogénes méme en petites quantités (10° UFC/ml)
Escherichia coli et Staphylococcus saprophyticus;

des especes qui causent les infections urinaires nosocomiales, avec des facteurs anatomiques
ou iatrogénes contribuant a leur survenue: Proteus mirabilis, Klebsiella spp., Enterobacter
spp., Proteus vulgaris, Morganella morganii, Serratia spp., Citrobacter spp., Providencia
stuartii, Pseudomonas aeruginosa, Enterococcus spp. et Staphylococcus aureus.

des especes exigantes d’un niveau de bactériurie é€levée, pour étre considérées comme
pathogenes (> 10° ufc/ml si possible associée a d’autres critéres, cliniques ou inflammatoires):
Gram positif (Streptococcus agalactiae, les autres Staphylocoques a coagulase négative),
Gram négatif (Acinetobacter spp, Stenotrophomonas maltophilia, autres Pseudomonaceae) ou
les Candida spp.

des espéres qui sont considérées comme contaminantes appartenant a la flore uréthrale ou
génitale de proximité: lactobacilles, streptocoques alpha-hémolytiques, Gardnerella
vaginalis, Bifidobacterium spp., bacilles diphtérimorphes (sauf Corynebacterium
urealyticum). Leur isolement, ainsi que la preésence de cellules épithéliales urinaires a
I'examen direct de l'urine, indiquent presque certainement une contamination au moment du
prélevement. Seul leur isolement a partir d'une ponction d'urine a l'aide d'un cathéter sus-

pubien peut indiquer leur role pathogene (Bruyere et al., 2008).
I.3. Leucocyturie

Le terme qualitatif de pyurie, du fait de son imprécision, doit &tre abandonné au profit d’une
mesure quantitative des leucocytes (leucocyturie). Chez un patient symptomatique sans sonde,
I’association d’une bactériurie > 10° ufc/ml a une leucocyturie > 10%/ml est fortement

évocatrice d’une infection (Bruyere et al., 2008).
I.4. Epidémiologie bactérienne

Le spectre des agents pathogenes est le méme dans les infections non compliquées des voies
urinaires basses et hautes. L’espéce bactérienne la plus fréquemment isolée, dans 75 a 90 %
des cas, est Escherichia coli. Les autres espéces sont plus rarement rencontrées. C’est le cas
pour Proteus mirabilis (environ 05 %), plus fréquent chez les sujets de plus de 50 ans,
Klebsiella spp. (03 a 04 %) et Staphylococcus saprophyticus (03 a 04 %) plus fréquent chez la

femme jeune. Les Entérocoques sont plus rares. (Bruyere et al., 2008).
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I.5. Facteurs favorisants I’TU

Les infections de I’appareil urinaire sont trés fréquentes et le développement et la progression de

ces infections dépendent de facteurs liés a 1’hdte, et a la bactérie, ainsi que de leurs interactions
(Hallab, 2006).

Toutes les espéces bactériennes ne sont pas identiques sur leur capacité d’induire 1’infection.

Cette capacité dépend de facteurs de 1’hote et de virulence de la bactérie (Bruyeére et al, 2008).
1.5.1. Facteurs de virulence bactériénne

Certaines souches de bactéries, dans une méme espéce, possedent des facteurs virulents
permettant leur ascension a partir de la flore fécale, le milieu vaginal, ou ’espace péri-urétral,
jusqu’a l'urétre et la vessie, ou moins fréquemment, jusqu’aux reins, induisant ainsi une infl-
ammation systémique. Differents types de E. coli possédent ces facteurs virulents (Bruyere et al.,
2008). Les antigenes de la paroi bactérienne: ils sont incriminés dans la résistance de la bactérie

a la phagocytose et a 1’action du complement (MILOUD, 2011).

- Plus de 150 souches d’Escherichia coli ont éte identifiées mais la plupart des infections sont
dues aux groupes sériques O1, 02, 04, 06, O18 et O75 dont I’antigéne O représente un facteur

de virulence;

- L’acquisition du fer: il y a des bactéries sidérophores, ells peuvent acquérir le fer de I'n6te au
bénéfice de leur croissance et de leur développement par la mise en place d’un systéme de
captation du fer. Elles codent pour des systéemes de chélation du fer tels que I'aérobactine code,

chez E. coli, par les génes responsables de la résistance aux antibiotiques.

Ces bactéries lysent les érythrocytes grace a leurs hémolysines bactériennes et récupérent le fer

contenu a I’intérieur puisqu’il est essentiel a leur metabolism (Essen, 2023).

- Les adhésines: la colonisation bactérienne des muqueuses dépend de la capacité de 1’adhésion
du microorganisme aux cellules épithéliales. Cette adhésion se fait d'une maniére sélective a
diverses muqueuses et cela au moyen de structures filamenteuses de surface nomées pili ou
fimbriae ou au moyen des protéines non filamenteuses de la membrane externe de la paroi
appelées afimbrial adhésins. Ces adhésines sortent du corps de la bactérie pour se fixer sur des
récepteurs spécifiques placés a la surface de 1'épithélium. Le type d’adhésines varie, de méme
que leur capacité a s'attacher sélectivement aux différents récepteurs de surface (MILOUD,
2011)

- La formation de biofilms par une communauté bactérienne dont les bactéries vont coopérer

entre elles, formant ainsi des « bras » appelés « fimbriae » entre elles grace aux adhésines et
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vont créer des biofilms permettant de résister au systéme immunitaire et aux agents

antibactériens de I’h6te (Essen, 2023).

Figure 1-1: Formation de biofilms par les bactéries dans le systéeme urinaire (Essen, 2023).

- La filamentation: est une modification pathologique de certaines bactéries uropathogénes dont
les bactéries vont s’allonger sans division, ainsi leur longueur cellulaire va leur permettre

d’échapper au systéme immunitaire de 1’hote (Essen, 2023).

Figure 1-2: La filamentation bactériénne (Essen, 2023).

- La production d’une capsule (I’antigéne K), par des souches d’E. coli, est une sorte de

protection de la phagocytose et des réactions inflammatoires (Essen, 2023).

- les bactéries pathogenes se nourrissent de sucres et d'hydrates de carbone raffinés pour se
reproduire, contrairement aux bactéries probiotiques saines qui consomment des fibres et des
prébiotiques. C'est pourquoi, en cas d'infection urinaire, il faut mentionner la limitation de la

consommation de sucre dans le cadre de nos régles hygieno-diététiques (Essen, 2023).
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1.5.2. Facteurs liés a I’hote

Quand les défenses naturelles de I’organisme sont diminuées, il n’est pas nécessaire que la

souche de microbes soit virulente pour déclencher I’infection (Bruyere et al, 2008).
1.5.2.1 Age

L'infection urinaire nosocomiale serait plus fréquente chez le vieillard grabataire (Konan, 2019).
1.5.2.2 Sexe

Chez la femme: L'adhésion bactérienne a I'épithélium superficiel, I'infection bactérienne des
glandes périurétrales, la nature turbulente de l'urine qui s'écoule & la surface de l'urétre,
I'adhésion des orifices périnéaux, l'urétre court et les rapports sexuels sont des facteurs
contribuant a I'infection urinaire chez la femme (MILOUD, 2011).

Le risque est deux fois plus élevé chez la femme pour des raisons anatomiques. L'uretre féminin
est plus court que l'urétre masculin. Il mesure 2 a 2,5 cm de long. Le méat urétral de la femme est

proche de la sphére anavaginale (Konan, 2019).

Chez I'hnomme: l'infection urinaire s’effectue par la voie ascendante de colonisation de l'urétre,
bien que celui-ci ne soit pas proche de l'anus et n'entre en contact avec aucune muqueuse
potentiellement colonisée par des bactéries. La diminution des sécrétions antibactériennes de la

prostate favorise egalement ce type d'infection (MILOUD, 2011).
1.5.2.3 Terrain
- Affections sous jacentes

Les affections sous jacentes et leur sévérité jouent un rdle important dans l'apparition de
I'infection urinaire. Ce sont les néoplasmes, les brllures, les traumatismes, les maladies

chroniques débilitantes, le SIDA, les dénutritions séveres etc (Konan, 2019).
-L'antibiothérapie a large spectre entrainant la sélection de souches bactériennes multirésistantes.
- Le type de chirurgie, surtout I'intervention sur l'arbre urinaire (Konan, 2019).

1.5.2.4 Manoeuvres endoscopigues

La sonde urinaire et la durée du sondage: il y a de 50 a 90 % des cas des infections urinaires qui
sont liées au sondage urinaire mais l'incidence augmente avec la durée du sondage. Elle serait de
15 a 30 % au bout d'une semaine, 25 a 50 % apres deux semaines, 50 a 90 % aprés un mois
(Konan, 2019).
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1.5.2.5 Manoeuvres instrumentals
Comme la cystoscopie et I’urétéropyélographie rétrograde (MILOUD, 2011).
1.5.2.6 Durée du séjour a I'hopital

L'hospitalisation entraine des modifications de la flore cutanée du patient. La durée du séjour est
un facteur important du risque d'infection urinaire. Un séjour préopératoire plus long augmente

le risque de complications liées a I'hospitalisation pouvant entrainer des complications septiques.
1.5.2.7 Présence d'une sonde urinaire avant intervention chirurgicale.
1.5.2.8 Présence d'une infection urinaire avant le sondage (Konan, 2019).
I.6. Physiopathologie

L’arbre urinaire est normalement stérile, a I’exception de la flore des derniers centimétres de
I’urétre distal qui est diverse et refléte a la fois la flore digestive (entérobactéries, streptocoques,
anaérobies), la flore cutanée (staphylocoques a coagulase négative, corynébactéries) et la flore
genital comme les lactobacilles chez la femme (Bruyere et al., 2008).

1.6.1. Origine de I’infection
1.6.1.1 Infection endogéne

Les infections endogenes ou auto-infections sont des infections induites a partir de la flore
propre du patient qui est souvent d’origine digestive. Le risque est d’autant plus important
lorsqu’il existe une incontinence anale ou une diarrhée, ou au décours d'une procédure invasive
de soins (sondage vésical, cathétérisme...), ou en raison d'une fragilité particuliere. Ces cas ne
peuvent qu’étre majorés au cours de I’alitement a I’hopital du fait de I’'immobilisation et de la

situation de dépendance du patient (MILOUD, 2011).
1.6.1.2 Infection exogéne

Sont celles ou le malade fait une infection a partir d’un germe qui lui a été transmis par
manuportage (via le personnel de soins ou directement d’un patient a un autre), par du matériel
ou des instruments mal désinfectés ou bien par I’environnement hospitalier: eau, air,

alimentation, surface etc. En réalité, on peut éviter la plupart de ces infections (MILOUD, 2011).
1.6.2. VVoies de contamination

Les voies urinaires sont généralement stériles, a I'exception de la flore des derniers centimetres
de l'urétre distal, qui est diversifiée et reflete la flore digestive, cutanée et génitale (MILOUD,
2011).
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1.6.2.1 Infection communautaire

Une infection des voies urinaires est dite communautaire lorsqu’elle n’est pas acquise dans une
structure de soins (selonl’ancienne défi nition des infections nosocomiales) ou lorsqu’elle n’est

pas liée aux soins (selon la nouvelle définition des infections nosocomiales (Bruyére et al, 2008).

Les microorganismes uropathogénes pouvent atteigner 1’épithélium urinaire et ils pénétrent dans
les urines par différentes voies: ascendante essentiellement, mais aussi hématogéne ou

lymphatique, ou encore par extension a partir d’un autre organe (MILOUD, 2011).
* Voie ascendante:

Les microorganismes remontent du méat urétral dans la vessie. Elle est la cause la plus fréquente
de I’infection urinaire de I’homme et de la femme. C’est une contamination spontanée.Les
bactéries fecales sont la source habituelle de micro-organismes et les bactéries d'origine
intestinale colonisent le périnée, la cavité vaginale et la partie distale de l'uretre. Les facteurs de
risque sont la distance entre l'anus et le périnée, une hygiéne insuffisante ou excessive, la
protection pendant le cycle menstruel, la contraception, le déséquilibre hormonal post-

ménopausique et lI'absence ou le manque d'anticorps produites par la peau contre les bactéries.

Cependant, cette voie est plus fréquente chez les femmes que chez les hommes (MILOUD,
2011). Les Ul par voie ascendante peuvent s’éffectuer soit d’une fagon spontanée, soit d’une
fagon provoquée par la mise en place d’une sonde ou la réalisation d’une cystoscopie (Konan,
2019). Les bactéries d’origine intestinale (Escherichia coli et autres Entérobactéries) utilisent

spécialement la voie ascendante, pour atteidre le tractus urinaire (Bruyere et al., 2008).
* Voie descendante (VVoie hématogene):

Elle désigne I'ensemencement primitif des reins par voie sanguine et la migration secondaire des
agents pathogenes dans les urines. Dans les septicémies a Staphylococcus aureus, Salmonella, E.
coli et Candida, la localisation rénale avec infection urinaire est possible (Konan, 2019).Cette
voie est moins fréquente, les exceptions les plus notables étant la tuberculose, les abcés rénaux et
les abces périnéaux. Cependant, les bactéries pénetrent souvent dans la circulation sanguine lors
d'infections aigués des reins et de la prostate. Les bactéries sanguines sont plus susceptibles de
compliquer une infection urinaire en cas d'anomalies structurales et fonctionnelles que lorsque

les voies urinaires sont normales (MILOUD, 2011).

La voie hématogéne est limitée a quelques rares microbes, tels que Candida spp, Staphylococcus

aureus et Mycobacterium tuberculosis (Bruyere et al., 2008).

* Voie lymphatique:
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Cette voie est rare, mais les bactéries infectieuses peuvent atteindre la vessie et la prostate par les
voies lymphatiques rectales et coliques chez les hommes et les voies génito-urinaires féminines

par les voies lymphatiques utérines (MILOUD, 2011).
* Extension a partir d’un autre organe:

Les abcés intrapéritonéaux, en particulier ceux associés aux maladies inflammatoires de l'intestin
et a la suppuration pelvienne aigué chez les femmes, peuvent permettre une extension directe des
bactéries dans les voies urinaires (MILOUD, 2011).

1.6.2.2 Infection nosocomiale

L’infection urinaire nosocomiale (IUN) c’est l'infection urinaire acquise a I'hépital, elle survient

48 h apres I'hospitalisation (Konan, 2019).
* Mécanismes d’acquisition des IUN en 1’absence de sonde:

La voie ascendante est le principal mécanisme, comme dans les infections communautaires
(MILOUD, 2011).

La transmission peut se faire par contact direct: Les mains du personnel soignant portent des
microorganismes provenant d'autres patients et ils peuvent se transmettre par la suite. Les
bactéries seront introduites dans la vessie par diverses procédures, telles que le nettoyage de la
vessie et la déeconnexion par inadvertance de la connexion entre le cathéter et le systeme de
drainage, ou par contact indirect: objets contamines, aliments, liquides de perfusion et solutions

antiseptiques contaminées (Konan, 2019).

* Mécanismes d’acquisition des IUN en présence de sonde
Quatre mécanismes sont impliqués:

1- Acquisition lors de l'insertion du cathéter (MILOUD, 2011).
2- Acquisition intraluminale.

Cette voie de contamination était prédominante dans le systéme ouvert. Les infections urinaires
nosocomiales sont encore possibles aujourd'hui, surtout en cas de pénétration dans le systéme
fermé (MILOUD, 2011).

3- Acquisition extraluminale ou périurétrale
Depuis l'introduction des systémes fermés, cette voie de contamination est largement dominante.

Les bactéries d'origine digestive colonisent le périnée et se déplacent ensuite vers l'urétre et la

vessie par capillarité dans la fine muqueuse adjacente a la surface externe de la sonde.
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L'incidence quotidienne de l'infection urinaire associée au cathéter a considérablement diminué
avec les systemes fermés, variant de 3 a 10 % par jour de cathétérisme, avec un risque cumulé de
100 % apres 30 jours de cathétérisme (MILOUD, 2011).

- Acquisition lymphatique ou hématogéne
Cette voie d'entrée est indéniable mais certainement secondaire (MILOUD, 2011).
I.7. Différents types d’infections urinaires
Selon la localization les U, elles peuvent se diviser en deux catégories: basses et hautes.
1.7.1. 1U basses

Elles colonisent la voie urinaire jusqu’a la vessie: la cystite, 'urétrite, la prostatite, I’épididymite

(Essen, 2023).
1.7.1.1 Cystite

C’est une inflammation aigué ou chronique de la vessie. Elle est bénigne, sans gravité immédiate

et sans conséquence démontreée sur la fonction rénale (MILOUD, 2011).
Les signes qui pouvent caractériser une infection vesicale sont:

La pollakiurie, les brilures mictionnelles, la dysurie, le besoin impérieux d'uriner, des urines
troubles et/ou contenant du sang, une pesanteur vésicale. La cystite ne s’accompagne jamais de

fievre et il n'y a pas de douleur abdomino-lombaire (MILOUD, 2011).

Une cystite peut étre asymptomatique, révélée par I’examen microscopique des urines (cas

fréquent pendant la grossesse).

La cystite est I’infection la plus commune. Elle se produit lorsque des bactéries pénétrent dans

I’urétre et dans la vessie entrainant une infection et une inflammation (Essen, 2023).
1.7.1.2 Urétrite

C’est I’infection qui touche uniquement l'urétre, elle se transmit par voies sexuelles (Essen,

2023). L’urétrite est courante chez les hommes, mais les femmes peuvent aussi en souffrir

(MILOUD, 2011).
Signes et symptoms:

La pollakiurie, brilures d'urine, dysurie, besoin urgent d'uriner, urine trouble et/ou contenant du
sang, vessie lourde (MILOUD, 2011).
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1.7.1.3 Pprostatite

La prostatite aigué est une inflammation de la prostate causée par des bactéries. Elle est
fréquente et affectant les hommes a tout age. La fievre et la pesanteur pelvienne sont souvent

présentes et peuvent s’accompagner de signes de cystite (MILOUD, 2011).
1.7.1.4 Epididymite
Inflammation de I’épididyme et des testicules (Essen, 2023).
1.7.2. U hautes ou pyélonéphrite

C’est l’infection du parenchyme rénal (reins, cavités pyélocalicielles et ureteres). La
pyélonéphrite aigué (PNA) est un état inflammatoire transitoire d'origine infectieuse touchant le
rein et sa voie excrétrice par voie canalaire plutét que par voie hématologique, et responsable
d'un cedéme, d'une infiltration leucocytaire et d'une ischémie locale du parenchyme renal

(MILOUD, 2011).

Elle résulte souvent des complications de la cystite ou de la prostatite qui toucheront les reins,
I’agent infectieux poursuit son ascension de la vessie pour atteindre le bassinet (connu sous le

nom de py¢lite) et les néphrons qui sont les unités rénales microscopiques produisant I’urine.

C’est pourquoi on l'appelle pyélonéphrite. Elles peuvent étre aigiies suite a une IU basse, mal ou
non traitée, ou chronique, en rapport avec des anomalies anatomiques des voies urinaires (Essen,
2023).

Elle s'accompagne d'une fievre supérieure a 38°C, de frissons et de douleurs spontanées ou
provoquées, généralement unilatérales abdominales et/ou lombaires (dans le bas du dos). Les
signes de cystite sont fréquents, mais leur absence (dans environ 40 % des cas) n'exclut pas le
diagnostic de pyélonéphrite. Les nausées et les vomissements sont rares. La tension artérielle est

normale. La pyélonéphrite peut s'accompagner d'une septicémie grave (MILOUD, 2011).

La pyélonéphrite aigué est la plus grave des infections urinaires, elle nécessite une prise en
charge médicale rapide et un traitement antibiotique régulier pour éviter le risque d’une diffusion

bactérienne par le sang, la septicémie (Essen, 2023).
1.7.3. Abces intrarénal et abces périnéphrique

Un abcés intrarénal peut résulter d'une bactériémie ou étre une complication grave d'une
pyélonéphrite. Les abcés périnéphriques résultent d'une lésion des tissus mous entourant les

reins, ou les bactéries proviennent du sang ou du parenchyme rénal.

11



Partie bibliographique Chapitre | : Les infections urinaires

I.8. Traitement préventif

Ses indications et ses modalités découlent de la physiopathologie. Il est indiqué tant que persiste
un facteur favorisant la survenue d’une infection ou sa diffusion au parenchyme rénal, c'est-a-
dire les uropathies obstructives non encore opérées, le reflux vésico-urétéral non opéré. Les

pyélonéphrites a répétition lorsque aucune anomalie de 1’arbre urinaire n’a été mise en evidence.
Ce traitement fait appel aux mesures d’hygiene et a I’antibioprophylaxie (Abderrrahim, 2012).
1.8.1. Mesures d’hygiéne

Ce sont des mesures d’hygiéne de vie et d’alimentation. Des boissons abondantes sont
recommandées, la conservation d’un transit intestinal régulier. Une toilette périnéale une fois par
jour a I’eau et au savon avec essuyage d’avant en arriere, le port de sous vétements en coton peu
serrés afin de limiter la transpiration et la multiplication de certains germes doivent étre
conseillés (MILOUD, 2011).

Pour assurer I'élimination des bactéries et réduire le risque d'infection, il faut maintenir cinq

mictions régulierement espacées de 1,5 litre (MILOUD, 2011).
1.8.2. traitement antibiotique

L'infection des voies urinaires (IVU) est une maladie fréquente, tant dans la communauté qu'a
I'n6pital. La fréquence des infections urinaires est liée aux facteurs qui favorisent leur apparition
et aux microrganismes qui les provoquent. Ces infections urinaires doivent étre traitées par des
antibiotiques appropriés afin d'éviter une exacerbation ou une rechute. L'épidémiologie de la
résistance bactérienne aux antibiotiques devrait permettre d'initier un traitement antibiotique
prospectif (MILOUD, 2011).

L’antibiotique idéal doit posseder des caractéristiques pour la prophylaxie:

Tout d'abord, l'antibiotique doit étre efficace contre les pathogénes potentiellement dangereux. Il
convient également déviter linduction de résistances et de modifier le moins possible
I'écosysteme afin d'empécher le développement de la sélection de bactéries multirésistantes
(BMR) ou de levures. La diffusion tissulaire de l'antibiotique doit permettre d'atteindre des
concentrations efficaces dans le(s) tissu(s) potentiellement contaminé(s), jusqu'a la fin de la
procédure. La toxicité doit étre aussi faible que possible. De méme, lors de l'utilisation de
produits tels que les béta-lactamines, le risque de réactions allergiques doit étre pris en compte et
étudié par linterrogatoire. Le composé ne doit pas non plus interférer avec les agents
anesthésiques, en particulier les curares (polymyxines et aminoglycosides). L’antibiotique doi

étre aussi économique que possible (MILOUD, 2011).
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Chapitre II. Les antibiotiques

I1.1. Définition

Les antibiotiques sont appelés antibactériens ou antimicrobiens. Les antibiotiques sont un groupe
de médicaments utilisés pour traiter les infections. lls peuvent étre pris par la bouche sous forme
de liquides, de comprimés ou de gélules, ou ils peuvent étre administrés par injection. En
général, les personnes qui ont besoin d'un antibiotique par injection sont hospitalisées en raison
d'une infection grave. Les antibiotiques sont également disponibles sous forme de crémes, de

pommades ou de lotions a appliquer sur la peau pour traiter certaines infections cutanées.

Les antibiotiques ne sont pas efficaces contre les virus. Les antibiotiques ne sont pas efficaces
contre les infections causées par des virus (la grippe), des champignons (dans la bouche ou le

vagin) ou des infections fongiques de la peau.

Les antibiotiques sont nécessaires quand une infection virale ou une infection bactérienne

mineure se transforme en une infection bactérienne secondaire plus grave.

Il se trouve différents antibiotiques disponibles sous plusieurs marques. Ils sont généralement
regroupés en fonction de leur mode d'action. Chaque type d'antibiotique n'agit que contre
certains types de bactéries ou de parasites. C'est pourquoi différents antibiotiques sont utilisés

pour traiter différents types d'infections.

Un antibiotique détruit les bactéries est un bactéricide mais un antibiotique bloque leur

multiplication est un bactériostatique (Yala et al, 2001).
I1.2. Familles des antibiotiques

Pénicillines: exemple (phénoxyméthylpénicilline, flucloxacilline et amoxicilline).

Les céphalosporines: exemple (le céfaclor, le céfadroxil et la céfalexine).
Tétracyclines: exemple (tétracycline, doxycycline et lymécycline).

Aminoglycosides: exemple (gentamicine et tobramycine).

Macrolides: exemple (érythromycine, azithromycine, clarithromycine et clindamycine).
Sulfamides et triméthoprime: exemple (co-trimoxazole métronidazole et tinidazole).

Quinolones: exemple (ciprofloxacine, lévofloxacine et norfloxacine).
Nitrofurantoine: exemple Furadantine 50 mg, gelule.
I1.3. Classification des antibiotiques

La classification des antibiotiques peut se faire selon plusieurs critéres:
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e L’origine: élaboré par un organisme (naturel) ou produit par synthése (synthétique ou semi
synthétique).

e Mode d’action: paroi, membrane cytoplasmique, synthese des protéines, synthése des
acides nucléiques.

e Spectre d’activité: liste des especes sur lesquelles les antibiotiques sont actifs (spectre étroit
ou large).

e Nature chimique: trés variables, elle est basé souvent sur une structure de base (exp : cycle

B lactame) sur laquelle il ya hémi synthese.

I1.3.1. Classification des antibiotiques en fonction de leur mode d’action

Les principales cibles des antibiotiques au sein des bactéries ont été définis par des études
antérieurs, la diversité structurale des antibiotiques est directement liée aux différents

mécanismes d’action (Pancu et al., 2021).
11.3.1.1 R-lactamines

Ce sont des antibiotiques bactéricides, 11 s’agit d’une famille qui comprend 5 groupes majeurs:
Les pénames, les peénemes, les oxapenames, les céphémes et les monobactames (tableau 11-1)

Tableau I1-1: Les sous-groupes des R-lactamines et leurs spectres d’action (Yala et al., 2001).

Les 3 - lactamines Spectre d’action

Céphemes » SARM, Streptocoques (sauf entérocoques),

H.Influenzae Certains bacilles a Gram- (E. coli,

» Céphalosporines de lere — L
Proteus mirabilis, salmonelles...), inactifs sur

génération .
Pseudomonas aeruginosa.

» Céphalosporines de 2eme
» Staphylocoque MRSA, Streptocoques groupe A,

génération . .
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus Influenzae,

» Céphalosporines de 3eme L L
Bacilles a Gram- inactifs sur Pseudomonas

generation .
aeruginosa.
» Bacilles a Gram-, Cocci a Gram+ (Pneumocoques,
Streptocoques sauf Entérocoques), Cocci a Gram -,
Certains sont actifs sur Pseudomonas.
Oxapenames ou clavams (acide Bactéries a Gram- fermentaires, Bactéries a Gram-
clavulanique inhibiteurs de - Oxydatives.

lactamases utilisés en association

avec une - lactamine)

14



Partie bibliographique

Chapitre Il : les antibiotiques

Pénemes Bactéries @ Gram- y compris Pseudomonas aeruginosa
Monobactames Actifs uniquement sur les bacilles a Gram- y compris
Pseudomonas aeruginosa
P&names » Cocci Gram + : Streptocoques, Pneumocoques
» Cocci Gram- : Neisseria (méningocoque)
» Pénicilline G et ses dérivés
> Pénicillines M Bacilles Gram+: Corynebacterium diphteriae, Bacillus
> Aminopénicillines anthracis, Listeria monocytogenes, Anaérobies.
» Carboxypénicillines » Staphylocoques (SARM, productrice de
» cylaminopénicillines pénicillinase).
» Amidino-pénicillines » Entérobactéries sauf: Klebsiella, Enterobacter,
» Pénicillines sulfones Serratia et Proteus indole+, Neisseria méningitidis,
Haemophilusinfluenzae b inactifs sur Pseudomonas,
Acinetobacter et Streptocoque A, C, G
» Pseudomonas aeruginosa, Bacilles a Gram-
résistants a I’ampicilline, Entérobactéries
productrices de céphalosporinases: Citrobacter,
Enterobacter, Serratia, Proteus indole +.
» Entérobactéries productrices de céphalosporinases,
Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter.
» Actifs uniquement sur les bacilles a Gram-

>

Pas d’action sur les Cocci a Gram+.

Bactéries a Gram- fermentaires, Bactéries a Gram-

oxydativs.

I1.3.2. Aminosides ou aminoglycosides

Ce sont des antibiotiques rapidement bactéricides. Il existe plusieurs centaines de molécules

naturelles et hémi-synthétiques (tableau 11-2).

I1-2: Les aminosides et leurs spectres d’action (Yala et al., 2001).

Molécules

Spectre d’action

amikacine, netilmicine,

» Gentamicine, » Les bacilles Gram- aérobies (Entérobactéries, bacilles a

Gram-+: Listeria), les Staphylocoques PSSA, sur les Cocci a
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tobramycine, Gram-, Neisseria meningitidis et Neisseria gonorrhoeae.
isépamicine et Inactifs sur les Streptocoques, Pneumocoques, les
spectinomycine. Entérocoques et les anaérobies.

» Streptomycine
» Mycobactéries.

11.3.3. Phénicoles
Ce sont des antibiotiques bactériostatiques a large spectre (tableau I1-3).

11-3: Les phénicoles et leurs spectres d’action (Yala et al., 2001).

Phénicoles Spectres d’action
Chloramphenicol Bacilles a Gram+, bacilles a Gram-, Cocci a Gram+ et Cocci a
et thiampénicol Gram-.

» Ces molécules sont réservees aux traitements des fievres
typhoides et paratyphoides et dans certains cas de meningites
purulentes @ Hemophilus et Streptococcus pneumoniae

lorsque des molécules moins toxigues ne sont pas disponibles.

11.3.4. Macrolides, lincosanides, synergistines

Sont des antibiotiques bacteriostatiques frequemment utilisés a cause de leur facilité d'emploi. Ils

ont un spectre étroit (tableau I1-4).

I1-4: Les macrolides, les lincosanides et les synergistines et leurs spectres d’action (Yala et al.,
2001).

Antibiotiques Spectre d’action

Les macrolides Cocci a Gram+ (Streptocoques, Staphylocoques méti-S.)
Cocci a Gram- (Neisseria, Moraxella catarrhalis),
Bacilles a Gram- (Bordetella, Campylobacter et Helicobacter).

Bacilles a Gram+ (Corynebactéries, Bacillus anthracis, Listeria).

YV V V V V

certaines bactéries intracellulaire (Chlamydia...).

Les synergistines | Cocci et bacilles a Gram+ (SARM)

» Coccia Gram-

» Haemophilus sp., Moraxella catarrhalis, Bordetella pertussis et
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certaines bactéries a développement intracellulaire (Chlamydia,
Rickettsia).

Les lincosanides | » Coccia Gram-, les anaérobies, Staphylococcus Méti-S., Streptocoques
(A, B) et le Pneumocoques,
» Corynebacterium diphteriae, Nocardia sp.et B. anthracis.

I1.3.5. Polypeptides

Les polypeptides semblent étre bactéricides au lieu de bactériostatiques a large spectre, (table
11-5).
11-5: Les groupes des polypeptides et leurs spectres d’action (Yala et al., 2001).

Les polypeptides Spectre d’action
Glycopeptides Actifs sur les Gram+.
(la vancomycine....) Inactifs sur les Gram-.

ils sont indiqués dans les infections séveres a Cocci a
Gram+ résistants aux 3 lactamines (SARM) Actif sur les
Gram+.

Inactifs sur les Gram-.

ils sont indiqués dans les infections séveres a Cocci a

Gram+ résistants aux B -lactamines (SARM)

Glycolipopeptides Actifs sur les Gram+.
(la teicoplanine,la ramoplanine) | Inactifs sur les Gram-.

Ils sont indiqués dans. les infections sévéres a Cocci a

Gram+ résistants aux i lactamines (SARM, Entérocoque).

Peptides cycliques Actifs sur Mycobacterium tuberculosis.

(la Capréomycine)

Lipopeptides Actifs sur les Entérobactéries et Vibrio cholerae sauf

(la polymyxie ...) Proteus, Serratia, Providencia.
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Polypeptides thiazolidiques

(Bacitracine)

actifs sur Cocci a Gram+

I1.3.6. Quinolones

Ce sont des antibiotiques bactéricides a large spectre (tableau 11-6).

11-6: Les quinolones et leurs spectres d’action (Yala et al., 2001).

Les quinolones

Spectre d’activité

YV V. V V V

L'acide nalidixique
L’acide oxolinique
L’acide pipemidique
L’acide piromidique
Rosoxacine

Fluméquine

Les quinolones 1%¢ génération (urinaires) | Gram- sauf Pseudomonas sp.

>

vV V.V V V V V

Les quinolones 2°™ generation

(fluoroquinolones)

Ofloxacine
Levofloxacine
Lémofloxacine
Péfloxacine
Norfloxacine
Sparfloxacine
Ciprofloxacine

Enoxacine

Bactéries a Gram-, Cocci a Gram+ (sauf

Streptocoques et Pneumocoques)

sur Mycobacterium tuberculosis.

L’ofloxacine et la Ciprofloxacine ont une activité

11.3.7. Cyclines

Les cyclines sont bactériostatiques a trés large spectre, elles pénetrent bien dans les cellules, ces

molécules présentent une grande homogénéité (tableau I1-7).

On distingue les cyclines naturelles et les cyclines semi-synthétiques.

I1-7: Les cyclines et leurs spectres d’action (Yala et al., 2001).

Les cyclines

Spectre d’action
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) . n - — -
Cyclines naturelles > Bacilles a Gram-, Cocci a Gram

> Bacilles a Gram+ aérobies et anaérobies sporulés.
> Chlorotétracycline . o -
» Coccia Gram- (Neisseria gonorrhoeae, Yersinia,

» Tétracycline cyclines . . .
Haemophilus, Bordetella pertussis et Francisella

semi-synthétiques o :
tularensisvibrionaceae et Pseudomonas pseudomalei).

» Oxytetracycline - : :
» Gardenerella vaginalis, Legionella pneumophila.

» Doxycycline . (-
Yy » Les Entérobacteéries (Salmonelles).

» Minocycline . . : . :
4 » Parasites (Plasmodium falciparum, Candida albicans).

11.3.8. Acide fusidique

L'acide fusidique (Fucidine) est un antibiotique stéroidien, bactériostatique, il est avant tout un
antibiotique antistaphylococcique qui doit étre utilisé en association avec un autre antibiotique
actif sur le staphylocoque (Yala et al., 2001).

I1.4. Mode d’action des antibiotiques
I1.4.1. Action sur la paroi membranaire

Les antibiotiques comme les R-lactamines et les polypeptides agissent au niveau de la paroi
bactérienne en inhibant la synthése du peptidoglycane, sauf la polymyxine agit au niveau de la

membrane cytoplasmique bactérienne entrainant I'éclatement de la bactérie (Yala et al., 2001).
I11.4.2. Action sur la synthese des acides nucléiques

Les antibiotiques agissent en inhibant la synthese des acides nucléiques entrainant la mort rapide
de la bactérie et certains inhibent la synthese de 'ADN de la bactérie en se fixant sur le complexe
"ADN-ADN gyrase™" en empéchant la réplication et transcription de I'ADN bactérien (Yala et al.,
2001).

11.4.3. Action sur la synthése protéique

L’antibiotique va venir se fixer sur I'une des sous unités des ribosomes bactériens. Ces
ribosomes ont un role essentiel dans la transcription de protéine, ils vont ainsi encoder des

protéines anormales et non fonctionnelles.

Ces protéines défectueuses seront par la suite intégrées a la membrane cytoplasmigue engendrant

des anomalies de structure qui seront délétéres a la bactérie (Yala et al., 2001).

Les antibiotiqgues comme les [3-lactamines et les polypeptides agissent au niveau de la paroi
bactérienne en inhibant la synthése du peptidoglycane, sauf la polymyxine agit au niveau de la

membrane cytoplasmique bactérienne entrainant I'éclatement de la bactérie (Yala et al., 2001).
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I1.5. Résistance aux antibiotiques
I1.5.1. Origines de la résistance

Un micro-organisme est considéré « résistant » lorsque sa concentration minimale inhibitrice
(CMI) est plus élevee que celle qui inhibe développement de la majorité des autres souches de la
méme espece (Avorn et al., 2001)

Les bactéries ne sont pas nécessairement résistantes ou sensibles de maniere unique a un agent
antimicrobien donnée les niveaux de résistance varient au sein de groupes bactéries apparentés la
sensibilité et la résistance sont généralement mesurées en fonction de la concentration minimale
inhibitrice (CMI), c'est-a-dire la concentration minimale de médicament qui inhibe la croissance
de la bactérie. La sensibilité est en fait une fourchette de CMI moyennes pour un médicament
donneé chez la méme espéce bactérienne. Si la CMI moyenne d'une espece se situe dans la partie
résistante de la fourchette, l'espéce est considerée comme ayant une résistance intrinseque a ce
médicament. Les bactéries peuvent également acquerir des genes de résistance a partir d'autres
organismes apparentés, et le niveau de résistance varie en fonction de l'espéce et des genes
acquis (Reygaert W. C et al., 2018).

On distingue deux types de résistance, la résistance naturelle et la résistance acquise.
I1.5.1.1 Résistance naturelle ou intrinséque

Les génes de résistance font partie du patrimoine génétique de la bactérie. La résistance naturelle
est un caractére présent chez toutes les souches appartenant a la méme espece. Ce type de
résistance est détecté des les premicres études réalisées sur I’antibiotique afin de déterminer son
activité et contribue a définir son spectre antibactérien. Cette résistance peut étre due a
I’inaccessibilité de la cible pour I’antibiotique, a une faible affinité de la cible pour ’antibiotique

ou encore a I’absence de la cible (Mandell et al., 2009).

Par exemple, la résistance des Entérobactéries et du Pseudomonas aux macrolides ou des

bactéries a gram négatif a la vancomycine est naturelle (Yamashita, 2000).

La résistance bactérienne naturelle est permanente et d’origine chromosomique. La résistance
naturelle est stable, transmise a la descendance (transmission verticale) lors de la division
cellulaire, mais elle n’est généralement pas transférable d’une bactérie a I’autre (transmission

horizontale).
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11.5.1.2 Résistance acquise

Les bactéries peuvent développer de la résistance a un antibiotique préalablement sensible, ce
qui implique des changements génétiques. Cette résistance est souvent instable. Ces
changements peuvent étre de deux types:

» Resistance par mutation chromosomique

Evénement rare: il s’agit d’une mutation chromosomique occasionnant le remplacement d’une

base de I’ADN par une autre et conférant une résistance spontanée a une famille d’antibiotique.

A noter que cet évenement est stable c’est-a-dire que cette résistance va passer aux générations
suivantes de bactéries, donc a la descendance (Lavigne, 2007).

> Résistance par acquisition de genes

La bactérie acquiert un gene de résistance porté par des éléments genetiques mobiles (plasmides,
transposons ou intégrons). C’est un phénomene fréquent qui concerne la majorité des bactéries

résistantes a un antibiotique.

De plus ce nouveau gene est transmis a la descendance qui acquiert la méme résistance,
cependant ce phénomene est moins stable que la mutation chromosomique, surtout en absence
du facteur de sélection (la présence de I’antibiotique qui ne pourra pas détruire la colonie de
bactérie résistante par rapport aux colonies n’ayant pas cette capacité), la bactérie redevient

méme sensible.

I1 faut donc deux éléments clés afin d’observer le développement d’une résistance: la présence
d’un antibiotique capable d’inhiber une majorité de bactérie dans une colonie mais il faut
également que cette colonie soit hétérogéne et comporte une minorité ou au moins une bactérie
portant et exprimant un ¢lément génétique de résistance a 1’antibiotique. Ainsi il y a sélection des
bactéries résistantes, portant un géne déterminant le type et ’intensité de la résistance qui est de

ce fait lui aussi sélectionné pour se répandre et se propager a d’autre bactérie (Philippon, 2008).
I1.6. Principaux mécanismes de résistance

Pour agir, un antibiotique devra dans un premier temps pénétrer la bactérie, il devra ensuite
arriver a sa cible (via un transporteur ou par diffusion passive) puis se fixer a sa cible pour

produire son effet : bactéricide ou bactériostatique (Jacquier, 2011).

Chacune de ces étapes est un point faible pour I’ATB, les mécanismes de résistance sont au
nombre de 4 (Figure 11-1) et agissent au niveau de ces étapes:
» Diminution de la pénétration de I’ATB.

» Inactivation ou excrétion de I’ATB par les systémes enzymatiques bactériens.
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» Défaut d’affinité cible — ATB via une modification de la cible.
> Protection de la cible par une protéine.

Les quatre stratégies de Ia résistance des antibiotiques

&
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Figure 11-1 Stratégies bactérienne de la résistance aux antibiotiques (Véronique , 2003).

I1.6.1. Résistance par imperméabilité

La perméabilité ou I'imperméabilité d’une bactérie est liée a la diffusion de ’antibiotique, I1 faut

tenir compte de la structure bactérienne pour parler de résistance par imperméabilité.
I1.6.1.1 Imperméabilité de la paroi

Chez les Gram +: la paroi est constituée d’une couche épaisse de peptidoglycane entourant la
membrane interne cytoplasmique. Généralement les antibiotiques diffusent assez facilement a

travers.

En revanche chez les Gram —, la diffusion est bien plus compliquée: la membrane externe est
composée de phospholipide et de lipopolysaccharides (LPS) rendant impossible le passage des
produits hydrophiles. A noter que souvent, il y a présence de porines, canaux permettant quand
méme le passage de certain produit y compris d’antibiotiques a travers la membrane externe.
C’est le cas des B-lactamines et des aminosides par exemple. Le peptidoglycane confere sous la

membrane externe une zone rigide et imperméable (Jacquier, 2011).
11.6.1.2 Imperméabilité de la membrane cytoplasmique

Pour pénétrer dans la bactérie, ’antibiotique va avoir deux possibilités, il utilisera soit un

transport passif (diffusion ou transporteur ne nécessitant pas d’énergie) ou un transport actif. Par
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exemple les aminosides sont couplés a un transporteur actif pour pénétrer dans la bactérie
dépendant d’une phosphorylation oxydative de la bactérie. Pour que ce phénomene se déroule
normalement, la bactérie a besoin d’oxygéne donc les bactéries anaérobies seront naturellement

résistantes aux aminosides puisqu’elles n’utilisent pas d’oxygene pour leur fonctionnement.

La membrane interne cytoplasmique porte sur sa face externe les protéines liant les pénicillines

(PLP) enzymes cible des p-lactamines (Jacquier, 2011).
11.6.1.3 Imperméabilité de la membrane externe

Chez les entérobactéries ou les Pseudomonas, il y a une résistance naturelle aux macrolides,
pénicillines G et M, a l'acide fusidique et a la vancomycine. Ces antibiotiques n’arrivent

simplement pas a traverser la membrane souvent en raison de leur taille trop importante.

Pour ce qui est des antibiotiques hydrophiles, ces derniers traversent la paroi via les porines. Un
autre phénomene peut néanmoins avoir lieu: la bactérie peut modifier qualitativement ou
quantitativement une ou plusieurs de ses porines provoquant ’apparition d’une résistance, il

s’agit 1a d’une résistance acquise apportée par un plasmide (Jacquier, 2011).
11.6.1.4 Imperméabilité par formation d’un biofilm

Certaine bactérie sont capables de produire un film épais qui va ralentir la diffusion de

I’antibiotique et I’exposer plus longtemps aux enzymes de dégradation (Briandet, 2012).
11.6.2. Resistance par modification de la cible

Il existe différents mécanismes de modification de la cible de 1’antibiotique. Tout d’abord, la
modification structurelle de la cible entrainant une perte d’affinité dans le couple cible-
antibiotique. L’antibiotique ne pouvant pas se fixer correctement a sa cible, son action sera
limitée. L'exemple le plus important concerne la résistance a la pénicilline G de Streptococcus

pneumoniae (Geslin et al., 1992).

La bactérie peut synthétiser une cible modifiée additionnelle via I’apport d’un plasmide par
exemple. C’est le cas des SARM qui peuvent exprimer une PLP supplémentaire, la PLP2A
identifiée dans les souches résistantes par la présence du gene mecA apporté dans une cassette

chromosomique (Courvalin et al., 2006).

La bactérie peut également induire une hyperproduction de la cible : il s’agit d’un phénomene
trés fréquent qui touche tétracyclines, macrolides, quinolones, B-lactamines, aminosides,
rifampicine, bactrim® notamment. L’antibiotique se retrouve dilué¢ dans ses concentrations

normales d’utilisation puisque les cibles sont augmentées quantitativement (Courvalin et al.,
2006).
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11.6.3. Résistance par efflux actif

Il s’agit d’un systéme d’exportation de I’antibiotique en dehors de la bactérie. Il s’agit d’un
mécanisme actif, la bactérie synthétise des protéines d’export qui vont emporter I’antibiotique a
I’extérieur de la bactérie. Ainsi il ne peut pas se fixer a sa cible et devient inefficace, ce

meécanisme est notamment pour les tétracyclines (Jacquier, 2011).
11.6.4. Résistance par modification du métabolisme bactérien

Ce type de résistance concerne surtout les sulfamides et le triméthoprime (associés dans le
Bactrim®) inhibant la voie métabolique conduisant a la synthese des bases puriques et
pyrimidiques. Les bactéries peuvent compenser en fabriquant plus de précurseur (le PAB) ou en
augmentant sa synthése d’enzyme (la dihydrofolate réductase par exemple) car ces dernieres sont
inhibées par I’ATB. Elles peuvent également synthétiser des enzymes avec moins d’affinité pour

I’ATB (Ruppé, 2010).
11.6.5. Resistance par dégradation d’antibiotique

La bactérie va synthétiser une enzyme qui va modifier ’antibiotique en le rendant inefficace.
Souvent il s’agit de modification entrainant un changement de conformation du médicament qui

ne reconnait plus ou ne peut alors plus se fixer sur son site d’action.
L’exemple le plus connu est celui du couple B-lactamase et pénicilline (Ruppe,2010).

Les B-lactamines, comprenant les peénicillines, les céphalosporines, les carbapénemes et les
monobactames, sont les antibiotiques les plus largement prescrits dans le monde. Des l'apparition
en 1942 de la premiere souche de S. aureus résistante a la pénicilline par production de
pénicillinase, a commencé une course perpétuelle entre I'émergence de la résistance bactérienne
d'une part, et le développement de nouveaux agents antibiotiques d‘autre part. Les carbapénémes,
la derniere classe de B-lactamines, offrent un large spectre antibactérien et une stabilité élevée
face a la plupart des p-lactamases. Cependant, comme pour toutes les p-lactamines

commercialisées, des souches résistantes ont rapidement émergé.

La résistance aux carbapénemes chez les bacilles a gram négatif constitue un probleme sérieux
en raison de son potentiel a créer des impasses thérapeutiques. Les mécanismes de cette
résistance sont variés : ils vont de l'altération de la porine (comme OprD chez Pseudomonas
aeruginosa) a la combinaison de plusieurs mécanismes de résistance (hyperproduction de
céphalosporinase associée a une perte de porines chez les entérobactéries), ainsi que la
production de carbapénemases. Cette derniere forme de résistance est particulierement

préoccupante car les genes responsables de ces enzymes sont souvent portés par des éléments
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génétiques mobiles tels que les plasmides, transposons et intégrons, facilitant ainsi leur

dissémination rapide.

Les carbapénemases représentent une famille diverse d'enzymes définie par leur capacité a
hydrolyser au moins un carbapénéme. Les types les plus courants incluent les enzymes KPC
(classe A d’Ambler), VIM, IMP et NDM (classe B), ainsi que OXA-48 et OXA-23 (classe D).
Ces carbapénemases sont répandues a I'échelle mondiale, bien que leur prévalence varie d'un

pays a l'autre. En Algérie, plusieurs études ont signalé I'émergence de ces carbapénémases parmi

les bacilles & Gram négative (Touati A, 2013).
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Partie pratique Chapitre [1]: Matériels et
méthodes

Chapitre III. Mateériel et méthodes

ITI.1. Objectif de la recherche

Le but de notre travail est d'identifier les microorganismes responsables des infections urinaires

et determiner leur profil de résistance aux antibiotiques.
II1.2. Problématique

Les infections urinaires sont les plus fréquentes parmi toutes les infections, qu'elles surviennent a
I'n6pital ou en dehors. Elles se manifestent par des signes biologiques et cliniques. Sur le plan
biologique, le diagnostic repose sur l'examen cytobactériologique des urines, permettant de
détecter le nombre maximum de germes responsables de l'infection urinaire ainsi que le nombre
de leucocytes présents. De plus, I'identification de la résistance bactérienne aux antibiotiques est

essentielle pour confirmer le diagnostic et traiter efficacement les patients.
ITL.3. Lieu et période d’étude

Notre étude a été réalisée au laboratoire du Dr. BOUKHALAT Abdelhalim du 18 mars au 15
mai 2023, ainsi qu'au laboratoire du Dr. KOUIDRI Kheireddine et a I'lnstitut Pasteur de M'sila,
du 18 mars au 27 mai 2024.

I11.4. Echantillonnage

Les prélevements sont réalisés de préférence sur la premiere urine du matin a domicile ou a

I’hopital et transportés rapidement au laboratoire a 4°C ils peuvent s’effectuée:
I11.4.1. Chez les sujets coopératifs

L'urine doit étre collectée dans un contenant propre et sec, exempt de tout résidu de détergent ou
d'antiseptique (Pilly, 2016). Apres s'étre lavé soigneusement les mains et avoir effectué une
toilette minutieuse de la région vulvaire chez la femme et du méat chez 'homme avec du savon
doux ou un antiseptique, suivi d'un ringage, il convient d'éliminer le premier jet d'urine (environ
les 20 premiers millilitres) afin de ne recueillir dans le contenant stérile que le deuxiéme jet, en

veillant a ne pas toucher les bords supérieurs du récipient (Carbonnell et al., 1990).
I11.4.2. Chez les sujets non coopératifs

Le sondage vésical est destiné aux individus présentant des problémes de pression; de coma; d'ol
igurie ou de rétention aigué.
Le processus est effectué en utilisant une sonde stérile, et le manipulateur doit étre équipé de can

aux stériles (Carbonnell et al., 1990).
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IIL.5. Population étudiée

Les donnees épidémiologiques de notre population ont été recueillies via un échantillonnage
aléatoire. Nous avons choisi nos participants parmi les patients ayant visité les laboratoires pour
des analyses d'urine (ECBU). Les laboratoires de microbiologie représente la derniére étape pour

les cas suspects d'infection urinaire.
II1.6. Fiche de renseignement
Le prélevement doit étre accompagné d'une fiche de renseignements du patient.

Chaque dossier doit inclure: nom et prénom, age, sexe, motifs de la demande, antécédents
medicaux (DENIS et al., 2007).

Les données obtenues apres la réalisation d'un ECBU indiquent les résultats (positifs ou négatifs)

ainsi que le germe responsable de l'infection.
II1.7. Questionnaire

Nous avons réalisé un questionnaire concernant les infections urinaires pour les patients venus

aux laboratories pour analyser leurs urines. Fiche de questionnaire (Annex 1).
IT1.8. Manipulations au laboratoire
I11.8.1. Equipement de laboratoire pour la mise en place de ’analyse

1- Matériel et produit de manipulation
- Pot stéril (pour les urines)
-Tubes & essai

- Portoirs

- Les bandelettes urinaires
- Centrifugeuse

- Lames et lamelles

- Microscope optique

- Bec bunsen

- Bain marie

- Boites de pétri

- Anse de platine

- Etuve

- Réfrigérateur

- Pipette pasteur
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- Les disques d’antibiotique

- Eau physiologique

- Eau distillée

- Réactif pour coloration de gram (Violet de gentiane, Lugol, Alcool, Fushine).

2- Milieux de cultures: (Annex 2)
I11.8.2. Etiquetage

Au laboratoire, les échantillons sont soigneusement étiquetés. Chaque étiquette doit contenir le

nom et prénom du patient, le numéro d’ordre, la date, I’heure et ’age.
IT1.9. Examen cytobactériologique des urines ECBU

L'examen cytobacteriologique des urines, également appelé ECBU, est I'un des examens les plus
recommandés. Cela permet de détecter une infection urinaire et de repérer I’agent responsable

pour prendre le traitement le plus efficace (Darbas et al., 2007). Il contient:
e Examen macroscopique des urines:

Il est nécessaire d'évaluer l'apparence et la couleur des urines, ainsi que la présence ou l'absence

de pus ou de sang (EI manni Portoires 2004). Cet examen se concentre sur la couleur de l'urine.

Une urine jaune clair est considérée comme normale, mais un aspect trouble peut étre causé par
une infection urinaire, la présence de cristaux provenant de l'alimentation ou la prise de certains

medicaments (Konan, 1992).
II1.10. Examen a la bandelette urinaire

Le test de la bandelette réactive utilise une bande chimique immergée dans I'échantillon qui
change de couleur lorsqu'elle est exposée a différentes substances. Ce test peut étre utilisée pour

vérifier divers aspects de I'échantillon d'urine (Thomas, 2022).

Le test consiste en une bandelette avec des zones réactives de chimie seche qui permet de
détecter dans l'urine la présence qualitative et/ou semiquantitative de divers paramétres tels que
les leucocytes, les nitrites, le pH, les protéines, le glucose, les corps cétoniques, l'urobilinogéne,

la bilirubine, les érythrocytes (ou le sang) et le poids spécifique (densité) (Borghini et al., 2002).

Pour se faire, I’'urine est correctement homogénéisée en tournant lentement, a plusieurs reprises,
le gobelet. La bandelette est immergée une seconde (au maximum) dans 1’urine en humectant

entierement toutes les zones réactives.

Il ne faut pas utiliser une pipette pour verser I'urine sur la bandelette, puis égouttez rapidement en

passant la tranche de la bandelette sur un papier absorbant pour éliminer I'excédent d'urine.
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On peut visualiser la bandelette en la comparant a la gamme colorimétrique mentionnée sur

I'emballage.

v Apres une minute, examiner les résultats concernant les nitrites, le pH, les protéines, le
glucose, les corps cétoniques, l'urobilinogéne, la bilirubine et le sang.

v Apres deux minutes, examiner le résultat concernant les leucocytes.

On note les paramétres en suivant I’échelle colorimétrique et on jette la bandelette aprés la
lecture.

Si le nombre des leucocytes et des nitrites sont élevés on conclue qu’il y a une infection urinaire
(Marc G, 2014).

IT1.11. Examen cytologique
II1.11.1. Examen cytologique quantitatif

L'utilisation de I'examen microscopique est la méthode la plus efficace pour identifier les
constituants de I'échantillon d'urine, tels que les globules rouges et les globules blancs, les
cristaux, les levures, les cylindres, ainsi que la présence de micro-organismes. Ce processus
implique le dépdt d'un volume spécifique d'urine entre une lame et une lamelle, suivie par
l'observation directe sous microscope a un grossissement de x40. Le nombre de chaque élément

identifié est ensuite rapporté par millilitre d'urine.

« Leucocytes: dans le sédiment, les urines peuvent contenir 0-6 leucocytes par mm? d'une fagon
normale. Leur présence en grande quantité dans le sediment est pathologique. C'est a dire la

présence d'un processus inflammatoire qui suppure dans le rein ou les voies urinaires.

* Les Hématies: ce type de cellules est absent dans les urines normales ou en tres petite quantité
de 1 a 2 par champ. Les constations d'une plus grande proportion d'hématies constitue une «
micro-hématurie » toujours pathologique, ayant valeur d'organicité, méme si elle ne donne pas
lieu a une hématurie clinique. L'origine de la cause de I'hémorragie peut étre vasculaire,
inflammatoire, vasomotrice, rénale, urinaire, de siege glomérulaire, tubulaire (Marrhich B.
2008).

* Les cellules épithéliales: en général, on en observe quelques unes dans le sediment urinaire
des personnes normales. Quand elles sont abondantes et proviennent des tubules rénaux, elles
évoquent une néphropathie parenchymateuse. On observe des fragments de colonie de cellules
dégénérées ou avec inclusions. Les cellules du bassinet rénal ou de la vessie apparaissent dans
les pyélites et les cystopyélites intenses. Dans les tumeurs urétrales, rénales et prostatiques

existent des accumulations de cellules atypiques avec noyaux hyper chromiques.
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e Les cristaux: la présence de cristaux dans le sédiment, uniquement de la précipitation de la
substance éliminée. Celle-ci dépend de la concentration de la réaction acide ou alcaline des
urines, ainsi que du manque de colloides protecteurs. L'existence de cristaux ou de dépdts
inorganiques, amorphes, dans un sediment urinaire peut correspondre & une lithiase rénale

concomitante mais elle n'a pas de valeur diagnostique. Il existe des:

v Cristaux d'urates: la presence de tels cristaux d’acide urique (urate), peut déduire qu’il
existe un trouble du métabolisme de I’acide urique ou une lithiase urique en amont.

v Cristaux Oxalates: ils précipitent dans les urines acides. Leur origine peut étre exogéene ou
provenir d'une oxalaturie.

v’ Cristaux Phosphates: Dans les urines alcalines, il s'agit de phosphate calcique ou phosphate
ammoniac magnesique qui apparait par fermentation ammoniacale de l'urée en dehors de

I’organisme, ou méme a l'intérieur de la vessie, chez les patients a l'urine infectée.
I11.11.2. Examen cytologique qualitatif

La coloration de Gram realisée a partir du culot de centrifugation permet d'observer les
microorganismes éventuellement présents et oriente le choix des milieu de culture selon leurs

morphologies et leurs affinités aux colorants.

Une autre méthode peut aussi étre réalisee avec une coloration au bleu de méthyléne. Pour cela
les urines sont centrifugées pendant 15 minutes a 3.000 tours/min. Le culot est étalé sur une
lame, ensuite fixé par la chaleur puis coloré avec le bleu de méthyléne. L’observation se fait au

microscope optique a l'objectif a immersion (x100).
IT1.12. Examen bactériologique

La culture bactérienne a un double objectif: I'isolement et le dénombrement des bactéries. C'est
la seule méthode qui permet une identification précise des microorganismes présents dans l'urine.
La grande majorité des bactéries responsables des infections urinaires ne sont pas exigeantes et
peuvent étre cultivées sur un milieu de culture ordinaire, comme la gélose nutritive.
(Lacheheubet Bendagha, 2016).

I11.12.1. Mise en culture

L'analyse quantitative de la bactérie peut étre effectuée de plusieurs fagons, notamment par
dilution des échantillons d'urine, par l'utilisation d'une anse calibrée, ou encore par la méthode de
la lame immergée (Le REMIC, 1998).

- Ensemencement des urines
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La technique consiste a utiliser une anse de platine calibrée pour ensemencer les échantillons sur
les milieux de culture.

D’abord, homogénéiser bien I’urine par simple agitation. A proximité du bec bunsen, on préleve
verticalement a I’aide d’une anse de platine stérile une goutte d’urine. Déposer une goutte
d’urine sur le milieu Chromagare (la boite de gélose) pour avoir des colonies bien isolées. Faire
des stries centrales et ensemencer puis perpendiculairement réaliser un isolement de haut jusqu’a
la fin de la boite en desserrant Iégérement les dernieres stries (Djennane et al., 2009) (Figure

[11-1). Incuber les boites dans 1’étuve a 37°C pendant 24 heures.

D ——————

b Décharger I'oése de 10pl,

— T lrer une verticale
- jusqu’aumilicu de la boite

Remonter légérement pour
3 ** décharger entiérement le

prélévement

Faire des strics honzontales

B — «  enpartant du point de
S s dépdt

Mettre & |'étuve 37°C pendant 18-24H

Figure 111-2: Ensemencement de I’urine par la méthode de I’anse calibrée (Delsarte, 2010)).

Identification sur milieu Chromagar d’orientation Le diagnostic se fait dans un premier temps en

fonction de la couleur des colonies sur la gélose Chromagar.(Annex 02).

La lecture se fait en se référant au tableau suivant.

Tableau 111-1: Identification des bactéries sur gélose Chromagare d’orientation (Hassaine,

H., & Boulanoir, M., 2019).

Micro-organisme Aspect typiques des colonies
E. coli Roses foncées a rougeatres
Enterococcus Petites colonies bleues turquoises
Klebsiella, Enterobacter, Citobacter Bleues métalliques
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Proteus Halot brun
Pseudomonas Cremes, Translucides
Staphylococcus aureus Dorées, opaques, petites, blanches a jaunatres
Staphylococcus saprophyticus Roses, opaques, petites

- Isolement

La GN est le milieu le plus utilisé, la plupart des bactéries responsables de I'infection urinaire
peuvent étre cultivées sur ce milieu, y compris les bacilles, les cocci et les levures. D'aprés la
coloration de Gram (Bouakkaz et Boucherbit, 2017), il est possible d'ensemencer dautres
milieux tels que Hecktoen (Entérobactéries), gelose au sang frais (Streptococcus), Chapman
(Staphylococcus), Sabouraud (Candida).etc (annexe 01) (Hamraras et Azerine, 2015).

- Dénombrement des microorganisms

Il est evident que le dénombrement apres culture concerne les cellules viables de I'échantillon,

c'est-a-dire les cellules qui peuvent se développer.

Le principe de ces dénombrements repose sur la capacité de chaque bactérie, qui se fixe a l'envi

onnement gélose, a créer une colonie visible a 1'eeil nu (Bousseboua, 2002).

La méthode d’isolement utilisé est une meéthode simple, En diluant préalablement, on peut
obtenir une numération de 10° a 10° UFC/ml tout en permettant I'obtention de colonies isolées

(Bonacorsi, 2016).
- Observation des cultures et différentiation des colonies

L’observation macroscopique des cultures se fait en décrivant la forme et la taille des colonies,

I’opacité et I’aspect de la surface, ainsi que la consistance et la pigmentation des colonies.
I11.12.2. Identification bactérienne
II1.12.2.1 Détermination des caracteres morphologiques

a. Etude macroscopique: cette étude est basée sur les caracteres morphologiques des
colonies formées tels que: l'aspect, I'élevation, le bord, la couleur, le nombre, I'odeur
dégagée

b. b. Etude microscopque par la coloration de Gram:
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Elle permet de diviser les bactéries en deux groupes (les bactéries a gram négatif et les
bactéries a gram positif), d'apprécier leurs morphologie (bacilles ou des cocci) et leur mode
de regroupement (dispersés, amas, chainettes, par deux...).

Les étapes de cette coloration sont mentionnées dans I’annexe 3.
111.12.2.2 Détermination des caractéres biochimiques

L'identification de la bactérie est effectuée en se basant sur la morphologie des colonies ainsi que
sur les premiers caractéres biochimiques distinctifs propres a chaque espece, tels que la
production de catalase, d'oxydase, ou la fermentation de certains sucres...etc (Leroy et Mariani-
Kurkdjian, 2004).

- Test catalase

La catalase est une enzyme présente dans la plupart des bacteries aérobies strictes et des
bactéries anaérobies facultatives. Son r0le est de décomposer I'eau oxygénée en eau et en
oxygene. La détection de cette enzyme est utilisee pour identifier les bactéries a Gram positif et
les Staphylocoques. Dans le cadre de cette méthode, deux gouttes d'eau oxygénée stabilisée sont
déposées dans un tube a hémolyse, puis une suspension bactérienne est ajoutée a l'aide d'une
pipette pasteur. L'observation du résultat est immédiate. Si un dégagement gazeux est observe

aprées l'addition d'eau oxygénée, cela indique la presence de I'enzyme catalase.

En revanche, l'absence de dégagement gazeux signifie lI'absence de cette enzyme (Delarras,
2007).

- Test coagulase

La coagulase est une enzyme qui a la capacité de provoquer la coagulation du plasma sanguin.
La détection de la staphylo-coagulase est un critére utilisé pour identifier les Staphylocoques.
Dans cette méthode, 1 ml de plasma sanguin mélangé a 1 ml d'une suspension bactérienne de la
souche a étudier est dépose dans un tube a hémolyse stérile. Ce mélange est ensuite incubé a
37°C pendant 4 a 5 heures (Guillaume, 2004). La réaction est interprétée comme positive lorsque

le plasma est coagulé, ce qui signifie que le fibrinogene a été converti en fibrine.

Cette coagulation confirme la présence de Staphylococcus aureus. En revanche, si le plasma ne
coagule pas, cela suggére la présence d'une espéece différente de Staphylococcus aureus
(Delarras, 2007).

- Test oxidase
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L'oxydase, également connue sous le nom de cytochrome oxydase, est une enzyme présente dans

certaines chaines respiratoires cytochromiques bactériennes.

Protocole: Appliquer un disque "Ox" sur une lame propre et le saturer avec une goutte d'eau
distillée ou d'eau physiologique stérile. Prélever un échantillon de la colonie a étudier a l'aide
d'une pipette pasteur boutonnée stérile et le déposer sur le disque.

La présence d'oxydase est révélée par l'apparition immédiate d'une coloration

Violette foncée sur le disque ou en quelques secondes (oxydase +).

En revanche, I'absence de coloration indique I'absence de I'enzyme oxydase(-) (Delarras, 2007).
Galerie classique:

* Milieu Three Sugar Iron (T.S.I) Le milieu TSI, semi-solide, est utilisé pour une identification
rapide des Entérobactéries, en mettant en évidence leur capacité a fermenter le glucose (avec ou
sans production de gaz), le lactose, le saccharose, et a produire du H2S. Pour cela, il faut
ensemencer le milieu en réalisant des stries sur la surface et une piqdre centrale dans le fond.

Ensuite, I'incubation a I'étuve pendant 24 heures est necessaire.

« La recherche de la production d’indole: Le milieu Urée Indole, de couleur jaune orangee, est
utilisé pour détecter la présence d'indole. Certaines bactéries sont capables de dégrader le
tryptophane en produisant de l'indole grace a une enzyme appelée tryptophanase. Cette réaction
est confirmée par l'addition du réactif de Kovacs, qui révele la présence d'indole. Pour réaliser
les manipulations, nous avons préparé une suspension dense de bactéries dans un milieu a base
de peptone exempt d'indole mais riche en tryptophane. Ensuite, nous avons incubé cette
suspension a 37 °C pendant 24 heures. Apres I'incubation, nous avons ajouté deux a trois gouttes
du réactif de Kovacs. La formation d'un anneau rouge indique un résultat positif pour la
présenced'indole.

e Le milieu citrate de Simmons: Le milieu citrate de Simmons est semi-solide et permet de
détecter l'utilisation du citrate comme seule source de carbone et d'énergie. Il contient un
indicateur de pH. Pour l'inoculer, on realize une strie longitudinale sur la pente a l'aide d'une
pipette Pasteur. Apres incubation a 37 °C pendant 24 heures, les bactéries citrate positives
provogueront un changement de couleur de l'indicateur (bleu de bromothymol) vers le bleu. En
revanche, les bactéries citrate négatives ne provoqueront aucun changement et le milieu restera
vert.

 Milieu Clark et Lubs : (test RM et VP Le milieu de Clark et Lubs permet I'étude des produits
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de fermentation du glucose et la différenciation entre les fermentations (acides mixtes et butylene
glycolique).

» Test RM (rouge de méthyle): grace au rouge de méthyle, ce test permet la mise en évidence
de la fermentation acide mixte par acidification du milieu glucosé aprés fermentation du glucose
e Test VP (Vosges-Proskauer): ce test permet la mise en évidence de la production d’acétoine

(ou 3-hydroxy-butanone) au cours de la fermentation du butyléne glycolique.
1I1.12.2.3 galerie biochimique
v Galerie api 10s

La galerie API 10S (Biomérieux) est une galerie de 10 microtubes préts a ’emploi contenant un
substrat déshydrate, permettant de réaliser10 tests biochimiques afin d’identifier des bacilles a
Gram (-) appartenant a la famille des Enterobacteriaceae. Elle ne doit pas étre utilisée
directement a partir des prélevements d’origine clinique ou autre. LeS microorganismes a
identifier doivent dans un premier temps étre isolés sur un milieu de culture adapté selon les
techniques usuelles de bactériologie. Cette galerie est une version simplifiée de la galerie APl 20
E: 10 tests au lieu de 20 (la réaction de l'oxydase constitue le 11°™ test et la réduction des

nitrates en nitrites (NO2) est le 12°™):

- ONPG:Ce test vise a détecter la présence de I'enzyme intracellulaire p-galactosidase (ONPG
hydrolase), qui catalyse I'nydrolyse du lactose en glucose et galactose (Veron, 2000).

- GLU: Nous cherchons a déterminer l'utilisation du glucose, soit par voie oxydative, soit
par voie fermentative, ce qui se manifeste par un changement de pH dans le milieu, entrainant
un changement de couleur de l'indicateur de pH présent.

- ARA : On recherche l'utilisation d’arabinose se traduisant par une modification du pH du
milieu faisant virer I'indicateur coloré de pH present

- LDC et ODC: Les décarboxylases bactériennes sont des enzymes qui catalysent les réactions
de décarboxylation des acides aminés. Elles sont mises en évidence grace aux produits alcalins
formés (amines) détectés a l'aide d'un indicateur de pH. Ces enzymes ont un intérét pour
I'identification bactérienne (différenciation des Entérobactéries et autres bacilles a Gram
négatif).

- CIT: Seules les bactéries possédant une citrate perméase peuvent utiliser le citrate comme
seule source de carbone. La lecture de I'utilisation du citrate comme seule source de carbone
est possible grace a la présence d’un indicateur de pH (le bleu de bromothymol) et un seul

composé carboné (citrate de sodium).
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- H2S: La mise en évidence de la production d'H2S se fait grace a la presence de thiosulfate de
sodium et de citrate ferrique (fer I11). En effet, chez une souche dite H2S positif, le thiosulfate
est reduit en anaérobiose en H2S. L'H2S formé se combine avec citrate de fer présent pour

former un précipité de sulfure de fer noir.

- URE: L'uréase est une enzyme qui catalyse I'hydrolyse de I'urée. Dans un test d'uréase positif,
une coloration rouge apparait suite a l'alcalinisation du milieu due & I'hydrolyse de l'urée et a la
formation de carbonate d'ammonium. Si le milieu reste orange, cela indique qu'il n'y a pas eu

d'alcalinisation, ce qui rend le test négatif (Guillaume, 2004).

- TDA: On recherche une enzyme, la tryptophane désaminase, en mettant en évidence la
désamination du tryptophane en acide indole-pyruvique et NHs, révélé par un précipité brun

caractéristique apres ajout du chlorure de fer.

- IND: Suite a I'ajout du réactif de Kovacs dans la cupule, le diméthyl-amino-4 benzaldéhyde
présent dans le reactif réagit avec l'indole, produit de I'activité de la tryptophanase, formant ainsi

un composé coloré de couleur rouge (Guillaume, 2004).

- OX: On recherche la présence d’un cytochrome oxydase.
- NO2: On recherche la présence du nitrate réductase.

Le processus d'ensemencement se déroule comme suit:

Tout d'abord, le fond et le couvercle d'une boite d'incubation sont assemblés. Environ 3 ml d'eau
distillée sont répartis dans l'alvéole pour créer une atmosphere humide, puis la galerie est placée
a l'intérieur de la boite d'incubation. Une fois la galerie préparée, une ou deux colonies bien
isolées sur le milieu GN sont prélevées a l'aide d'une pipette Pasteur. Ensuite, une suspension
bactérienne est réalisée en homogénéisant soigneusement les bactéries dans le milieu. La
suspension des bactéries est transférée dans les tubes de la galerie en utilisant la méme pipette
(afin d'éviter la formation de bulles d'air au fond des tubes, la pointe de la pipette est placée sur
le cOté de la cavité en inclinant légérement la boite d'incubation vers Iavant).
Pour le test utilisant le citrate, a la fois le tube et la cupule sont remplis. Cependant, pour les
autres tests, seul le tube est rempli. Pour les tests LDC, ODC, UREE et H2S, l'anaérobiose est
induite en remplissant les cupules avec de I'huile de paraffine. Ensuite, la boite d'incubation est
refermée et incubée a 37 °C pendant 24 heures. Apres l'incubation, la lecture de la galerie doit

étre effectuée en se référant au tableau de lecture (voir I’annex 4).
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L'identification peut étre obtenue de trois manieres: par une approche dichotomique, en utilisant
le codage API (profil numérique) ou par une approche probabiliste a l'aide d'un logiciel
informatique. Sur la fiche de résultats, les tests sont regroupés par trois, et une valeur de 1, 2 ou 4
est attribuée a chacun. Si le test est positif, la valeur correspondante (1, 2 ou 4) est inscrite,

sinon, la valeur "0" est attribuée.
v' Galerie API 20E

Il s'agit d'une version réduite et normalisée des techniques biochimiques classiques utilisées
pour identifier les bactéries a Gram négatif, y compris les Entérobactéries. Ce systéme
comprend 20 microtubes contenant des substrats sous forme déshydratée. Ces microtubes ont
été ensemencés avec une suspension bactériénne qui reconstitue les milieux. Les réactions qui se
produisent pendant la période d'incubation (18 a 24 heures a 37 °C) se manifestent par des

changements de couleur spontanés ou révélés par I'addition de réactifs.
- Preparation de la suspension bactérienne

Pour préparer la suspension bactérienne, une seule colonie bien isolée (2 a 3 colonies identiques)
provenant d'un milieu gélosé a été prélevée a l'aide d'une pipette Pasteur. Elle a été deposée sur
les parois d'un tube contenant de I'eau physiologique (5 a 7 ml) afin de dissocier la colonie, puis

le mélange a été agité manuellement (Michael et Smith, 1993).

- Inoculation de la galerie

v' Mettre de l'eau physiologique dans le fond de la boite afin de créer une atmosphere
humide.

v' Remplir le microtube de la galerie avec la suspension bactérienne a ’aide d’une pipette
Pasteur. Au sein du microtube, on distingue deux parties, le tube et la cupule.
Selon les tests, la suspension bactérienne doit étre placée dans le tube et la cupule (CIT,
VP, GEL) ou uniquement dans le tube des autres tests.

v Créer une anaérobiose dans les tests: ADH, LDC, ODC, URE, H2S en ajoutant I’huile
de Vaseline.

v Refermer la boite, puis écrire le numéro de patient.

v Incubation a 37 °C pendant 24h (Michael et Smith, 1993).

- Lecture

Prendre notes sur la fiche de lecture des résultats (annexe 5) obtenus pour les tests a lecture

spontanée. Révélation des tests nécessitant I'addition de réactifs.

- TDA: ajouter une goutte du réactif TDA (annexe 6)
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- IND: ajouter une goutte du réactif de Kovacs (annexe 6).

- VP: ajouter une goutte du réactif VP 1 et une goutte du réactif VP Il (annexe 6).

Noter les résultats sur la fiche de lecture et calcule du profil numérique (Michael et Smith, 1993).
II1.13. Antibiogramme

Lorsqu’une bactérie est isolée a partir d’un prélévement; on doit chercher sa sensibilité aux
antibiotiques. Ce test est capital, il permet de choisir un antibiotique adéquat pour le traitement
de I’infection urinaire est effectué lorsque la souche identifiée lors de la culture est présente en
quantité significative, et s'il n'y a pas plus de deux especes différentes, sinon le prélevement
serait considéré comme contaminé (Bugier, 2015).La sensibilité aux antibiotiques a été évaluée a
l'aide de la méthode de diffusion des disques en milieu solide (Antibiogramme). Les géloses
Mueller-Hinton ont été ensemencées a l'aide d'un écouvillon avec une culture bactérienne jeune
(agée de 18 a 24 heures) a une densité de 0,5 McFarland (environ 108 UFC/ml), diluée au 1/100.
Les disques d'antibiotiques ont éte déposés a la surface des géloses a l'aide d'une pince, puis les
boites ont été incubées pendant 18 a 24 heures a 37 °C (Ayad A, 2017).

A I’aide d’un pied a coulisse, les différents diamétres des zones d’inhibition obtenus autour des
disques d’antibiotiques ont été mesurés et ’interprétation en bactérie Sensible (S) Intermédiaire
() ou Résistante (R) a été effectuee selon les critéres définis par le CA-SFM (Annexe 7) (Ayad
A,2017).

38



Chapitre 1V:

Reésultats et discussion



Chapitre IV. Reésultats et discussion

IV.1. Résultats
IV.1.1. Résultats de I’enquéte

Tableau IV-1 Résultats de ’enquéte

Les caractéristiques Les pourcentages
Sexe du patient Femelle 62,44%
Male 37,56%
Age du patient <18 ans 18,80%
(19-65) ans 63,25 %
> 65 ans 17,95 %
Etat civil Célibataire/divorcé/veuve 36,65 %
Marié 63,35 %
Niveau d’éducation Analphabéte 32,8 %
Ecole primaire 3,7 %
Ecole intermédiaire 21,5 %
Lycée 14,9 %
Université 40,1 %
Lieu de résidence Urbain 85,30 %
Rural 14,70 %

Nous notons que le nombre de patients pour lesquels des analyses d'urine ont été effectuées est

de 442 patients, dont environ 62,44 % sont des femmes et 37,56 % sont des hommes.
Aprés avoir interrogé les patients, nous les avons répartis selon I'age en trois catégories.

Parmi ce catégories, nous trouvons 18.80 % enfants, suivi d'un grand pourcentage de groupes
majeur de 19-65 ans avec 63,25 %, le pourcentage de groupes de plus de 65 ans est 17,95 %, En
ce qui concerne I'état civil des patients, il a été observé que 63,35% étaient mariés, tandis que

36,65% étaient célibataires.

Concernant le niveau déducation des patients, il a été observé qu'environ de 40,1 %
universitaire, 32,8% des patients étaient analphabétes, 21,5 % des patients ont un niveau

secondaire, enfin, environ 3,7 % des patients ont un niveau d'éducation primaire.



En ce qui concerne le lieu de résidence des patients, nous constatons que le pourcentage de
patients urbains est estimé a environ 85.30 %, ce qui est supérieur & celui des patients ruraux,

estimé a 14,70 %

Femme mHomme B Urbain ® Rural

|
s @
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‘ .

Figure 1V-1 Caractéristiques sociodémographiques des répondants

Les graphiques a barres représentent la proportion de patients présentant des symptémes et
celle de patients asymptomatiques ou la sensation d'inconfort ou de douleur pendant la miction
occupe le premier pourcentage d'environ 27,15 %, puis par la fréquence des urines de 11,54 %,

suivie de l'urine trouble d'environ 2,26 % et puis I'absence de tout symptéme de 59,05%
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Pour les personnes qui ont déclaré la présence de sang dans l'urine, le pourcentage était de 23.08
%. Mais apré la réalisation de chimie des urines on a trouvé un pourcentage de 4.52 % des

patients ayant de sang dans l'urine. Au contraire, 76.92% des maladies qui n’ont pas de sang

Figure 1\V-2 Graphiques a barres représentent les symptémes des patients

dans l'urine.

Pour les patients porteurs de catheter urinaires on a trouvé un faible taux de 2,26 % par rapport

aux autres patients qui ne portent pas les sondes avec 97,74 %.

Pour le pourcentage de patients qui ont eu une infection urinaires avant est de 16.97% mais

celui des patients qui n’ayant pas une infection avant est de 16, 97 %.
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Figure 1V-3 Graphiques a barres représentant I'état des patients




Environ 30,54 % des patients qui soufferent de symptémes au cours de 2 semaines tandis que
ceux qui ont soufferent au cours des trois derniers jours représentent environ 10,18 % et ceux qui
en ont soufferent au cours de 3 jours & 1 semaine représentent environ 4,98 % et ceux qui ont

soufferent de 1 & 2 semaines étaient d'environ 3,17 % mais 51,13% n’ont pas des symptomes.
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Figure I\V-4 Graphiques a barres représentent la periode d'apparition des symptomes

Le pourcentage de patients qui n'ont pas recu de traitement, le plus élevé estimé a 60,86 %, suivi
des patients qui ont traité leurs symptémes avec des antibiotiques avec un taux de 19,23 %, suivi
du pourcentage de patients qui ont traité leurs symptomes avec des antalgique 15,83 %, dont

4,07 % on éléminé les symptémes on boivent I'eau potable.
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Figure IVV-5 Graphiques a barres représentent le contrdle des patients sur leurs symptomes



Un cercle relatif représentant I'état du patient.Dont le pourcentage de patients qui souffrent de
diabéte est d'environ 17,20%, de sorte que le pourcentage de patients ayant subi des opérations
rénales et vésicales est de 3,62%, et 1,36 % pour les patients ayant consomme des
corticostéroides pendant plus de 5 jours .au contraire 77,82% representent les patients qui n'ont

aucune maladies.
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Figure 1V-6 Cercle relatif représentant I'état des patients

IV.1.2. Résultats de la culture

le nombre des prélévements recus par le laboratoire était de 442 échantillons d’urines. Parmi le
nombre total, 117 ECBU considérés positifs 26,47% et 325 échantillons sans négatives

representent 73,53%.

M Culture positive M culture négative

Figure V-7 Répartition des échantillons selon les résultats de la culture.

D’aprés les resultats, la prédominance est du sexe féminin avec un pourcentage de 62,44 %

contre 37,56 % pour le sexe masculin.



Parmi les femmes incluses dans I’étude, on a observé 23,55 % des femmes enceintes et 76,45

%.des femmes non enceintes.

Pour les femmes enceintes, les résultats des analyses concernaient 65 personnes: 10 ont eu des

résultats positifs avec un pourcentage de 15,38 % et 55 ont eu des résultats négatifes 84,62 %.

B Femme enceinte Femme non enceinte

76,45% ’

Figure 1V-8 Répartition des échantillons selon les résultats de la culture des femmes enceinte

IV.1.3. Résultats d’analyse des patients
IV.1.3.1 Répartition de ECBU selon le sexe

Le dépistage d'ECBU est plus frequent chez les femmes 62,44 % que chez les hommes 37,56 %
et et est plus souvent requis chez les couples mariés 63,34 % que chez les célibataires et les
dévorcés 36,66 %.

IV.1.3.2 Répartition des infections urinaires selon /’age

On a trouvé que la tranche d’age entre 19 et 45 ans est la plus touchée par les infections
urinaires avec 35,90 %, suivie par celle des patients de 46 a 65 ans qui représente 27.35 % puis
les patients inférieurs a 18 ans avec 18.80 % , alors que la tranche d’age supérieure a 65 ans est

la moins touchée par les infections urinaires avec 17,95 %.
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Figure IV-9 Répartition des infections urinaires selon I’age

IV.1.3.3 Fréquence des agents pathogéne responsables d’infections urinaires

D’aprés notre résultats, on a observé que I’Escherichia coli est prédominante lors de ces
épisodes d’infection urinaire, représentant le pourcentage le plus élevé avec 47.86 %. Ensuite, le
groupe de Enterobacter cloacae avec pourcentage de 15.38 %, ensuite, le groupe de
Staphylococcus saprophyticus et Staphylococcus blanc chacun avec un taux de 9.40 %, puis les
Pseudomonas aeruginosa avec 8.55 % et pour les Klebsiella pneumoniae et les Enterococcus
faecalis chacun avec un taux de 3.42 %, les Proteus mirabilis avec 1.71 % est les moins

fréquents sont répresentés par une culture de 3 type de germes avec 0.85 %.
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Figure 1V-10 Fréquence des agents pathogénes responsables d’infections urinaires

IV.1.3.4 Résultats de résistance des microorganismes aux antibiotiques (ANNEX 8)

IV.1.3.5 Résistance d ’Escherichia coli aux antibiotiques

D’apres les résultats d’antibiogramme, nous avons observé une résistance élevée d'Escherichia

coli a I’'ampicilline avec 64,29 % puis cotrimoxoazole avec 50 % en suit imipénem avec 28,58 %

suivi par cefazoline 26,79 % et la pipracicline avec 25 % ciprofloxacine, cefalotine et

ceftazidime avec 23,21%, puis il vient I’assosiation Amox+Ac calv avec 14,29 % puis

Cefoxitine avec 7,14 % aprés cefotaxime avec 5,36 % et a la fin gentamicine et fosfomycine

avec 1,79 %.
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Figure 1V-11 Résistance d’Escherichia coli aux antibiotiques

IV.1.3.6 Résistance de Enterobacter cloacae aux antibiotiques

D’aprés les résultats d’antibiogramme, nous avons observé une résistance pour les souches d’
Enterobacter cloacae a I’ampicilline de 94,44% en suite a la cotrimoxazole 38,89 % suivi par la
cefalotine et amikacine avec 16,67 %, on trouve pour I’association amoxicilline+acide
clavulanique, cefazoline, cefoxitine, imipéneme, pipraciclim, et acide pipémidique, un faible

pourcentage 5,56 % de souches résistantes.
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Figure 1V-12 Résistance d’Enterobacter cloacae aux antibiotiques




IV.1.3.7 Résistance de Staphylococcus blanc aux antibiotiques

D’aprés les résultats d’antibiogramme, nous avons observé une résistance pour les souches de
Staphylococcus blanc dans pristinamycine et oxacilline avec 72,73 % en suit spiramycine et
pénicilline avec 63,64% suivi par I’ampicilline et erytromicine avec 27,28 % par la suit on trouve

fosfomycine, voncomycine, tétracycline et acide fusidique avec faible poursentage 18,18%.
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Figure 1V-13 Résistance de Staphylococcus blanc aux antibiotiques

IV.1.3.8 Résistance de Staphylococcus saprophyticus aux antibiotiques

D’aprés les résultats d’antibiogramme, nous avons remarqui une résistance pour les souches de
Staphylococcus saprophyticus avec spiramycine, pristinamycine, oxacilline et clindamycine et la
pénicilline avec 63,64 % par la suite avec acide fusidique et clindamycine avec 18,18 % et avec

un faible pourcentage en trouve gentamycine, fosfomycine, et voncomycine avec 9,10 %.



Staphylococcus saprophyticus

o B, N W b U1 O N

& e & e e & &
QO N S NP\
O @ @ s+ N D N o
& S & 9) S & Q &
< ) Q,-\{o V('\ N O

Résistance aux antibiotiques

Figure 1V-14 Résistance de Staphylococcus saprophyticus aux antibiotiques

IV.1.3.9 Résistance de Pseudomonas aeruginosa aux antibiotiques

Pour cette bactérie, on constate d'aprés nos données, une résistance pour les souches de
Pseudomonas aeruginosa vis-a-vis de cotrimoxazole de 50 % en suite gentamicine 40% suivi

paramikacine, ciprofloxacine et ticarciline avec 30 % et pour fosfomycine 20 %. Concernant la

résistance a ceftazidime un taux faible de 10 % de souches résistantes.
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Figure 1V-15 Résistance de Pseudomonas aeruginosa aux antibiotiques




IV.1.3.10 Résistance de Enterococcus faecalis aux antibiotiques

A partir de notre étude, nous avons observé une résistance d’Enterococcus faecalis Vis-a-Vis
pristinamycine 30 % suive par spiramycine, oxacilline, clindamycine et pénicilline avec 20 % en

suite I’association amoxicilline+acide clavulanique et acide fusidique et erythromycine 10 %.
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Figure 1V-16 Résistance de Enterococcus faecalis aux antibiotiques

IV.1.3.11 Résistance de klebsiella pneumonia aux antibiotiques

D’aprés I’antibiogramme, nous avons remarqué une résistance de Kklebsiella pneumonia a
I’ampicilline et a ’association amoxicilline + acide clavulanique de 75 %, suivi par cefazoline et
cefoxitine avec 50 % et par la suite cefotaxime, cefalotine, imipéném, ciprofloxacine

,pipraciclim, gentamicine et cotrimoxazole 25 %.
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figure 1V-17 Résistance de klebsiella pneumonia aux antibiotiques



IV.1.3.12 Résistance de Proteus sp. aux antibiotiques

D’aprés les résultats d’antibiogramme, nous avons observé une Seule résistance de Proteus sp.

vis-a-vis I’ampicilline.
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Figure 1V-18 Résistance de Proteus sp. aux antibiotiques

IV.2. Discussion

- L'examen microscopique de I'urine homogeéne permet d'évaluer la clarté de I'urine homogene et
d’observer I'nématurie. Son intérét est limité. Une urine trouble n'indique pas systématiquement
une infection et peut simplement refléter la présence de cristaux. La coloration des urines n'est

pas synonyme d'hématurie et peut étre liée a la prise de médicaments rifampicine (Janvier et al.,
2008).

L'identification des agents pathogénes est guidée par I'examen direct aprés coloration de Gram,
I'apparition de colonies sur des milieux standard ou chromogenes et des tests d'identification
biochimique standard simples. Le test ECBU est le test de référence pour confirmer la présence

d'une infection urinaire.

- Bien que le test ECBU soit le test microbiologique le plus fréquemment réalisé en laboratoire
de biologie , il est I'un des tests les plus difficiles a interpréter car la qualité du test dépend d'un
certain nombre de parametres. Ces difficultés sont principalement liées a la contamination de

I’échantillon par la flore symbiotique et aux conditions de transport défavorables.



- La bandelette urinaire (BU) urinaire est un outil précieux en médecine de premier recours s'il
est utilisé dans un contexte spécifique (plaintes urinaires, surveillance des maladies systémiques

ou des femmes enceintes) et non comme un outil de dépistage général.

Le respect des conditions d'échantillonnage et l'interprétation correcte des résultats de BU
peuvent minimiser la nécessité d'une sédimentation ou d'une culture d'urine.La présence d'une
leucocyturie et de nitrites indique la présence d'une bactériurie et ne nécessite généralement pas
d'autres tests. En cas d'hématurie et/ou de protéinurie persistante, des examens complémentaires
(microscopie et culture d'urine de 24 heures) sont indiqués. La présence de cristaux dans le
sédiment n'indique pas nécessairement une pathologie, mais seulement la précipitation du

matériel éliminé (Keller et al., 2009).

- La cristallurie est la présence de cristaux dans I'urine. Elle résulte d'une sursaturation en une ou

plusieurs substances urinaires peu solubles.

La présence de cristaux, ainsi que leurs caractéristiques, leur abondance et leur fréquence,
évaluées sur des échantillons répétés, fournissent des informations sur les facteurs métaboliques
ou les maladies responsables, qui peuvent conduire a une cholélithiase rénale et/ou a une
altération de la fonction rénale. L'identification de cristaux spécifiques indique des diagnostics
trés precis, tels que des tubulopathies ou des maladies enzymatiques. La détermination du
volume total des cristaux a partir des parametres cristallographiques peut permettre d'optimiser le
traitement médical dans certains contextes cliniques. La disparition de la cristallurie lors d'un
suivi clinique régulier est le meilleur critére pour évaluer I'efficacité des mesures diététiques ou

thérapeutiques proposées pour prévenir la récidive de la lithiase.

La cristallurie est un excellent test de laboratoire qui présente de nombreux avantages pour le
diagnostic et la gestion des maladies rénales d'origine cristalline. Ce test est simple et facile a
réaliser et est accessible a tous les laboratoires médicaux. Sa réalisation dans les laboratoires
locaux permettrait une meilleure prise en charge des patients atteints de calculs cristallins, dont
la proportion (10 % de la population adulte) est en constante augmentation dans nos

communautés (Daudon, 2013).

- La présence de leucocytes dans les urines peut étre observée lors d'une infection urinaire ou
d'une pyélonéphrite, mais aussi lorsque le patient présente une pyélonéphrite aseptique dans le
cadre d'une tuberculose, d'une infection génitale (gonocoque, chlamydia), d'une néphrite

interstitielle ou d'un traitement par antibiotiques (Keller et al., 2009).

Le test qui met en évidence l'activité granulaire de l'estérase leucocytaire présente dans les

leucocytes sains ou dégénérés, produit une couleur bleue au bout de 60 a 120 secondes.



La leucocyturie indique une inflammation et n'est pas spécifique d'une infection urinaire. En fait,
on trouvera des globules blancs dans I'urine en cas d'infection urinaire ou de pyelonéphrite, mais

pas en cas d'infection urinaire (Keller et al., 2009).

La présence de leucocytes seuls a une sensibilité de 62-82 % et une spécificité de 82-90% pour la
détection d'une infection des voies urinaires (Keller et al., 2009).

L'absence de leucocytes sur la bandelette a une valeur prédictive négative de 97-99 % (Keller et
al., 2009).

- Les nitrites ne sont pas présents dans I'urine, sauf lorsque des bactéries possédant I'enzyme
nitrate réductase (comme E. coli) convertissent les nitrates alimentaires en nitrites. Comme les
bactéries mettent quatre heures a se transformer, il faut prélever le premier échantillon d'urine du
matin - qui a sejourné dans la vessie pendant plus de quatre heures - pour obtenir un résultat
fiable (Keller et al, 2009). La spécificité de ce test est de 96,5 a 97,5 % pour la bactériurie, tandis
que sa sensibilité reste faible 48 %. En presence de leucocytes et de nitrates positifs, la
spécificité augmente a 98-99,5 %, tandis que la sensibilité reste faible (Keller et al.,2009).

L'état clinique du patient et la présence de nitrites suggérent la présence d'une infection urinaire

méme en l'absence de leucocytes (Keller et al., 2009).

Une antibiothérapie peut étre mise en place sans faire une culture d'urine. Cependant, il est
nécessaire de rechercher l'organisme responsable en cas d'infection urinaire compliquee, de

pyélonéphrite ou d'échec du traitement (Keller et al.,2009).

- La BU est utilisée pour détecter le PH de I’echantillion. il met en évidence les ions hydrogéne
présents dans l'urine. Le pH de l'urine se situe généralement entre 4,5 et 8,5 avec une tendance a
étre légérement acide autour de 5,5-6,5 en raison de l'activité métabolique physiologique du
corps (Keller et al., 2009).

Le PH de l'urine est influencé par notre alimentation: Les canneberges rendent l'urine plus acide,
tandis que les agrumes la rendent plus alcaline. (Keller et a.l, 2009).

- La protéinurie c’est I’élimination dans 1'urine de plus de 150 mg/j de protéines. Il ya une

sensibilité particuliere du réactif sur la bandelette a I’albumine mais il peut réagir de maniére trés
variable avec d’autres protéines et la correlation qui s’effectuera entre la coloration lue sur la BU
et la concentration urinaire de protéines est la suivante: + = 0,3 g/l, ++ =01 g/I, +++ = 05 g/I

(Keller et al., 2009).



- Il existe également des BU pour la détection de la microalbuminurie qui est un marqueur
précoce d’une microangiopathie. Ces BU ont une valeur prédictive négative (VPN) de plus de 90
% et sont surtout utiles pour exclure une atteinte rénale; par contre, il convient de confirmer tout
résultat positif par une analyse de laboratoire. Pour cette raison, ces BU sont peu utilisées dans la
pratique et on leur préfere le dosage pondéral de la microalbuminurie. Lors d’une pathologie

glomérulaire, I’albumine s’¢leve (Keller et al., 2009).

- Les corps cétoniques sont des produits du métabolisme des graisses et sont généralement
absents del'urine. La cétonurie est souvent associée a un diabéte non contrélé, a une période de

jeine ou a un régime pauvre en glucides (Keller et al., 2009).

Le test de I'BU doit étre effectué des que possible aprés la collecte des urines, car l'acide
acétoacétique se transforme en acétone a l'air libre, alors que le réactif de I'BU réagit plus
fortement avec l'acide acétoacétique qu'avec l'acétone - risque de réaction faussement négative
(Keller et al., 2009).

- Le glucose est normalement filtre par le glomérule et entierement réabsorbé dans le tubule
proximal. Lorsque le niveau de glucose filtré deépasse la capacité de réabsorption du tube,
souvent 10-11 mmol/litre (Keller et a.l, 2009).

La détection est basée sur la réaction glucose oxydase/peroxydase, qui est spécifique au glucose.

Dans la literature, il est souvent fait mention des faux positifs qui se produisent avec des
concentrations élevées de vitamine C (par exemple, lors d’apports exogénes par voie orale).
Toutefois, le test Combur, fréquemment utilisé dans la pratique, ne présente pas de résultat

faussement positif en cas de concentrations élevées d'acide ascorbique (Keller et al., 2009).

- L'urobilinogéne se forme dans le c6lon lorsque les bactéries hydrolysent la bilirubine

conjuguée. Sa concentration dans I'urine augmente en cas d'hémolyse.

La bilirubine réagit avec un sel de diazonium spécifique de l'urobilinogene. La bilirubine est un
produit de dégradation de I'némoglobine formé dans les cellules réticulo-endothéliales (Keller et
al., 2009).

La présence de bilirubine dans I'urine indigue une obstruction de I'écoulement de la bile ou une
hépatite et nécessite donc des examens complémentaires. La détection dépend de la conjugaison
du sel de diazonium avec la bilirubine et méme une couleur rose pale doit étre interprétée comme

pathologique (Keller et al., 2009).

On peut également détecter la présence du sang et d’hémoglobine en détectant l'activité de la

peroxydase dans les érythrocytes par ce test, mais la myoglobine et I'némoglobine stimulent



également la réaction. Un résultat positif peut indiquer une hématurie, une hémoglobinurie ou
une myoglobinurie; un test de sédimentation permet de faire la distinction entre les deux (Keller
et al., 2009).

L'hémoglobinurie survient dans des conditions qui provoquent une hémolyse intravasculaire (par
exemple, transfusions sanguines incompatibles, paludisme a falciparum, anémie hémolytique
immunitaire, brQlures graves et empoisonnement a l'arsenic, I'anémie hémolytique immunitaire,
les brilures graves et I'empoisonnement a l'arsenic). La myoglobinurie est présente dans l'urine
dans les conditions qui provoquent une rhabdomyolyse (syndrome d'écrasement, polymyosite,
dermatomyosite) ou lors d'infarctus musculaires dus a des occlusions artérielles (Keller et al,
2009).

Une coloration homogeéne sur la bandelette indique la présence d'hémoglobine, de myoglobine
ou de globules rouges dégrades; les points verts indiquent la présence de globules rouges sains,
ce qui est un signe de saignement des voies urinaires inférieures, comme dans le cas d'une

infection urinaire, d'un cancer de la vessie, de polypes ou d'une urétrite (Keller et al, 2009).

L'interprétation du test de la formule sanguine peut étre particulierement delicate, car plusieurs
criteres peuvent conduire a des reésultats faussement positifs ou faussement négatifs (Annex9).
Une anamnese minutieuse, un examen physique et un deuxiéme resultat pathologique confirmant

le premier doivent étre obtenus avant de demander d'autres tests (Keller et al, 2009).

Le deuxiéme examen effectué par le médecin traitant a montré une hématurie et une protéinurie
persistantes, et il a décidé de compléter I'examen du patient par une analyse d'urine (Keller et al.,
2009).

L'examen microscopique est nécessaire si I'échantillon d'urine présente une protéinurie ou une
hématurie persistante, ou si une maladie rénale est suspectée. Il permet d'identifier et de

quantifier les cellules, les cylindres, les cristaux ou les bactéries (Keller et al., 2009).

Selon les laboratoires, les méthodes utilisées peuvent étre manuelles ou automatisées. 10 ml
d'urine sont préleves et centrifugés pendant cinq minutes a 2 000 tours/minute, puis le surnageant
est éliminé. Une goutte de sédiment est placée entre la lame et le couvercle de la lame pour étre
examinée au microscope. Les cylindres sont recherchés a l'objectif 10 et les cellules sont
comptées a l'objectif 40. Dans les grands laboratoires, la cytométrie de flux est utilisée avant le
comptage manuel des éléments urographiques (Keller et al., 2009).La forme des érythrocytes
donne une indication sur l'origine de I'hématurie. Les globules rouges déformés indiquent une
origine glomérulaire, tandis que les globules rouges intacts proviennent du canal excréteur
(Keller et al., 2009).



La présence de leucocytes confirme la présence d'une hématurie. L'origine de I'hématurie sera
déterminée par la présence ou lI'absence de cylindres (Keller et al., 2009).

- Les cylindres sont des masses protéiques moulées dans la lumiére tubulaire, dont le squelette
est la protéine de Tam-Horsfall. Lorsqu'un cylindre est vitreux, sa présence est généralement
physiologique.Les inclusions cellulaires qu'ils contiennent leur conferent leur valeur
pathologique. Par exemple, l'observation de cylindres leucocytaires indique l'origine d'une

inflammation rénale par exemple: pyélonéphrite (Keller et al., 2009).

- Un test de sédimentation révele souvent la présence de cristaux dans l'urine. La présence de
cristaux n'est pas nécessairement pathologique, mais indique seulement le dép6t de la matiere
éliminée. Les cristaux peuvent exister pendant longtemps sans entrainer la formation de calculs
rénaux. En revanche, si la clinique fait suspecter une colique néphrétique et que des cristaux sont

retrouvés dans le sédiment, leur composition chimique révélera la formation de calculs.

Le patient est probablement atteint d'une glomérulonéphrite et doit étre adressé a un néphrologue
(Keller et al., 2009).

IV.2.1. Profil épidémiologique

L’éxamen cytologique bactériologique d'urine (ECBU) est le test le plus fréquemment demandé
dans les laboratoires de bactériologie. Parce qu'il est facile a réaliser, ’ECBU est le test de
référence pour confirmer la présence d'une infection des voies urinaires (IVU). Cependant, il est
souvent difficile a interpréter et repose principalement sur deux parameétres, la bactériurie et la
leucocyturie. Ces difficultés sont essentiellement liées a la contamination de I’échantillon par la
flore commensale (cutanée, intestinale et/ou vaginale) et a des conditions de transportinadaptées
(Janvier et al., 2008).

Ces deux criteres quantitatifs doivent étre mis en balance avec l'anamnese, la présence ou
I'absence de signes cliniques et des criteres techniques tels que la qualité de I'échantillon
essentiellement liée a sa contamination, sa conservation et son transport inadaptées. Apres une
contamination au moment du prélevement, un transport prolongé ou des conditions de
température inadaptées pour une conservation systématique entrainent une prolifération
bactérienne susceptible d'altérer I'interprétation du test, notamment en surestimant la bactériurie
(Janvier et al., 2008).

- Le nombre des tests ECBU réalisés au cours de la période d'étude de Mars a Mai 2023 et a
2024, était de 442 au total dont il y a 117 cultures positives correspondant a un taux de 26,47 %,
elles représentent les patients atteints d’infections urinaires et 325 cultures négatives représentant

les patients non atteints d’IU avec un taux de 73,53 %.



- Le depistage d'ECBU est plus fréquent chez les femmes 62,44 % que chez les hommes 37,56 %
et il est plus souvent requis chez les couples mariés 63,35 % que chez les célibataires et les
dévorceés 36,65 %.

- Un taux de 85,3 % d’ECBU est demandé par les habitants urbins alors que chez les habitants

ruraux, on a trouvé un taux de 14,7 %.
- Pour les personnes analphabetes et celles ayant un faible niveau d'éducation, notre étude permet

de montrer que le niveau d’éducation élevé joue un role trés important dans la réduction des 1U
dont ces dernieres sont répandues chez les personnes illitérales (28,4 %) alors qu’elles
représentent respectivement 18,7 %, 20,4 %, 13,2 % des sujets ayants un niveau d’éducation

primaire, secondaire et lycé. Cependant 19,3 % des patients sont des universitaires atteints.

- On a remarqué que les symptomes se manifestent chez les patients sous différentes formes dont
certains souffrent des douleurs mictionnelles constituent 27,15 %, d’autres ont besoin d’uriner
plus fréquent occupant 11,54 %, Mais les malades ayant une urine plus trouble représentent 2,26
%, Alors que 59,05 % des cas sont asymptomatiques.

- La duree des symptémes varie d'un patient a l'autre, puisque nous constatons que le plus petit
pourcentage de patients 3,17 % présentant la durée des symptémes jusqu'a 03 jours. D'autres
souffrent de 03 jours a une semaine constituent 4,98 % et d'autres encore d'un jour a une semaine
représentent 10,18 % des cas. Ceux ayant des symptomes pendant deux semaines représentent
une proportion de 30,54 %. Au contraire, ceux qui ne présentent aucun symptome représentent
51,13 %.

- Selon la chimie des urines, la plupart des malades ne contiennent pas du sang dans leurs urines
et ils constituent 95,48 % des cas, tandis que 4,52 % des cas en contiennent malgrais que la

majorité des patients ont déclaré I’existance du sang dans leurs urines.

- Concernant la procédure utilisée pour gérer les symptémes, on a trouvé 60,86 %, un
pourcentage élevé de personnes ont été guéries spontanément sans qu'aucune mesure n'ait été
prise et 19,23 % qui ont traité leurs symptdmes par les antibiotiques suivi par le pourcentage de
15,84 % des patients qui ont utilisé le paracitamol puis les patients qui boivent plus des boissons
4,07 %.

- Dans cette étude, on constate que les patients ayant des maladies comme le diabéte représentent
17,20 %, mais 3,62 % ont subi une intervention chirurgicale des reins et/ou la vessie et d’autres
malades qui ont subit une corticothérapie a long terme constituent 1,36 % tandis que le reste

n’ont aucune maladie.



- L'étude a également montré que 2,26 % des patients étaient des patients cathétérises et 97,74 %
des patients non cathétérisés.

Chez le patient porteur de sonde urinaire, il est important de noter qu’il ne faut en aucun cas
prélever dans le sac collecteur ou la pullulation microbienne est importante, ni rompre le
caractere clos du systeme en déconnectant la sonde du sac collecteur pour prélever les urines. Le
recueil se fera par ponction directe dans la paroi de la sonde aprées désinfection. Un site de
ponction spécifique est incorporé dans la plupart des sondes. Toutefois, ce type de préléevement
n’améne pas des résultats aussi représentatifs des espéces bactériennes effectivement présentes
dans la vessie que la ponction suspubienne. C’est pourquoi, lorsqu’un ECBU est demand¢ chez
un patient porteur de sonde & demeure a ’occasion d’un changement de sonde, il est préférable
de recueillir I’'urine a partir de la nouvelle sonde pour avoir un prélévement plus représentatif des
micro-organismes réellement présents dans la vessie et éviter de recueillir les micro-organismes

qui adherent a la paroi intérieure de la sonde (Cavallo et Garrabé, 2003).

La présence d’une leucocyturie n’a pas une bonne valeur prédictive positive de la présence d’une
bactériurie, chez les patients non cathétérisés car une leucocyturie sans bactériurie associée peut
étre d’origine infectieuse (tuberculose, bactéries a culture lente ou difficile, etc.) ou non
infectieuse: calculs et tumeurs des voies excrétrices, malades déshydratés ou sous analgésiques,
certaines néphropathies, mais 1’absence de leucocyturie a une valeur prédictive relativement
bonne pour I'absence de bacteriurie (80-90%) et peut étre considérée comme un bon critere pour
exclure une infection urinaire dans une population de patients non sondés (Cavallo et
Garrabé,2003).

En résume, chez les patients sondés, les symptomes cliniques sont rarement présents et la
leucocyturie est d’autant plus fréquente que la durée du sondage est longue. La recherche
systématique d’une bactériurie asymptomatique chez les patients porteurs d’un cathéter urinaire,
ne semble justifiée que chez les patients a risque de complications et pour lesquels un traitement
doit étre mis en ceuvre ou dans un objectif de surveillance épidémiologique. Le critére essentiel a
prendre en compte en I’absence de signes cliniques est une bactériurie > 10% ufc/ml sur des

urines prélevées par ponction de la sonde sans tenir compte de la leucocyturie.

- Dans cette population étudiée, la répartition des IU selon 1’age a montré quatre groupes: les
personnes moins de 18 ans, représentent 18,80 % des Ul diagnostiquées. Celles entre 19 et 45
ans, constituent la tranche d’age la plus touchée par les Ul avec un pourcentage de 35,90 % des
cas, suivie par celle des patients de 46 a 65 ans qui représente 27.35 % et celles plus de 65 ans

est la moins touchée par les Ul et représentent 17,95 % des cas restant.



- Les femmes non enceintes représentent plus de trois quarts 76,55 % des infections urinaires
diagnostiquées devant celle des femmes enceintes qui constitue moins de quart des cas 23,55 %.
L'infection urinaire augmente avec l'age de la mere, la multiparité, le niveau d'éducation midiocr,
un statut socio-économique et les antécédents familiaux ou personnels. Des antécédents
d'infection urinaire dans I'enfance peuvent faire passer une bactériurie asymptomatique de début
de la grossesse en absence des symptomes rénales. Mais si elle est non traitée, elle peut

engendrer des PNA qui survient souvent entre la fin du deuxiéme et le troisiéme trimestre.

Les PNA de grossesse peuvent engender I'hypertention artérielle, I'anémie, I'hypothrophie et la
prématurité foetale (Lobel et Soussy, 2007). De plus, la présence des cellules épithéliales en
grande quantité, en particulier chez la femme, signent le plus souvent un prélévement de
mauvaise qualité et s’accompagne d’une contamination par la flore périurétrale (Cavallo et
Garrabé, 2003).

Dans la grossesse, la présence d’une bactériurie doit étre prise en compte et traitée a cause des
risques de pyélonéphrite chez la mére et des risques de morbidité et mortalité foetale.
Enrevanche, les études menées dans des populations d’adultes ou de personnes agées n’ont pas
montré que la bactériurie asymptomatique est un facteur indépendant responsable d’une
mortalité accrue. Une leucocyturie accompagne fréquemment ces bactériuries asymptomatiques

chez les sujets agés et son niveau ne permet pas de predire un impact défavorable sur la survie.

Il y a actuellement un consensus pour s’abstenir de traiter les bactériuries asymptomatiques des

personnes agées, méme celles s’accompagnant d’une leucocyturie (Cavallo et Garrabé, 2003).

- Dans notre série, le sexe feminin est le plus touché des U, il représentait 62,44 % des cas et le
sexe masculin 37,56 %. Cela s'explique par la juxtaposition des systemes digestif et urogénital

périphériques dans le périnée et un urétre féminin court.

- Dans notre étude, la répartition des bactéries chez les patients ayant un ECBU positif a montré
une prédominance d'E. coli avec 47,86 %, suivi des Enterobactéries 15,38 % puis les autres
microbes qui sont essentiellement représentés par Staphilococcus saprophyticus et
Staphilococcus blanc avec des proportions égales de 9,4 % des cas, Pseudomonas aeruginosa
8,55 %, Klebsiella pneumonia et Enterococcus feacalis dans des proportions égales 3,42 %,
Proteus sp. 1,71 % et trois type des microorganismes représentants 0,86 % des cas. Cela peut
s'expliquer par la physiopathologie ascendante de I'infection urinaire et la forte colonisation du
périnée par des bactéries entériques d'origine digestive, en particulier E. coli, associées a des
facteurs de pathogénécité spécifiques tels que les adhésines bactériennes capables de se lier a

I'urothélium.



Cette répartition bactérienne ne concorde pas a I’étude menée par Janvier et al. en 2008 dont ils
ont trouvé que la bactérie la plus fréquente dans les infections urinaires communautaires est

E.coli 80 %, suivie de Proteus, Klebsiella, Enterococcus.

Nos résultats sont comparables aux données publiés, dans une étude, par Cavallo et Garrabé en
2003 et ils se different totalement des ses résultats dont les principaux micro-organismes
impliqués dans les infections urinaires, sont, par ordre de fréquence, Escherichia coli, les
entérocoques, Candida spp., Klebsiella spp., Pseudomonas aeruginosa et Proteus spp.. Candida
spp. et P. aeruginosa sont significativement plus souvent isolés en présence d’un cathétérisme

urinaire de courte durée (< 30 jours) alors qu’E. coli est significativement moins fréquent.

Environ 14 % des épisodes sont polymicrobiens, plus fréguemment en présence de facteurs de
risque comme un cathétérisme urinaire ou une vessie neurologique. Les épisodes bactériémiques
polymicrobiens secondaires a une infection urinaire sont le plus souvent objectivés chez des

patients porteurs d’un cathétérisme urinaire.

Récemment, un groupe de microbiologistes européens a proposé un classement des

microorganismes retrouvés en culture dans les ECBU. Dans de bonnes conditions de

prélevement, on distingue quatre catégories de micro-organismes en fonction de leur niveau

d’implication dans I’étiologie des infections urinaires:

les pathogenes primaires, considérés comme systématiquement en situation pathologique
lorsqu’ils sont isolés d’urines, méme en petites quantités. On intégre dans ce groupe: E. coli et
Staphylococcus saprophyticus; les pathogénes secondaires sont plus habituellement impliqués
dans le cadre des infections urinaires nosocomiales, lorsqu’il existe des facteurs anatomiques ou
iatrogénes favorisants : dans ce groupe, on classe de nombreuses entérobactéries (P. mirabilis,
Klebsiella spp., Enterobacter spp., Proteus vulgaris, M. morganii, Serratia spp., Citrobacter
spp., Providencia stuartii), P. aeruginosa, Enterococcus spp. et Staphylococcus aureus. De
facon plus anecdotique, des especes comme Corynebacterium urealyticum ou Haemophilus spp.
peuvent étre impliquées; les pathogénes dits « douteux » regroupent des espéeces a Gram positif
(Streptococcus agalactiae, les staphylocoques a coagulase négative), a Gram négatif
(Acinetobacter spp., Stenotrophomonas maltophilia, autres pseudomonaceae) ou les Candida
spp. Leur implication en pathologie exige un niveau de bactériurie élevé > 10° ufc/mL, si
possible associé a d’autres critéres, cliniques ou inflammatoires. Des especes sont considérées
comme des contaminants et appartennant habituellement a la flore urétrale ou génitale de
proximité:  lactobacilles, streptocoques alpha-hémolytiques, Gardnerella vaginalis,

Bifidobacterium spp., bacilles diphtérimorphes (sauf Corynebacterium urealyticum).



Leur isolement associé a la présence de cellules épithéliales urinaires a 1’examen direct des
urines signe de fagcon quasi-certaine une contamination a I’occasion du prélévement. Seul leur
isolement a partir d’'une ponction d’urine utilisant un cathéter suspubien pourrait permettre
d’évoquer un rble pathogéne pour ces espéces. En analysant les résultats de notre étude, nous
avons pu mettre en évidence les points suivants: La plupart des 1U, que leur origine soit

communautaire ou nosocomiale, sont dues aux Entérobactéries.

E. coli est prédominante et représente a elle seule de 47,86 %.

Les Enterobactéries viennent au second rang des microorganismes isolés dans notre étude.
Les autres microorganismes sont retrouvés en proportion variable.

Les microorganisms sont naturellement sensible & de trés nombreux antibiotiques mais ils
peuvent é&tre resistants  résistants aux quelques antibiotiques. L’antibiorésistance des

microorganisms.

L’antibiorésistance des microorganisms impliqués dans les infections urinaires est détaillée

comme ci-dissous:

E.coli

D’apres les résultats d’antibiogramme, nous avons 0bserve:

Un fort taux de résistance vis-a-vis de I’ampicilline dont on a respectivement trouvé 64,29 % de
des souches résistantes dans notre étude.

Un fort taux de résistance vis-a-vis de cotrimoxazole dont on a respectivement trouvé 50% de

des souches résistantes dans notre étude.

La résistance vis-a-vis de imipénem qui varie entre 28,58 % de souches résistantes.
La résistance vis-a-vis de cefazoline qui varie entre 26,79 % de souches résistantes.
La résistance vis-a-vis de pipracyclim est de 25 % de souches résistantes.

La résistance vis-a-vis de ciprofloxacine, cefalotine et ceftazidime en proportions égales 23,21%

de souches résistantes.

Pour I’association amoxicilline + acide clavulanique, le taux de résistance était de 15,6% dans le
centre hospitalier de France, dans les autres études, le taux de résistance varie entre 34,4% et

85,5% alors que dans notre étude nous avons trouvé 14,29 %.
La résistance vis-a-vis de cefoxitine qui varie entre 7,14 % de souches résistantes.

La résistance vis-a-vis de cefotaxime qui varie entre 5,36% de souches résistantes



La résistance vis-a-vis de gentamicine et fosfomycine qui varie entre 1,79%.

Les E. coli produisent souvent (dans 40 a 50 % des souches communautaires) une pénicillinase

qui n'est pas inactivée par les inhibiteurs de la bétalactamase.

Une résistance aux antibiotiques béta-lactamines a large spectre peut étre observée dans la

communauté.
Enterobacter cloacae

Une résistance élevée a ’ampicilline dont on a trouvé 94,44% de des souches résistantes dans

notre étude.

Un fort taux de résistance vis-a-vis de cotrimoxazole dont on a respectivement trouvé 38,89 %

de souches résistantes dans notre étude.
La résistance vis-a-vis de cefalotine et amikacine qui varie entre 16,67 % de souches résistantes.

Pour [I’association amoxicilline + acide clavulanique, cefazoline, cefoxitine, imipénem,

pipraciclim, ticarciline, acide pipemidique, avec faible poursentage trouvé: 5,56 %.
Staphylococcus blanc

Un fort taux de résistance vis-a-vis de pristinamycine et tétracycline dont on a trouvé 72,73% des

souches résistantes.

Un fort taux de résistance vis-a-vis de I’acide pipémidique et pénicilline avec dont on a trouvé

63,64 % de souches résistantes.

La résistance vis-a-vis de I’ampicilline et et acide pipémidique qui varie entre 27,28% de

souches résistantes.

Pour fosfomycine, pipraciclim, oxacilline et acide fusidique, nous avons trouvé 18,18%.
Staphylococcus saprophyticus

Les données des tableaux de résistence montrent que:

Un fort taux de résistance vis-a-vis spiramycine, d’oxacilline et pristinamicine et pénicilline on a

trouvé 63,64% de des souches résistantes.

Suivi par un taux de résistance vis-a-vis d’acide fusidique et clindamycine avec 18,18 % de

souches résistantes.

Un faible taux de résistance vis-a-vis de voncomycine, fosfomycine, de 09,10 % de souches

résistantes.



Pseudomonas aeruginosa

D’apres les résultats résumés dans les tableaux de résistance:

Un taux elvé de résistance vis-a-vis de cotrimoxazole de 50 % de souches résistantes.
La résistance vis-a-vis de gentamicine est d’environ 40% de souches résistantes.

Un taux de résistance vis-a-vis de par amikcine, ciprofloxacine et ticaraciline de 30 % de
souches résistantes. La résistance vis-a-vis de fosfomycine est d’environ 20 % de souches

résistantes.
Un faible taux de résistance vis-a-vis de ceftazidime de 10 % de souches résistantes.

Cette bactérie posséde une membrane externe peu perméable, ce qui lui donner une résistance

naturelle a de nombreux antibiotiques, y compris a la plupart des béta-lactamines hydrophiles.

Elle a également acquis une résistance aux trois principales familles d'antibiotiques utilisées

contre cette bactérie : Les béta-lactamines, les aminoglycosides et les fluoroquinolones.

L’affichage d’un taux de résistance de 30 % de cette bactérie pour I’imipeneme, par I’étude de

I’HMIMV. Ce taux est di éventuellement a la sécrétion d’une carbapénémase.
Enterococcus faecalis

A partir de notre etude, nous observons:

Concernant la résistance aux de pristinamycine de 30 %,

La resistance de spiramicyne oxacilline, clindamycine et pénicilline, un taux de 20% de souches

résistantes.

Un faible taux de résistance vis-a-vis de 1’association amoxicilline + acide clavulanique, acide

fusidique et erythromycine 10 % de souches résistantes.
Klebsiella pneumonia

D’apres I’antibiogramme, nous avons remarqué:

Pour ’ampicilline et I’association amoxicilline + acide clavulanique, un poursentage élevé 75 %

de souches résistantes.
La résistance vis-a-vis de cefazoline et cefoxitine est d’environ 50 % de souches résistantes.

Un faible taux de résistance vis-a-vis de cefotaxime, cefalotine, imipénem, ciprofloxacine,

pipraciclim, gentamicine et cotrimoxazole 25%.



Proteus sp.

Cette étude a permis de constater qu’il y a une seule résistance de Proteus spp. a I’ampicilline.

Conclusion



Conclusion

Conclusion

L'infection urinaire (IU) reste une pathologie trés fréquente dans le monde et constitue l'un
desprincipaux motifs de consultation, d'investigation microbiologique et de prescription
d'antibiotiques, avec des conséquences sur le colt des soins et le développement des résistances

bactériennes.

Des données bactériologiques locales actualisées sont essentielles pour la mise en ceuvre
effective du nouveau consensus sur la prise en charge de cette pathologie, qui inclut notamment

la restriction de I'usage inutil des antibiotiques et la prescription d'une antibiothérapie efficace.

L'environnement bactériologique n'a pas beaucoup changé ces dernieres années, avec
Escherichia coli qui reste la principale cause des infections urinaires. Cependant, la connaissance
de la bacterie responsable est un outil précieux pour le choix de l'antibiothérapie de premiere
intention, qui doit étre adaptée a la localisation de l'infection et au terrain sous-jacent du patient

La résistance aux antibiotiques, en constante évolution, constitue une menace pour les

principales familles d'antibiotiques.
L'antibiogramme est donc essentiel pour le choix optimal de I'antibiothérapie.

Le reflet de la politique générale d'hygiéne, depuis les soins infirmiers lors de la pose des
cathéters jusqu'a la gestion stricte de l'environnement du patient constituent egalement un critére

fondamental a prendre en compte pour éviter les pics épidémiques.

Ainsi, une infection urinaire n'est finalement qu'un symptéme qui nécessite d’identifier avec
précisions ses principales causes et les germes qui lui sont associés afin de la combattre en ayant

recours a des antibiotiques efficaces.
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Annexes

Annex 01: Fiche de questionnaire
-Numéro/ sexe/ age du patient

-lieu de résidence

a) Urbain

b) Ruraux

-état civil

a) Célibataire/divorcé/veuf

b) Marié

-niveau d'éducation

a) lllettré

b) Ecole primaire

c) College

d) Lycée

e) Université

-avez-vous l'un des symptomes suivants
a) Inconfort ou douleur en urinant

b) Uriner plus freguemment

¢) Urine plus trouble

d) Ecoulement du vagin

e) Ecoulement du pénis

f) Aucune des réponses ci-dessus

-avez-vous déja eu du sang dans vos urines
a) Oui

b) Non

-qu'avez-vous fait pour gérer vos symptdmes
a) Analgeésiques, par exemple, paracétamol
b) Antibiotiques

c) Boire plus de liquides

d) Autres recours

e) Aucun

-avez-vous eu une infection des voies urinaires (uti) avant

-8tes-vous dans l'une des situations suivantes



a) Diabete

b) Calculs rénaux

c) Opérations sur les reins/la vessie

d) Sclérose en plaques/autre maladie neurologique

e) Corticothérapie au long cours (plus de 5 jours)

-Avez-vous une sonde urinaire (il s'agit d'un tube qui est inséré dans votre vessie, qui sert a vider
-la vessie et a recueillir l'urine)

a) Oui

b) Non

-Pour les femmes : y a-t-il une possibilité que vous soyez enceinte ?
a) Oui

b) Non



Annexe 02 : Milieux de culture (Joffin et Leyral, 2006)

Gélose nutritive :

EXtrait de VIANOE ... e Olg
EXtrait de IOVUIE ...o.uiiti e e 02g
PO PEOMIC. . .ot 059
Chlorure de SOOIUML. .....e i e 059
A0 ..ot e, 159
Ph=7,4

Milieu BGA (Brilliant Green Agar) :

EXIrait de IOVUIE. ... e e 39
Peptone de prot€ose Bacto.........ovuiiiiiiiii i 10g
57 o] 01 10g
SACCINAIOSE. ...ttt ettt st be et te et e e esee e eseeneenen e s 109
Chlorure de SOAIUML. ... .uii e e et e e e e enans S5¢g
Rouge de phénol...... ..o e 0,08¢g
6] 10 F T 209
Vert DrIlANt . 0.125¢g
pH=6,2 +/- 0,2

Milieu Chapman (Annexe 03) :

EXIFait de VIANGE. ... ..o ettt ettt e et sr e e e e seenae e enne s 19
LT 01 (0] 0T ST PSUPRUPRO PP 10g
Chlorure de SOUIUM. ..., 759
Y g 71 1 OSSPSR 10g
Rouge de phénol...... ... e 0,02D0
N T SRR 159
pH=7,2

Milieu TSI (Triple Sugar Iron) (Annexe 04) :

EXtrait de DOBUT ... ..o e 03g
EXErAIt 0e JOVUIE. ...t e e e 03g
o 010 T 20g
Chlorure de SOOIUM. .. ... e e e 05g
I (0! (0 1 OSSP 10g
SACCNAIOSE. ..ot 10g



CItrate A fOrTIqUE. ..o e e e 039

Thiosulfate de SOIUM. ... i 039
ROUGE de Phénol.......o.oieiiii e 0,025¢g
L ] 01T T PR 129
pH=7,4

Mueller Hinton (Annexe 05) :

Infusion de viande de boeuf....... ..ot 300ml
PEPLONE A8 CASEINE. ...\ ettt e e, 17,5¢
AMIAON A8 MAIS. ...ttt e et et 1,59
N - | PP 10g
Ph=7,4

L’utilisation de Choromgar d'orientation :

L’utilisation de Choromagar pour l'isolement et la différenciation des agents pathogenes des voies

urinaires. L'objectif maljeur de ce milieu est la détection des agents pathogénes des voies urinaires

comme E.coli (colonies rouges), Klebsiella (colonies bleues métalliques), P.mirabilis (colonies brunes

avec halo), etc. Toutefois CHROMagar™ Orientation a une application plus large en tant que gélose

nutritive pour l'isolement des différents micro-organismes. Par exemple, CHROMagar™ Orientation

peut étre utilisé pour différencier les divers micro-organismes dans d'autres zones infectées, par

exemple dans les cicatrices. CHROMagar™ Orientation est aussi utile lorsqu'il est complété par

divers antibiotiques dans la détection des micro-organismes multi-résistants

® CHROMagar™
Orientation ..

Figure : Guide de Chromagar d’orientation.



Annexe 05: Réactifs utilisés (Ronald, 1997)

Violet de Gentiane

Violet de Gentiane...........cccovvveeeiinnnieinseenes 10¢g
PRENOL. ...t 209
Ethanol 8 0.95.........cccoeveveieeeeeesee s 100 cm®
Fuchsine de Ziehl

Fuchine de Ziehl.........ccoviiiiniciee e 10¢g
PRENOL. ... 509
Ethanol 8 0.95.........cccevevereeeeeeees e, 100 cm®
Lugol

OBt 59
lodure de potasSium.........ccocevereirieneieene e 10g

Le lugol est conservé a I’abri de la lumiére dans

un flacon brun
Peroxyde d’hydrogéne

H,0, a 3 volumes

Réactif de I’oxydase
DIamIiNg.....c.covivieceiceseee e e 10¢g
Pentanol L.........ccoveviieiiiccee e g.s.p 1L
Des disques pre-imprégnés peuvent étre utilisés.

Kovacs

Diméthyl-amino-4 benzaldéhyde.... 50 ¢
Acide chlorhydrigue..........ccooeeeveieiecveicierccene, 250 g
PENANOI L....vovveoveeeee e 750 cm?

a-naphtol (VP I)

A-NAPNLOL ... 10¢g
Ethanol 2 0.95........cc.coeveeverieeeeeerees e, 100 cm®
La soude (VP II)

O 20 g



Griess A
Acide sulfanilique.....

Acide éthanoique & Imol.dm?..........ccc.ceeveeveiinnne,

Griess B

Alpha naphtyl-amine

Acide éthanoique a Imol.dm®.........................


http://1mol.dm/
http://1mol.dm/

Annexe 03: Les colorations et la composition des réactifs utilisés
Le frottis (coloration de gram) :

Apres ’incubation de ces boites de culture bactérienne on observe leurs caractéres culturaux; a partir d’une

colonie poussée on doit faire:

- Un examen a 1’état frais : pour voir la morphologie et la mobilité.

- Un examen aprés coloration de Gram: pour voir la morphologie, le gram, et la disposition.

Réalisation du frottis:

Sur une lame stérile :

- déposer une goutte d'eau distillée

- Ajouter a I’aide du l'anse de platine stérile une colonie isolée
- Recouvrir avec une lamelle

- Passer a I’observation microscopique a I’objectif 40.

Coloration de Gram

¢ Réaliser un frottis ou un étalement avec une colonie.

e Fixer la préparation a la flamme sans dépasser 50 - 60° (brievement supportable
a la main), ce qui les séche puis laisser refroidir la lame

e Déposer quelques gouttes de solution de violet de gentiane (ou Cristal violet) sur
le frottis fixé pendant 1min

e Laver a I'eau en transvasant les lames ou sous le robinet.

e Déposer quelques gouttes de Lugol sur le frottis 1min

e Laver a nouveau a l'eau.

e Décolorer jusqu'a disparition de la couleur violette dans I'alcool en faisant couler
goutte a goutte sur la lame inclinée 1 min

e Laver a l'eau.

e Déposer quelques gouttes de la fuchsine 1 min

e Laver a I'eau et sécher & I'air libre

e Observer a l'objectif x 100, en immersion avec de I'huile a immersion.
Coloration au bleu de méthylene

e Déposer le prélevement sur une lame puis fixer a la chaleur et refroidir la lame.
e Verser quelques gouttes de bleu de méthylene phéniqué, attendre 1 min

e Rincer la lame et laisser sécher a I’air libre

e Observer a l'objectif x 100, en immersion avec de I'huile a immersion.



Réactif de kovacs
Para dimethyl aminobenzaldehyde
Alcool iso amylique
Acide chlorhydrique
Violet de gentiane
Violet gentiane
Ethanol a 90%

Phénol

Eau distillée

Lugol

lode

lodure de potassium
Eau distillée

Fuchsine

Fuchsine basique
Alcool éthylique a 90°
Phénol

Eau distillée

05¢g
75ml
25ml

01g
109
029
100ml

01g
029
300ml

01g
10ml
05¢g
100ml



Annexe 04: Tableau de lecture de la galerie API 10S

Test Composants actifs | Réaction /enzymes Négatif Positif
Bgalactosidase(ortho
ONPG | -nitrophénile-BD- B-galactosidase Incolore Jaune!
galactopyranosidase
Fermentation /oxyd | Fermentation /oxydation Jaune —jaune
GLU ] Bleu /Bleu- vert _
ation (glucose) (Glucose)® gris
Fermentation ) )
) Fermentation /oxydation
ARA | Joxydation . Bleu /Bleu- vert | Jaune
_ (Arabinose)®
(arabinose)
Lysine o .
LDC ] Lysine décarboxylase Jaune Rouge /orangé
décarboxylase
Ornithine o .
OoDC ) Ornithine décarboxylase | Jaune Rouge /orangé
décarboxylase
Utilisation de o ] )
CIT ] Utilisation de citrate Vert pale /jaune | Bleu vert /bleu 2
citrate
Production d’H2S ) o Dép6t noir /fin
H2S Production d’Hz2S Incolore /grisatre | =
liseré
URE Uree Urease Jaune Rouge / orangé
TDA L-tryptophane Tryptophane DésAmynase | Jaune Marron rougeatre
. ] Incolore jaune ou
IND L-tryptophane Prodution de I’indole Rose
vert pale
OX Cytochrome- oxydase
) NIT1+NIT2
02 Tube glu Production de NO2
Jaune Rouge




Annexe 05: fiche lecture

TABLEAU DE LECTURE DE LA GALERIE MINIATURISEE APl 20E
Microtube Substrat ! Carcotére recherché Révélateur L““,‘r':“‘::‘::c:‘l‘"ﬂ;“" M":'"' Rézultat +
ONPG = Ortho-
Béta Lecture directe >
ONPG Nitro-Phényl- 8
Galactoside galactosidase O
ADH Arginine rgnnn[e)é)uh){)dol?se T—
LDC Lysine sine vecarboxylase ¢ Lecture directe
00C Omithine I3)(rn|lh|ne Bécar’ooxylase phénol .
cIT Citrate Utilisation du citrate BBT Lecture directe a
H;:S Igé?j,::’me . Production d'H,S Fe lll Lecture directe ﬁ
Rouge de
URE Urée Uréase Phénol Lecture directe
Lecture inarrecis
: Tryptophane
TDA Tryptophane c?faminase 9 g
Leclure indirecla -
Tryptophanase ou -
IND Tryptophane production d'indole
- ' Leclure indirecie
. te ¢ production d'acétoine
VP s:&::m o (3-hydroxybutanone s
GEL, | Gélatine gélatinase f.f:é!'n” de | | ecture directe 8
(’A%’Aa Substrat Utilisation de substrats
3 carboné carbones (glucides) BBT Lecture directe
Zymogramme lgluc.de"
Lactura mdirecte
NO;/N; | Nitrates (NO4) Nitrate réductase




Annexe 06: Réactifs de I1P20

Réactif de kovacs

Para dimethyl-amino-benz-aldehyde ... 05¢g
AlCO0L IS0 AMYIIGQUE ... veitt ittt e e 75ml
Acide chlorhydrique (376) ....oonniiie e e 25ml
Réactif de VPI

INBPNEOT ..ttt e et e 69
AICOOT @ 90 ..t e 100 ml
Réactif VP Il

NaOH 4N

Réactif de Tryptophane désaminase (TDA)

Soluté de perchlorure de fer feCl3 .......oovi e 10ml

BAU QISTHIEE ...ttt e e e e et e e e e e ae e eeeaean e 20ml



Annexe 07: Valeurs critiques des diametres des zones d’inhibition (Benslimani, 2011)

Tableau de lecture 01. Valeurs critiques des diamétres des zones d’inhibition et des CMI pour

Entérobactéries
Charge des | Diamétres c mm) CMI critiques (pg/mi) Commentaires
Antibiotiques testés Disques R 1 S R 1 S
Ampicilline 10ug <13 | 14-16 | 217 232 16 <8 La réponse a I'ampicilline est valable pour 'amoxicilline
Amoxicilline Les b des et de I'Aztréonam ont été révisés en fonction des
+Ac.clavulanique 200pg $13 | 14-17 | 218 | 232116 | 168 | <84 propriétés PK PD et des donnees clmlques Ainsi, I'application de ces breakpoints dépend
Ceéfazolin 3 > 1 du respect de posol C line (29 toutes les 8h), céfotaxime (1g toutes les
o - Opg s10.|0-22} 223 L 5 8h), ceftriaxone. (19 toutes les 24h)
Cefalotine 3049 S |15-17[218] 232 16 S8 | Sute 2 la révision des des porines, la lecture interprétative
Cefoxitine 30ug <14 | 15-17 | 218 | 232 16 S8 |an basée sur la détection ou non dune BLSE, nest plus nécessaire
Céfotaxime 309 <22 | 23-25| 226 >4 2 <1 |la reponse R.louS sefait en se référant aux seuls diametres mesurés
A cependant que la détection phénotypique de la BLSE garde tout son intérét dans
Ceftriaxone 3009 <19 |20-22| 23 >4 2 <1 |les études épidémiologiques et en hygiéne hospitaliere. (voir chapitre recherches
i complémentaires).
Imipénéme/Meropénéme 10ug <19 |20 22 | 223 24 2 <1 |Les breakpoints des carbapénemes ont été révisés en fonction des propriétés PK-PD et des

données cliniques. L'application de ces breakpoints dépend du respect des

posologies suivantes : Imipénéme : 500 mg toutes les 6h ou 1 g toutes les 8h, Ertapéneme
Ertapéneme 10ug <1920 22| 223 21 05 | 50,25 |19 toutes les 24h, Méropénéme : 1g toutes les 8h

La détection phénotypique d'une carbapénémase par le test MHT est réservée aux études
épidémiologiques (voir chapitre recherches complémentaires).

Amikacine 30pg <14 | 15-16 | 217 264 32 <16

Gentamicine 10pg <12 [ 13-14| >15 | 216 8 <4

Acide nalidixique 30ug <13 | 14-18 | 219 232 <16 |La di aux fi est détectée chez les salmonelles isolées

Ciprofloxacine 5ug <15 | 16-20 | 221 >4 2 <1 d'infections extra-intestinales en ues(anl I'Acide nalidixique & I'antibiogramme.

Chloramphénicol 30ug <12 | 13-17| 218 232 16 <8 | Ne pas tester en routine sauf pour les saimonelles.

oo Y (RN | — — SOSR| |p—— _ | Ne tester a I'antiblogramme que pour un but diagnostique. (résistance si culture au contact
du disque ou présence d'une cocarde)

Furanes 300pg <14 | 15-16 | 217 | 2128 64 <$3
Indiqué uniquement pour les souches d'E.coli isolées d'infections urinaires. La CMI est

Fosfomycine 2009 <12 | 13-15| 216 | 2256 128 | <64 [déterminée par la technique de dilution en gélose supplémentée de 25pg/ml de glucose
6-phosphate

Triméthoprime+

Sulfamethoxazole 1.25/23.75ug9| <10 | 11-15| 216 | 24/76 | - $2/38

Tableau de lecture 02. Valeurs critiques des diamétres des zones d’inhibition et des CMI pour

Pseudomonas
Antiblotiques tesids Charge des Diamétres critiques (mm) CMI critiques (pg/ml) Commentaires
disques R 1 s R 1 s

Ticarcilline 75 g 14 15 128 64 Détecter une BLSE en placant le disque de TCC entre le

Ticarciline + 7511001 1 15 1282 | — 6412 d|squle de tC_AZ et le disque d'’AZM (voir chapitre tests

ac.clavulanique complémentaires).

- = L'application des breakpoints pour les céphalosporines
Pipéracilline 100 g 17 18 128 | - 64 |depend du respect de posologies  précises.
Ceftazidime 30 ug 14 15-17 18 32 16 8 Ceftazidime et Aztréonam : 1g toutes les 6h ou 2g toutes les

8h.

Aatréonam 0y 15 16-21 2 3 16 8 Il est recommandé dinformer les infectiologues,
pharmaciens, comité des antibiotiques et CLIN de I'hopital,
de ces nouveaux criteres d'interprétation.

Consulter le clinicien, en particulier pour les patients
spécifiques.
; En cas de diametre R ou |, détection de carbapénemases

Imipénéme 10 g 13 14-15 16 16 8 4 (voir recherches complémentaires).

Amikacine 30 yg 14 15-16 17 64 32 16

Gentamicine 10 ug 12 13-14 15 16 8 4

Nétilmicine 30 ug 12 13-14 15 32 16 8

Tobramycine 10 pg 12 13 14 15 16 8 4

Ciprofloxacine 59 15 16 20 21 4 2 1

Lévofloxacine 5ug 13 14 16 17 8 4 2

Fosfomycine ** 50ug + 3 L 214 >32 s32 Tester avec un inoculum 0,5MF dilué au 1/10°™ -

50pg G6P ne pas prendre en compte la présence de colonies dans la
zone d'inhibition

Rifampicine ** 30 yg <14 14 18| 219 >16 16-8 <4 Tester avec un inoculum 0,5MF dilué au 1/10*™

Colistine 10ug 0 | - 1 8 4 2
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Tableau de lecture 03. Valeurs critiques des diamétres des zones d’inhibition et des CMI pour

Staphylococcus spp
Charge | Diametres critiques (mm) [ CMI critiques (ug/ml)
Antibiotiques testés des Commentaires
disques R I S R | S
Le test de la B-lactamase confirme les cas douteux (voir « Tests
Pénicilline complémentaires ».)
L - L G w Interprétation valable pour toutes les pénicillines inactivées par les B-
lactamases (ampicilline, ticarcilline, pipéracilline....)
Oxacilline (S.aureus) 1ug 10 | 11-12 13 4 |- 2 |Tester le disque de céfoxitine 30 ug pour détecter la résistance a la méticilline
= 2 de S.aureus et des staphylocoques a coagulase négative.
Oxacilline (S. lu 5] 1pg | | - | - | 4 |
xacn‘ l.ne (5. ugdunensis) | 119 4 g En cas de résultat intermédiaire ou de discordance entre les disques
Cefoxitine (S.aureus 30 g 2 2 g | — 4 |doxaciline et de céfoxitine, se réfeérer au chapitre « Tests complémentaires ».
et S.lugdunensis) Larésistance a la céfoxitine (et a l'oxacilline) signifie la résistance & toute la
Oxacilline (S.C.N. sauf famille des B- lactamines.
S.lugdunensis) g || = | == 05 | —| 025
Céfoxitine (S.C.N.sauf
S.lugdunensis) 30 ug 24 25
- Les souches résistantes a la gentamicine sont résistantes 2 tous les autres
Gentamicine 10 g 12 [13-14 15 16| 8 4 | aminosides saufala streptomycine.**
Kanamycine 30 g 13 | 14-17 18 32 16 |Pour S.aureus, les souches résistantes a la Kanamycine doivent étre
interprétées « R » a 'amikacine quelque soit le diametre autour de
Amikacine 0pg | 14 |15-16| 17 32 | 1 |[Famikacine
Détecter la résistance inductible en plagant le disque d'érythromycine a coté
x : du disque de clindamycine. En présence d'une image d'antagonisme,
S 15k i Mo i B e & répondre « Résistance a érythromycine et clindamycine »
Clindamycine 2ug 14 |15-20| 21 4 [12]| o5
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Annex 8 : liste des tableaux de résistance

Résistance de Escherichia coli aux antibiotiques

nombre 56 47.86%
ATB resistan
Ampicilline 36 64.29%
Amox+Ac calv 8 14.29%
Cefalotine 13 23.21%
cefazoline 15 26.79%
Cefoxitine 5 7,14%
cefotaxime 3 5.36%
ceftazidime 13 23.21%
Imipinem 16 28,58
ciprofloxacine 13 23.21%
Pipraciclim 14 25%
gentamicine 1 1.79%
fosfomycine 1 1.79%
cotrimoxazole 28 28.58%
Résistance de Staphylococcus blanc
nombre 11 9.40%
ATB resistan
Ampicilline 3 27.27%
voncomycine 2 18.18%




Annexes

Fosfomycine 2 18.18%
erythromicine 3 27.27%
spiramycine 7 63.64%

Pristinamycine 8 72.73%
Ox 8 27.27%
Af 2 18.18%
cd 1 1%
P 7 63.64%

Résistance de Staphylococcus saprophyticus

nombre 1 9.40%
ATB resistan

Fosfomycine 1 9.09%
Sp 7 63.64%
Pr 7 63.64%
Ox 7 63.64%
Af 2 18,18%
Cd 2 18,18%
voncomycine 1 9.09%
P 7 63.64%
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Résistance de Enterobacter cloacae aux antibiotiques

nombre 18 15.38%

ATB resistant
Ampicilline 17 94.44%
Amox+Ac calv 1 5.56%
cefalotine 3 16.67%
cefazoline 1 5.56%
cefoxitine 1 5.56%
ipiminem 1 5.56%
pipraciclim 1 5.56%
cotrimoxazole 7 38.90%
amikacine 3 16.67%

Résistance de Pseudomonas aeruginosa

nombre 10 8.54%
ATB resistant

ceftazidime 1 10%
ciprofloxacine 3 30%
cotrimoxazole 5 50%
gentamicine 4 40%
amikacine 3 30%
ceftazidime 1 10%
Ticarciline 3 30%
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Résistance de Enterococcus faecalis

nombre 4 3.41%
ATB resistant
Amox+Ac calv 1 25%
Sp: Spiramycine 2 50%
Pr: Pristinamycine 3 5%
Ox: Oxacilline 2 50%
Af: Amphotéricine B 1 25%
Cd: Clindamycine 2 50%
P: Pénicilline 2 50%
E: Erythromycine 1 25%

Résistance de klebsiella pneumonia

nombre 4 9.40%
ATB resistant
Ampicilline 3 75 %
Amox+Ac calv 3 75 %
Cefalotine 1 25%
cefazoline 2 50%
Cefoxitine 2 50%
Cefotaxime 1 25%
Ipiminem 1 25%
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ciprofloxacine 25%
Pipraciclim 25%
gentamicine 25%

cotrimoxazole 25%
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ANNEX 9: Principales causes de faux positifs et faux négatifs sur la bandelette
urinaire(Keller et al, 2009).

Bandelette urinaire Faux positif Faux négatif Vrai positif
Leucocytes *Formaldéhyde(agent conservateur) * Glucosurie « Fiévre
*ATB(imipénem, méropénem, acide * Protéinurie - IU
clavulanique) « Urine trés concentrée * Glomérulonéphrite
*Contamination par les sécrétions |« ATB (céphalosporine, gentamycine, | * Inflammation pelvienne
vaginales tétracycline, nitrofurantoine)
* Trichomonas * Régime riche en vitamine C
Nitrites + Contamination « Densité urinaire élevée «IU
* Exposition de la BU a I’air * Polyurie
* Phénazopyridine « Urine trés diluée (diurétique)
* Macrohématurie * Absence de nitrate alimentaire
*Apport alimentaire important en |[* Analyse non effectuée sur
nitrate (salaisons, légumes verts) premiéres urines du matin
« Bactéries qui ne possédent pas la
nitrate-réductase (ex.Streptocoques,
Staphylocoques, Pseudomonas)
* Vitamine C
« Urobilinogéne élevée
* pH moins de 06
PH - - * pH acide : régime riche en
protéines,
acidose
* pH alcalin : repas récent, régime
pauvre en protéines, certaines
acidoses tubulaires rénales, 1U
Protéines * Perfusion de polyvinylpyrrolidone « Urine diluée ou acide *Protéinurie orthostatique
(succédané du sang) * Protéines de bas poids moléculaire « Fiévre
* Récipient qui présente des traces « Exercice physique
d’antiseptique «IU
* Urine alkaline *Dysfonction  glomérulaire  ou
* Phénazopyridine tubulaire
Glucoses » Lévodopa - * Glucosurie rénale

» Agent oxydant dans le récipient

« Diabéte
 Syndrome de Fanconi

Corps cétoniques

* Captopril

* Mesna

* Molécule contenant des groupes
sulfhydryles

* Urine acide

« Urine examinée longtemps apres le
prélevement

* Régime pauvre en hydrates de
carbone
« Diabéte

Urobilinogene

« Forte concentration de nitrite
* Phénazopyridine
* Urine alkaline

 Antibiotiques a large spectre
* Exposition longue a la lumiére

« Antibiothérapie
« Hépatite
*Hémolyse intravasculaire

Bilirubine * Phénazopyridine * Chlorpromazine  Hépatite
* Sélénium * Obstruction des voies biliaires
* Rifampicine « Exposition prolongée a la lumiére
Sang et * Antiseptique « Captopril * Menstruation
hémoglobine * Déshydratation * Densité urinaire élevée * Sondage
* Hémoglobinurie * pH moins de 5,1 « Exercice physique
* Myoglobinurie * Protéinurie «IU
* Vitamine C * Vitamine C
*Dysfonction  glomérulaire  ou
tubulaire,
calculs

* Tumeur des voies urinaires
* Hypercalciurie
* Traumatisme
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Abstract

This research aims to identify aspects of urinary tract infections and update epidemiological data to
improve therapeutic and preventive approaches, thereby preventing the emergence of resistant strains.
The diagnosis relies on clinical examination and cytobacteriological examination of urine (ECBU).
Conducted between March and May 2023-2024 in several laboratories, the study analyzed 442 urine

samples from patients of various ages, revealing that 26.47 % of the tests were positive. The predominant

bacteria were Escherichia coli (47.86 %), followed by Enterobacter cloacae (15.38 %),

Staphylococcus blanc and Staphylococcus saprophyticus (9.40%), Pseudomonas aeruginosa (8.55%), and
Enterococcus faecalis (3.42 %). E. coli showed the greatest resistance to antibiotics. The results indicate
the need to adapt antibiotic treatment according to bacterial resistance data and environmental conditions.
Résumé

Cette recherche vise a identifier les aspects des infections urinaires et a actualiser les données épidémiolo-
giques pour améliorer les approches thérapeutiques et préventives, évitant ainsi I’émergence de souches
résistantes. Le diagnostic repose sur I'examen clinique et I'examen cytobactériologique d’urines (ECBU)
menée entre mars et mai 2023-2024 dans plusieurs laboratoires, I'étude a analysé 442 échantillons
d’urines de patientsde divers ages, révélant 26,47 % de tests positifs. Les bactéries dominantes étaient
Escherichia coli avec (47,86 %), suivie par Enterobacter cloacae (15,38 %), Staphylococcus blanc et
Staphylococcus saprophyticus (9,40 %), Pseudomonas aeruginosa (8,55 %) et Enterococcus faecalis
(3,42 %). Escherichia coli montrait la plus grande résistance aux antibiotiques. Les résultats indiquent la
nécessité d'adapter le traitement antibiotique selon les données de résistance bactérienne et les conditions

environnementales.
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