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Introduction

Introduction

De nombreuses maladies humaines sont dues a 1’action d’agents pathogenes microscopiques
qui se développent au sein d’un tissu ou d’un organe. Ces germes sont d’origine bactérienne,
virale ou mycosique, qui cause des maladies infectieuses .Parmi ces infections on distingue
I’infection urinaire qui représente la deuxieme pathologie infectieuse apres celle des voies
respiratoires. (Ayoune et taleb, 2015).

L’infection urinaire (IU) est I’infection bactérienne la plus commune et la cause d’un poids
important pour les ressources du systeme de santé. Elle comprend la colonisation microbienne
asymptomatique de I’urine et I’infection symptomatique avec I’inflammation des structures de
I’arbre urinaire (kouta, 2009).

L’examen cytobactériologique des urines (ECBU) est I’examen clé pour diagnostiquer
I’infection urinaire, adapter la thérapeutique et suivre son efficacité. Cela en isolant les
microorganismes responsables et on déterminant la résistance de ces germes identifiés aux
antibiotiques. (bouakkaz et boucherbit, 2017).

Le schéma thérapeutique de ce type d’infections consistant principalement en
I’antibiothérapie est responsable de I’apparition du phénoméne d’antibiorésistance qui est
considéré comme un probléme majeur de santé publique (échec thérapeutique et augmentation
du taux de morbi-mortalité), de ce fait ’antibiogramme est devenu systématique dans tous les
cas d’infection urinaire ayant fait I’objet d’une prescription d’ECBU.

Afin d’avoir de nouvelles données épidémiologiques concernant 1’antibiorésistance des
germes responsables d’infections urinaires dans la région de Ain Temouchent, on s’est
intéressé au cours de notre étude a examiner les urines des patients suspectés ayant une
infection urinaire.

L’objectif de notre travail a porté principalement sur :

e [’isolement et I’identification des bactéries potentiellement responsables des infections
urinaires.

e | ’étude de profil de résistance aux antibiotiques des bactéries identifiées.
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PartieOl : Synthése Bibliographique

I. : Infection urinaire
1 : Rappel anatomo-physiologique de I’appareil urinaire
1.1 Définition de I’appareil urinaire (AU) :

L'appareil urinaire correspond a l'ensemble des organes dont le rdle consiste en 1’expulsion
aprés filtrage des déchets humains liquides sous forme d'urine. (santé.médicine.net, 2013).
Les reins filtrent et épurent le sang pour fabriquer I'urine qui s’écoule via les ureteres dans la
vessie. (Frullani, 2014).

1.2Anatomie de I’appareil urinaire :
1.2.1 Le haut de I’appareil urinaire :

Les reins : Les reins réglent le volume, la composition et le pH du sang, contribuent a la
régulation de la pression artérielle, synthétisent du glucose, libérent I'érythropoiétine,
participent a la synthese de la vitamine D et évacuent des débris dans l'urine. (Forest et
martine, 2006).

Les ureteres : Chacun des deux uretéres transporte l'urine du bassinet d'un rein jusqu'a la
vessie. (Forest et martine, 2006).

1.2.2 Le bas de I’appareil urinaire : Il est sous-péritonéal

La vessie : chez I'hnomme la vessie se trouve directement devant le rectum; chez la femme,
elle est devant le vagin et sous l'utérus. (Forest et Martine, 2006).

Elle situe dans la cavité pelvienne (derriére le pubis), est un lieu de stockage provisoire des
urines. Elle a une fonction de réservoir et d’évacuation. C’est une poche rétractile, plus ou
moins sphérique. (Francois et al, 2013).

L'uretre : chez la femme 1’urétre mesure 3 a 4 cm et chemine sur la face antéricure de la
cavité vaginale. Chez I'nhnomme, sa longueur est d'environ 14 cm. Il se divise en trois parties :

- Urétre postérieur ou urétre prostatique (= 3 cm).
- Uretre membraneux (1 cm) qui traverse I'aponévrose du périnée.

- Ureétre antérieure ou uretre spongieux. (Ben rais et Ghfir, 2002).
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Figure 01 : Anatomie de I’appareil urinaire.

L’anatomie du systeme urinaire est trés simple. Cet organe est constitué¢ des reins, des
ureteres, de la vessie, de 1’urétre et de 1’orifice urinaire.

Les voies urinaires sont le foyer le plus fréquent des infections, comparées aux autres sites
d'infections hospitaliéres ou non. Ces Infections peuvent se produire dés les premiers jours de
la vie jusqu'a I'dge avance. (Abalikumwe, 2004).

FEMME HOMME

€% - €9

Uretere

Vessie

Prostate

-~ Uretre

Figure02 : Systéme Urinaire chez I’homme et la femme.

- Chez la femme, le méat urinaire est proche de I'anus ou sont toujours présentes des bactéries.
Ces bactéries peuvent remonter le long de l'uretre vers la vessie et proliférer dans I'urine. Un
défaut d’hygiéne locale peut donc favoriser les infections urinaires chez la femme. (Rossant-
Lumbroso J, 2010).

- L’homme est relativement protégé des infections urinaires (IU) par la distance qui sépare
I'anus de son méat urinaire, orifice situé a l'extrémité du gland, (la longueur de l'urétre
masculin est en moyenne de 16 cm, alors que celle de l'urétre féminin est de 2 cm).

3
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02. les infections urinaires
2.1. Définitions:

Les infections urinaires (IU) sont parmi les infections bactériennes les plus fréquentes.
(Bergogne-Berezin, 2006).

L’infection urinaire est définie par une multiplication microbienne au sein des voies urinaires,
associée a une réaction inflammatoire locale. Les bactéries et les cellules de I’inflammation se
retrouvent dans les urines qui sont normalement stériles et témoignent alors d’un processus
infectieux. (Riegel, 2003).

L'expression infection urinaire désigne soit une infection d'une partie du systéeme urinaire, soit
la présence d'un grand nombre de microorganismes dans l'urine. (Forest et Martine, 2006).

Une infection urinaire est dite nosocomiale lorsqu’elle est acquise dans une structure de soins,
ou d’une maniére plus générale reliée a la prise en charge du patient. (Conférence de
Consensus, 2002).

Elle peut étre localisée au bas de l'appareil urinaire (a partir de la vessie) ou méme au tissu
rénal (Belarmain, 2011). Biologiquement, elle est définie par la présence significative de
bactéries dans I’urine au moins a 10 ° germes par ml d’urine, accompagnée d’une
leucocyturie pathologique supérieure ou égale & 10 *par ml d’urine. (Humbert G, 1997).

Elle peut étre aigue ou chronique, elle peut aussi étre asymptomatique et ne se manifester que
par une bactériurie.

2.2. Classifications et types d’IU :

L’infection du tractus urinaire est maintenant définie selon le terrain sur lequel elle survient.
(Vorkaufer, 2011).

2.2.1. Selon la localisation

L’infection urinaire peut étre localisée dans les voies urinaires basses (cystite, urétrite,
épididymite), ou hautes (pyélonéphrite). (Médecine et maladies infectieuses, juin 2008).

La cystite

C'est ’'une des formes les plus courantes des infections du bas de ’appareil urinaire. Elle
touche presque uniguement les femmes. Il s'agit de I'inflammation de la vessie. La plupart du
temps, l'inflammation est provoquée par la prolifération de bactéries intestinales de type
Escherichia coli. (Guy Albert K, Cameroun, 2008).Mais elle peut étre due a d'autres
bactéries (Staphylococcus, Proteus, Klebsiella...).

En général, les femmes font des cystites, car leur uretre est beaucoup plus court que celui de
I’homme, donc les micro- organismes peuvent migrer trés rapidement dans la vessie surtout
s’il y a une irritation au niveau du méat urinaire. (Perino L, 2012).
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L'urétrite

L'urétrite touche uniquement l'urétre. Il s'agit d'une Infection Sexuellement Transmissible
(IST) courante chez les hommes, mais les femmes peuvent aussi en souffrir. Différents agents
infectieux peuvent causer l'urétrite. Les plus communs sont : chlamydia et le gonocoque
(bacteérie responsable de la gonorrhée). (Guy Albert K, Cameroun, 2008).

L'urétrite se manifeste par une douleur vive au moment de la miction, ressemblant a des
bralures, une irritation au niveau du méat urinaire et des douleurs urétrales. Un écoulement
par le meéat urétral, présent plus fréqguemment le matin, et une pollakiurie (envie fréguente
d'uriner associée a une faible quantité d'urines émises) font également partie des symptomes.
Mais l'urétrite peut aussi étre asymptomatique. Les spécificités dépendent des germes en
cause. (Hordeé, 2015).

La pyélonéphrite

La pyélonéphrite est une infection bactérienne des voies urinaires hautes et du parenchyme
rénal, touchant donc le bassinet (pyélite) et le parenchyme rénal (néphrite), compliquant ou
s’associant a une infection des voies urinaires basses. (Drai et al, 2012).

La contamination des voies urinaires se fait par voie ascendante a partir des flores digestive,
génitale et cutanée. Les germes les plus fréquemment rencontres sont des bactéries Gram
négative (BGN) types entérobactéries, Escherichia coli en téte. (Audenet et Bruyere, 2014).

2.2.2. Selon la complication
Infections urinaires simples

Les infections urinaires simples sont des infections survenant chez des patients ne présentant
pas de facteur de risque de complication. En pratique, elles ne concernent que la femme sans
terrain particulier et sans comorbidité (plusieurs troubles associés a un trouble ou une
maladie primaire). Les IU simples comprennent les cystites aigués simples et les
pyélonéphrites aigués simples. (Médecine et maladies infectieuses, juin 2008).

Infections urinaires a risque de complications

Ce sont des IU survenant chez des patients ayant au moins un facteur de risque pouvant
rendre I’infection plus grave et le traitement plus complexe. Ces facteurs de risque de
complication sont :

e Les anomalies organiques ou fonctionnelles de I’arbre urinaire, quelle que soient :
résidu vésical, reflux, lithiase, tumeur, acte récent...etc.

e Certaines situations pathologiques (diabete,  immunodépression, insuffisance
rénale,...).

e Certains terrains physiologiques (homme, sujet 4gé avec une comorbidité,
grossesse. .. ).
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Toute infection urinaire survenant chez I’homme est automatiquement considérée comme une
IU a risque de complication et gérée comme une prostatite aigue (inflammation de la glande
prostatique d’origine bactérienne). (Médecine et maladies infectieuses, juin 2008).

Infection urinaire grave

Qu’elle soit initialement simple ou a risque de complications, une IU peut s’accompagner
d’une asepsie grave, d'un choc septique ou d’une indication de drainage chirurgical ou
interventionnel. (Médecine et maladies infectieuses, juin 2008).

2.2.3. Cystite récidivante

La définition correspond a au moins 3 épisodes par an ou 2 épisodes dans le semestre ou 1
dans les 3 derniers mois. Il s’agit d’infections itératives par des bactéries souvent liées a des
facteurs favorisants, notamment : relations sexuelles; boisson insuffisante ; mictions rares ;
constipation ; ménopause. (Audenet et Bruyere, 2014). Sont qualifiées de récidivantes les
cystites qui se répetent avec une fréquence particulierement élevée (la survenue de 4 épisodes
durant une période de 12 mois consécutifs). (Médecine et maladies infectieuses, juin 2008).

2.2.4. Colonisation urinaire / Bactériurie asymptomatique

On entend par bactériurie asymptomatique la présence de bactéries dans les urines sans aucun
signe ou symptéme d’une infection des voies urinaires (IVU). La fréquence de la bactériurie
asymptomatique augmentant avec 1’age. Chez les résidents (65 ans et plus) de foyers de soins
de longue durée, entre 15 et 30 % des hommes et entre 25 et 50 % des femmes ont des
bactéries dans leurs urines sans manifester de symptéme. (Boutoille D, 2011). La colonisation
urinaire correspond a une situation de portage, c'est- a- dire a la mise en évidence d un micro-
organisme, lors d’un prélévement urinaire correctement réalisé, sans que ce micro- organisme
ne genere en soi de manifestations cliniques. (Frédéric J et Elvire M- K, 2008). Pendant la
grossesse, le seuil retenu pour parler de bactériurie asymptomatique est de 10 UFC /ml. En
dehors de la grossesse, le terme de colonisation urinaire est préférable a celui de bactériurie
asymptomatique et correspond a la méme entité sans notion de seuil.

2.2.5. Infection urinaire nosocomiale

Une IU est dite nosocomiale lorsqu’elle est acquise dans une structure de soins ou d’une
maniére plus générale reliée a la prise en charge du patient. L’origine des bactéries
nosocomiales est endogene (flore du patient) dans les deux tiers des cas, ou exogene.
(Frédéric J et Elvire M- K, 2008).

2.2.6. Prostatite

La prostatite est une affection urologique commune chez I’homme, sa prévalence étant
estimée a 9,7 % avec une incidence de récurrence de 20 % a 50 %. La plupart des prostatites
bactériennes aigués sont occasionnées par une infection urétrale ascendante. Un reflux d’urine
dans les canaux prostatiques et éjaculateurs permet ensuite I’entrée de microorganismes dans
la prostate (Smith, 2011).
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3. Physiopathologie
3.1 Origine de I’infection
3.1.1. Infection endogéne (auto- infection)

Sont celles ou le malade fait une infection a ses propres germes qui sont souvent d’origine
digestive et dont 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 particulicre. (Bruyere F et Cariou G., 2008).
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. (Nour C, 2004).

3.1.2. Infection exogéne

Sont celles ou le malade fait une infection a partir d’un germe qui lui a été transmis soit par
manu - portage (via le personnel de soins ou plus rarement, directement d’un patient a un
autre), soit par du matériel ou des instruments mal désinfectés, ou bien par 1’environnement
hospitalier (eau, air, surface, alimentation...). En réalité, la majorité de ces infections sont
évitables. (Aninch JW Mc et Tanagho EA, 1991).

3.2. Voies de contamination

L’arbre urinaire est normalement stérile, a I’exception de la partie distale de 1’urétre. Elle
contient des germes issus de la flore digestive, de la flore cutanée et de la flore génitale. Les
micro- organismes peuvent atteindre 1’appareil urinaire essentiellement par voie ascendante,
les voies hematogene et lymphatique sont également possibles mais plus rares. (Conférence
de consensus, 2002).

3.2.1. Voie ascendante, péri - urétrale

Est la plus fréquente (97% des cas). (Caron F, 2003) Elle survient a partir d’une colonisation
périnéale par des entérobactéries provenant de la région anale. Par la suite, les urines infectées
gagnent le haut appareil a I’occasion d’un reflux vésico- urétral transitoire, secondaire a
I’inflammation du trigone vésical. (Sissoko. T, 2006). Cette voie de colonisation est plus
fréquente chez les femmes que les hommes pour des raisons anatomiques de proximité.
(Pinganaud G et Rainfray M, 2004).

3.2.2. Voie descendante hématogéene

Est moins fréquente, elle survient lors d’une septicémie ou lors d’une bactériémie, surtout
chez I'immunodéprimé et le diabétique. (Chartier E, 2002).

3.2.3. Voie lymphatique

Est une voie controversée. Les germes intestinaux traverseraient les anastomoses entre le
colon et le rein droit.
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L’IU est le résultat d’une interaction entre la virulence des germes et les moyens de défense
qui protégent la muqueuse et 1’hote. (Chartier E, 2002).

3.3. Facteurs de risque
3.3.1. Facteurs Intrinséques
a. Age et sexe du patient

= Sexe:I'lU estplus fréquente chez la femme que chez I'homme. En effet, la proximité
entre le tube digestif et I’appareil génito - urinaire chez la femme rend le risque
relativement plus élevé. (Nicolle LE et al, sd).

= Age : les patients de plus de 65 ans sont plus exposés au risque d'lU. La vieillesse est

ainsi un des facteurs favorisants de 1’apparition d'une bactériurie. (Jeandel C et Blain
H, sd).

b. Durée d'hospitalisation

La durée du séjour est primordiale dans le risque d’apparition d’une IU. L’hospitalisation
entraine une modification de la flore cutanée du patient. (Cruse PJE et Foord R, 1980).
L’allongement du séjour préopératoire majore les complications de décubitus et s’associe
souvent a des explorations invasives pour lesquelles les complications septiques sont reelles.
(Lobel B, et al, 2003).

c. Maladies sous -jacentes et état immunitaire
Le risque est majoré lorsque I'lU survient chez : (Cox CE., Urology, 1988).

= Les patients neutropéniques, immunodéprimés (greffe d'organe, corticothérapie au
long cours supérieure a 10 mg/j) ;

= Les diabétiques, et cela a cause de la glycosurie qui altére [’activit¢ des poly
nucléaires, la phagocytose et la vidange vésicale, ce qui entraine un deséquilibre
favorisant ’infection ;

= Lafemme enceinte ;

= les porteurs de valvulopathies avec le risque de greffe oslérienne ;

= Les patients ayant une cardiopathie, une insuffisance rénale ou, une hypertension
artérielle ;

= Les malades souffrant de malnutrition.

d. Motif d'hospitalisation

Les IU dans le cadre de la chirurgie urologique, sont des infections du site opératoire. Elles
sont directement liées a I’acte chirurgicale chez des patients dont le terrain est favorable a leur
développement ou présentant des anomalies. Leurs principaux facteurs de risque sont
I'existence d'une anomalie obstructive, (lithiase, tumeurs, diverticules vésicaux) ou d'une
anomalie anatomique (reflux veésico- urétéral, autres anomalies congénitales) ou dune
anomalie fonctionnelle (vessie neurologique). (Gauzit R et al, 2002).

8
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e. L’antibiothérapie et les immunosuppresseurs

Certains traitements tels que 1’administration d’immunosuppresseurs ou d’antibiothérapie a
large spectre, qui déséquilibrent les flores commensales de barriére des patients et participent
a la sélection des bactéries multi-résistantes, favorisent la survenue des infections. (Les
services du ministére de la santé, 2005).

3.3.2. Facteurs extrinséques

Les IU surviennent dans la majorité des cas chez les patients sondés ou apres cathétérisme des
voies urinaires (cystoscopie, chirurgie urologique...). Ces infections sont essentiellement liées
a la durée du cathétérisme, a la technique de pose, au type de systéme de drainage utilisé et a
sa mauvaise gestion.

a. Durée du cathétérisme : Plus la durée du cathétérisme est prolongée, plus le risque
d’acquisition d’une IU est important. (Jardin A et Thiounn N, sd).

b. Technique de pose : Il existe deux fois plus de risque de bactériurie quand la sonde est
posée par un personnel qui n’est pas spécifiquement forme. La présence de bactéries au
niveau du méat urétral lors du sondage multiplie par trois le taux de bactériurie en 48 heures
apres la pose de la sonde vésicale. Ce phénomene est plus marqué chez I'nomme, bien que la
colonisation du méat soit significativement plus fréquente chez la femme. Dans 85% des cas,
le germe retrouvé dans les urines et sur le méat est le méme. (Gauzit R et al, 2002).

c. Mauvaise gestion du systéme de drainage :

Les déconnexions accidentelles, les manceuvres entrainant un résidu vésical et les fautes
d’asepsie sont des facteurs de risque infectieux majeurs. Dans plus de 10% des cas, une
déconnexion du systéeme de drainage est suivie d'une bactériurie dans les 48 heures. Ces

erreurs de gestion et de manipulation sont trés fréquentes et peuvent concerner jusqu’a 25
voire 50% des patients. (Gauzit R et al, 2002).

3.4. Moyens De Defense Du Systeme Urinaire

Ces moyens sont physiques, chimiques et immunologiques. Ils sont représentés par:
(Bahtassou B, 2004).

e Volume du flux urinaire (environ 1,5 | par jour) appelé diurese.

e Vidanges regulieres et completes de la vessie (4 - 5 fois par jour).

e Un urétre long chez ’homme.

e Des mictions frégquentes.

e Une intégrité et imperméabilité de la muqueuse qui recouvre les cavités urinaires.

e Les constantes biochimiques de l'urine (pH acide, osmolarités extrémes).

e Les sécrétions prostatiques bactéricides chez I'nhnomme et les sécrétions vaginales chez
la femme.

e Les facteurs immunologiques comme les anticorps circulant et anticorps locaux.
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4. Diagnostic
4.1. Diagnostic clinique

L'examen clinique comprend l'interrogatoire (antécédents, symptdmes...) du patient et son
examen physique. Il s'agit de rechercher la présence de signes cliniques de I'lU et d'éventuels
facteurs de complication. (Lahlou, 2009). Cet examen est important pour l'orientation de la
prise en charge du diagnostic. Si des signes cliniques de I'lU sont retrouves au cours de cet
examen clinique, des examens complémentaires sont nécessaires pour pouvoir confirmer le
diagnostic d'lU et le préciser. (AFSSAPS, 2008).

4.2. Diagnostic microbiologique

En présence de signes cliniques évoquant une infection urinaire, deux examens biologiques
sont pratiqués:

e Test de bandelette urinaire (BU).
e Examen cytobactériologique des urines (ECBU).

4.2.1. Bandelettes urinaires

La bandelette urinaire (BU) est un test simple, rapide (1 a 2 minutes) et pratique. Il permet de
détecter une éventuelle leucocyturie, notamment la présence de leucocytes et de nitrites dans
les urines, (Ameziane A, 2004).

4.2.2. Examen cytobactériologique

L’ECBU est 1'examen de biologie médicale le plus utilisé pour détecter une infection urinaire
en déterminant notamment la numération des hématies, des leucocytes, des bactéries et la
présence ou non de cristaux et de germes dans 1’urine. Ce test permet aussi 1’identification des
bactéries en cause, et leur sensibilité aux antibiotiques. (Bonacorsi S, 2011).

4.2.3. Antibiogramme

L'antibiogramme est une analyse bactériologique du laboratoire qui permet d'apprécier in
vitro la sensibilité ou la résistance de I'agent infectieux a plusieurs antibiotiques. Le procédé
consiste a tester I'efficacité de divers antibiotiques sur les colonies obtenues. (Guy Albert K,
2008). Il existe de nombreuses méthodes pour réaliser un antibiogramme dont les plus
répondus sont : la méthode par diffusion en milieu gélosé et diffusion en milieu liquide (le
plus souvent automatisée). (Squali Z, 2007).

5. Les germes responsables de L’IU :

Les UI communautaires sont caractérisées par une grande stabilité des espéces en cause d’une
époque a I’autre et d’une région a I’autre. (Caron, 1999).

Les bactéries sont responsables de la plupart des infections urinaires. On distingue les
bactéries, par leurs formes (notamment les coques et les bacilles), (Abalikumwe, 2004).
D'autres part la coloration de Gram (rose pour Gram négatif et violet pour Gram positif) et
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leurs caractéristiques biochimiques : fermentation du lactose. Ainsi, on peut identifier
principalement :

> les entérobactéries : ce sont les bacilles Gram négatif qui fermentent le lactose. Parmi
elles, on reconnait les espéces suivantes : Klebsiella, Proteus, Salmonellae,
Citrobacter, Enterobacter et E.coli ;

> les « bacilles Gram négatif non fermentant » (qui ne fermentent pas le lactose). Les
plus fréquents sont le Pseudomonas, I'Acinetobacter et le Chryseomonas ;

> les coques Gram positif notamment les familles des Staphylocoques et des
Streptocoques ;

» les coques Gram négatif a l'instar des Neisseria. (Tony H et Paul S, 1999).

Dans les infections urinaires simples ou compliquées Escherichia coli reste toujours la
bactérie la plus souvent isolée toute forme clinique confondue et quel que soit I’age et le sexe
du patient. Dans I’infection urinaire simple (Tableau N°01), E. Coli représente 80 % a 90 %
des germes alors que, dans l’infection urinaire compliquée, il reste a 50 % mais avec
I’apparition d’autres germes (Yombi et Marot, 2015).

» Proteus mirabilis arrive en deuxiéme position avec 5 a 10 % des cas, puis on trouve
de fagon plus rare les germes suivants : Klebsielles (4 a 8 %). (Belarmain, 2011).

» Entérocoque (2 a4 %), Pyocyanique, Staphylocoque, Citobacter (Belarmain, 2011).

Tableau N°01: Microorganismes responsables d’infections urinaires (%). (CMIT, 2007).

MICROORGANISMES COMMUNAUTAIRES % NOSOCOMIALES %
E. coli 80 50

résistant a I’amoxicilline 40 >50

Proteus sp, KES... 10 25

Staphylococcus sp 2-3 4

Streptococcus sp 1 7

Pseudomonas aeruginosa - 10-20

Candida sp - 20

6. Traitement

6.1. Antibiothérapie

L'antibiothérapie est le moyen thérapeutique, pour le traitement d'une infection urinaire en
utilisant un ou plusieurs médicaments anti - infectieux, appartenant a la classe des
antibiotiques, et dont l'activité s'exerce contre les bactéries a l'origine de cette infection. Apres
réalisation d’un ECBU, I’antibiothérapie est indispensable. De nombreux antibiotiques ont
une excellente diffusion urinaire. Leur pénétration tissulaire est cependant variable. Lorsque
la bactérie est normalement sensible, une monothérapie est recommandée. (Mal M, 1991).

I1 existe deux types d’antibiothérapie : I’antibioprophylaxie et 1’antibiothérapie curative.

11
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6.1.1. L’antibioprophylaxie ou I’antibiothérapie préventive :

N’est qu’une des méthodes a cot¢ de toutes les mesures d’hygiene pour prévenir une
infection urinaire. Apres confirmation que ’ECBU est positif, un ou plusieurs antibiotiques
peuvent étre prescrits pour la personne malade.

6.1.2. L’antibiothérapie curative :

est réalisée lorsque ’antibioprophylaxie s’aveére insuffisante, dans ce cas I’acte chirurgical est
nécessaire. (Lobel B et Soussy C, 2007). Les Objectifs du traitement curatif sont : (Fourcade,
2006).

e supprimer rapidement les symptomes aigus;

e prévenir les complications;

e guérir l'infection sans sélectionner des germes mutants resistants;
e @viter I'apparition de récidives;

e sans entrainer d'accidents thérapeutiques;

e et pour un co(t raisonnable.

Les infections urinaires d'origine bactérienne se traitent facilement et rapidement a l'aide
d'antibiotiques. Les antibiotiques se distinguent par leur spectre (especes de bactéries sur
lesquelles l'antibiotique est actif) (Abalikumwe, 2004). (Tableau N°02) reprend le
traitement des cystites, pyélonephrites et prostatites ainsi que les principaux germes et la
durée du traitement recommandé. (Yombi et Marot, 2015).

En cas durétrite d'origine indéterminée, en attendant les résultats des cultures, il est
recommandé de traiter par des antibiotiques actifs sur le Chlamydia et sur le Gonocoque. Si
les analyses ont permis la mise en évidence du germe en cause, un traitement antibiotique
spécifiqgue est toujours indiqué. Le dépistage et le traitement des autres maladies
transmissibles sexuellement sont indispensables chez le patient et ses partenaires sexuels.
(Djedid et al. 2010).

12
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Tableau N°02: Antibiothérapie empirique, alternative en cas d’allergie et durée totale de
I’antibiothérapie. (Yombi et Marot, 2015).

Site d’IU | Contexte Flore Antibiothérapie | Durée Alternative en Durée
Clinique Empirique cas d’allergie
IgE médiée ou
d’intolérance
Simple Entérobactéries Nitrofurantoine 5] Ciprofloxacine 3]
**
(S.saprophyticus) * 500mg 2x/j
100mg 2x/j
Fosfomycine 3g| 1x Cotrimoxazole 3j
Cvsti (Jeune fille et **160/800 mg
ystite moins _
2x/j
de 3 épisodes /
an)
Compliquée |E. coli, Klebs spp. | Cefuroxime po. | 7j Ciprofloxacine 7
, Proteus spp. , ] )
500mg 3x/j *500mg 2x/j
(Pyo),Entérobacte
r spp.
Chez la / Augmentin  po| / Aztreonam iv /
500mg )
Femme 19 3x /j
: 3x/j
Enceinte
P. simple Entérobactéries Ciprofloxacine*| 7j Ciprofloxacine 7]
500mg 2x/j ou * 500 mg 2x/j
Cefuroxime iv
1,59 3x/j (48h
Pyélonép iv, relais selon
hrite Ab gramme)
P. E.coli, Proteus | Cefuroxime iv Ciprofloxacine
. |spp., Klebsiella | 1,59 3x/j ] . ] ]
compliqué spp., (Pyo 14] _500 mg 2x/j7-|7-14j

Entérococcus spp.)

Ceftriaxone iv
29

14j

Ceftriaxone iv 29

13
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1x/j 1x/j14j
P. femme Entérobactéries Augmentin Aztreonam 2G
) iv/po i
enceinte 3x/j
29/500mg  3xl/j ] ]
ou 14j 14j
Cefuroxime iv
1,59 3x/j
Entérobactéries Ceftriaxone 2g|14a 21j Cotrimoxazole 3semai
) 1x/j ou nes
(Entérococcus Ciprofloxacine* **160/800 mg
) - (2sema
Prostatite spp.) 500mg 2xj Cipro* 500mg ines si
2x]] quinol
one)

Remarque :

* possible résistance si antécedent utilisation de quinolones dans les 6 mois, instrumentation
sur arbre urinaire, infection récidivante.

** vérifier la sensibilité a I’antibiogramme.
6.2. Phagothérapie

La phagothérapie est une technique trés efficace, qui consiste en [’utilisation de
bactériophages préalablement sélectionnés pour traiter divers infection bactériennes. Elle est
relativement méconnue dans la médecine occidentale mais trés utilisée en Europe. (Geoffry
W, 2010). En 2011, face a I’augmentation des infections nosocomiales et de la résistance des
microorganismes aux antibiotiques habituels, et la carence en nouvelles molécules
thérapeutiques, des recherches encouragées par I’OMS ont été entreprise. Les premiers
résultats ont montré que les bactériophages avaient des effets sur les infections urinaires,
cette méthode améliore notamment 1’action des antibiotiques. (Dublanchet A et Patey O,
2011). Cette ancienne thérapie, dite phagothérapie, suscite de nouveaux espoirs en tant que
traitement complémentaire  aux antibiotiques dans certaines infections a bactéries
multirésistantes.

6.3. Mesures de prévention

La prévention repose sur des mesures hygieno-diététiques simples, dont le respect est
imperatif pour en assurer le succes :

= La suppression des erreurs d'hygiéne: vétements et sous-vétements trop serrés, sens
de l'essuyage anal.
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Exonération vésicale la plus compléte possible, notamment lors du coucher. La
miction post-coitale est recommandée.

Eviter la constipation.

Recherche et traitement d'éventuelles Iésions gynécologiques.

Indication éventuelle d'une cure thermale (La Preste). (Fourcade, 2006).

Boire de I’eau régulierement et en quantité suffisante (1,5 a 2 litres d’eau par jour ou
de boissons variées (fus, bouillons, thé, café, etc.) par jour.

Ne pas retenir trop longtemps son envie d'uriner.

Le jus de canneberge est une option intéressante en prévention des rechutes puisqu'il
empécherait les bactéries d'adhérer aux parois des voies urinaires. Un adulte sain

devrait produire entre un demi-litre et deux litres d'urine par jour. (Flatz et al.2013).

I1. Antibioresistance:

1. Définition:

Une souche bactérienne est considerée comme résistante a un antibiotique quand la
concentration de cet antibiotique au site de ’infection n’est pas suffisamment élevée pour
inhiber la multiplication de cette bactérie ou de la tuer. (Lagha N, 2015).

Selon I’OMS, une souche résistante est une souche qui supporte une concentration

d’antibiotique notamment plus élevée que celle qui inhibe le développement de la majorité

des souches de la méme espéece. (Azerbaiddjan B, 2011).

RESISTANCE DE LA BACTERIE A L'ANTIBIOTIQUE
Mécanismes

L’ imperméabilité
L'antibiotique n'entre plus dans
z & la bactérie car la membrane est
L’esquive imperméable.
L'antibiotique ne s'ajuste
plus car les récepteurs sont

S0

L’inhibition
Les enzymes de la bactérie
dégradent I'antibiotique.

Bactérie

enzyme L’expulsion

La pompe de la bactérie refoule
I'antibiotique.

La désensibilisation

La bactérie modifie sa cible et
I'antibiotique ne peut plus agir.

Figure 03 : Schéma d’antibiorésistance.
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2. Mode d’antibiorésistance:

La résistance aux antibiotiques des bactéries constitue aujourd’hui I'une des plus graves

menaces pesant sur la santé mondiale. (Mondiale de la santé, O. 2019).

La résistance bactérienne aux antibiotiques peut étre soit présente naturellement ou bien étre

acquise. (Benouar, 2018).
2.1. Résistance naturelle:

La résistance naturelle, ou résistance intrinséque est une caractéristique propre d’une espeéce
bactérienne, portée par un chromosome, elle est stable, et transmise verticale a la
descendance. Elle constitue un caractére d’identification des bactéries et détermine le

phenotype « sauvage » des bactéries. (Chekroud et Fathi, 2017).
2.2. Résistance Acquise:

La résistance acquise, de support chromosomique ou plasmique ou des éléments génétiques

mobiles, fait suite @ une mutation ou acquisition de génes conférant la résistance.

Elle est variable dans le temps et dans I’espace, elle se propage de fagon importante. (Ben
Abdelkrim et Bouazza Abid, 2017). Cette résistance est transmissible a la descendance
verticale ou a d’autres bactéries de la méme espéce ou d’espece différentes (transmission
horizontale). Elle détermine le phénotype de la résistance des bactéries et constitue un
caractére ¢épidémiologique. Elle s’acquiére soit par mutation chromosomique, soit par

I’acquisition de genes extra chromosomiques, (Ait Miloud K, 2011).
2.2.1 Larésistance chromosomique :

La résistance chromosomique est rare. Elle survient de facon spontanée, elle peut étre révélée
par I'utilisation d’un antibiotique. Elle est stable et transmise a la descendance car portée sur

le chromosome. Elle est spécifique a un antibiotique donné ou a une famille d’antibiotique.

(APPIT, 2003).
2.2.2. La Résistance Par Acquisition De genes :

Elle se caractérise par I’acquisition par une bactérie d’un ou de plusieurs mecanismes de
résistance en recevant des genes qui peuvent étre d’origine :

-Extra-chromosomique : le support de cette information peut étre un transposon ou un
plasmide, acquis par conjugaison ou rarement par transduction (par le biais d’un bactériophage).
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- Chromosomique : il s’agit du phénomeéne de transformation du génome de la bactérie, dans
lequel s’est intégre le fragment de chromosome d’une autre bactérie, qui a étre préalablement
lysée, (Mrich.H, 2018).

3. Techniques utilisées pour étudier ’antibiorésistance

Les tests de sensibilité bactérienne les plus connus ont pour but d’étudier 1’effet
bactériostatique ou bactéricide des antibiotiques (Benabou T, 2012) .Pour chaque souche
bactérienne, on peut définir une concentration minimale inhibitrice (CMI) qui correspond & la
concentration minimale d’antibiotique qui inhibe la croissance visible du germe. Elle est donc
associée a un phénomeéne macroscopique, ce qui explique sa relative facilité d’obtention et
universalité.

Il existe deux grandes familles de tests pour étudier 1’effet bactériostatique ou bactéricide :

- Ceux utilisant une méthode quantitative aboutissant a un résultat chiffré
correspondant & une CML1 : ce sont les tests par dilution.

- Ceux utilisant une méthode qualitative permettant de classer les bactéries en
sensible (S), ou résistante (R) : ce sont les tests par diffusion.

Toutes ces méthodes doivent suivre des régles de standardisation rigoureuses pour pouvoir
étre reproductibles, interprétables et comparables au sein du laboratoire, du pays ou entre les
Etas.

Toutefois il existe autres méthodes pour 1’étude de 1’antibiorésistance utilisant des méthodes
génotypiques permettant de détecter les déterminants génétiques de la résistance. La PCR
(Polymérase Chain Réaction) est classiqguement utilisée. Cependant le développement des
techniques de biologie moléculaire a permis de développer des puces a ADN qui peuvent
détecter un large panel de génes de résistance (Ojha et al, 2008).

3.1 .Méthode par dilution :

Le Comité de I’ Antibiogramme de la Société Frangaise de Microbiologie (CA-SFM), (Comité
de I’antibiogramme, 2005), définit la CMI comme étant la plus faible concentration d’une
gamme de dilution d’antibiotique de demi en demi qui inhibe la croissance visible du germe.

L’avantage des méthodes par dilution est leur relative souplesse d’utilisation puisqu’on peut
supplémenter le milieu de culture pour des germes a besoin particulier et utiliser n’importe
quel antibiotique pourvu qu’il soit disponible sous forme de poudre ou liquide. De plus, les
résultats peuvent étre donnés sous forme de CMI et/ou sous forme de classification
« Sensible (S) /Intermédiaire (1) /Résistant (R) ».

Ces techniques de dilution, sur milieu solide ou en milieu liquide, sont les méthodes de
référence.
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A. Méthode par dilutions successives en milieu solide

Cette méthode consiste en I’ensemencement de géloses contenant des concentrations
décroissantes en antibiotique. On recherche la plus faible concentration pour laquelle il y a
inhibition macroscopique de la croissance bactérienne. (CA-SFM, 2005).

La lecture des CMI est effectuée a 1’ceil nu. La concentration inhibitrice a considérer comme
la concentration minimale d’antibiotique pour laquelle aucune croissance n’est détectée.

C’est une méthode de référence du fait de sa standardisation et qui permet d’évaluer les
performances des autres tests. (CA-SFM, 2005).

B. Méthodes par dilutions successives en milieu liquide

Le principe est le méme que pour le milieu solide sauf que 1’on travaille en milieu liquide On
peut faire une distinction entre des méthodes de macro dilution et des méthodes de micro
dilution. (CA-SFM, 2005).

3.2. Méthode par diffusion en milieu solide

Ce test consiste en D’application de disques imprégnés d’antibiotiques sur une gélose
préalablement ensemencée par des bactéries .L’antibiotique va diffuser dans la gélose avec
une concentration décroissante vers la périphérie. Dans la zone ou la concentration est
inhibitrice, on n’observera pas de croissance bactérienne. Avec la mesure du diamétre de la
zone d’inhibition et grice a des abaques, on pourra classer la bactérie en sensible (S) ou
résistante (R). L’analyse de I’efficacité de différents antibiotiques sur une souche bactérienne
donne un antibiogramme. (Anonymel, 2012).

4. Antibiorésistance des germes isolés des infections urinaires dans le monde

L’antibioresistance ne connait ni frontiéres, ni barricre d’especes. Il existe de nombreux
microorganismes peuvent infecter les voies urinaires mais les agents les plus fréquents sont :

v Entérobactéries productrices de B-lactamases a spectre étendu(EBLSE) :

Se sont des bacilles a Gram négatif, entérobactéries, commensales. Toutes les especes
d’entérobactéries peuvent étre productrices de BLSE par insertion de matériel génétique sur
un plasmide conférant une résistance aux pénicillines et aux céphalosporines de 3emes
géneration (céfotaxime, ceftriaxone), (Geres, 2015).

v’ Entérobactéries productrices de carbapénémases(EPC) :

Ce sont des bacilles Gram négatif, entérobactéries commensales. Toutes les espéces
d’entérobactéries peuvent étre productrices de carbapénémases, qui conferent la résistance
aux carbapénemes (imipénéme). Les espéces les plus souvent retrouvées sont Escherichia
coli, Klebsiella pneumoniae et Enterobacter cloacae. (Geres, 2015).
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v Entérocoques résistants a la vancomycine (ERV) :

Ce sont des cocci Gram positif, entérocoques, commensale résistant a la vancomycine.
(Ministére de la santé ,2014).

Les EPC et les ERV sont classées comme des bactéries hautement résistantes aux

antibiotiques émergentes (BHRe), dont le contrdle de la dissémination est impératif. (Geres,
2015).
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Matériels et Méthodes

¢ Lieu et période d’étude

Le travail a ét¢ mené au laboratoire d’analyses médicales Ahmed Medeghri situé dans la
commune de Ain Témouchent, durant la période allant du 03/03/2019 au 03/05/2019.

% Population étudiée

Le recueil des prélevements a été realisé au laboratoire de bactériologie ; ces échantillons sont
aléatoires (les malades externes et les hospitalisés de différents ages et sexes)

I. Matériels

Le laboratoire, ou ce stage pratique a été effectué, dispose du matériel, les réactifs et les
milieux de culture ci-dessous (Figure 04).

A) Instruments et appareillage

Tubes stériles pour prélevements , Glaciére , Gants stériles , Pinces métalliques, Bec Bunsen,
Boites Pétri, Ecouvillons ,Portoirs , Micropipette, Pipettes Pasteur , Compresses stériles,
Etuve , Bains marie , Lames et lamelles , Microscope optique et réfrigérateur pour la
conservation des réactifs.

B) Réactifs

Bleu de méthylene, Violet de gentiane , Lugol , Alcool , Fuschine basique , Huile a
immersion, Eau physiologique , Eau oxygéné , Eau distilée , Disques d’antibiotiques, Galerie
API 20 E , Huile de parrafine , réactif IND(Kovacs) , Réactif VP(Alpha-naphtol et KOH),
Réactif TDA(Chlorure de Fer I11).

C) Milieux de culture
-Gélose nutritive
-Geélose Muller Hinton
-Milieu Chapman
-Milieu Héktoen

-Milieu Mac-Conkey
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Figure 04: Matériel et milieux de culture utilisés au laboratoire.
II. METHODES

L’examen cytobactériologique des urines (ECBU) consiste a recueillir I’urine vésicale en
évitant toute contamination par la flore commensale de I'urétre et de la région périnéale au
moment de la miction. II est primordial d’effectuer cet examen avant toute mise en place de
traitement, afin d’en assurer au mieux 1’interprétation (Nicolas E, 2014).

11.1. Prélévements

Le recueil des urines est une étape essentielle dans le diagnostic d’une infection
urinaire. Sa bonne exécution conditionne la qualité de 1’examen cytobactériologique des
urines. Son but est de récupérer les urines vésicales et d’éviter leur contamination par
la flore de la région périnéale (Djennane F et al, 2009).

Il consiste a collecter, aprés toilette locale des organes génitaux externes, les seconds jets
d'urines dans un récipient stérile, aprés avoir éliminé les premiers jets, considéré comme non
représentatif de I'urine vésicale car, trop souvent, ils sont contaminés par la flore commensale
urétrale et périnéale. La toilette locale est effectuée avec un antiseptique de type Dakin
stabilisé, ou plus simplement avec de I'eau savonneuse suivie d'un rincage a lI'eau. Chez une
femme qui présente des pertes, méme minime, la mise en place d'une protection vaginale est
indispensable (Marrhich, 2008). Pour les nouveau-nés et les nourrissons un sachet
collecteur a été utilisé. Le collecteur a été laissé en place vingt & trente minutes. Si le
nourrisson n’a pas uriné au bout de 30 minutes, il faut placer un nouveau collecteur apres une
nouvelle toilette. (Cochat P, 2005).

Dans la pratique, la toilette et le prélevement ont été le plus souvent effectués par le patient
lui-méme ou son parent, a qui on a fourni le matériel nécessaire et expliqué soigneusement la
technique de prélevement. Le tube a été fermé hermétiqguement et éetiqueté correctement
portant nom et prénom du patient. 1l doit contenir 10 a 20 ml d’urine accompagné d’une fiche
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de renseignements qui doit comporter : I’identité du malade. Le transport doit étre rapide et ne
doit pas dépasser trente minutes apres la miction.

11.2. Acheminement

Afin d’éviter toute prolifération bactérienne, les urines doivent étre acheminées au laboratoire
le plus vite possible (pas plus de 2 heures) et I’examen doit étre pratiqué rapidement.

11.3. Fiche de renseignement

Tout prélevement doit étre accompagné d’une fiche de renseignement et des larrivé au
laboratoire, il faut enregistrer le nom, prénom, et ’dge du patient, la date et le numéro
d’enregistrement, (annexe 01).

11.4.Examen macroscopique

Une urine normale est jaune et limpide. Les urines sont observées aprés homogénéisation. On
note :

v’ La présence ou pas d’un trouble : un trouble correspond souvent a une infection
bactérienne mais la présence de nombreux cristaux peut également troubler 1’urine ;

v' La couleur : une coloration rose ou rouge de 1’urine permet de suspecter une
hématurie mais certains traitements médicamenteux.

11.5.Examen microscopique
L’examen microscopique comprend deux aspects : cytologique et bactériologique.
11.5.1. Cytologie
a. Examen a I’état frais
Analyse qualitative :

Permet d’observer et d’apprécier les cellules présentes dans 1’échantillon (hématies,
polynucléaires, cristaux, et levures). Cet examen est réalisé en déposant deux gouttes d’urine
étendue entre une lame et lamelle sans coloration, puis examiner sous microscope a I’objectif
X 40. (Piette F, 2009).

b. Examen apreés coloration
v" Coloration différentielle - coloration de GRAM

C’est une coloration qui permet de mettre en évidence les propriétés de la paroi bactérienne et
d’utiliser ses propriétés pour les distinguer et les classifier. Son avantage est de donner une
information rapide sur les bactéries tant sur le type que sur la forme. (Livre Bactériologie
médicale, 2011).
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s Technique

- une goutte de 10 a 50 p 1 d’urine frais est déposée sur une lame et séché a 1’air, fixé puis
coloré ;

- verser le Violet de Gentiane (annexe 02), sur la lame, laisser en contact 1 minute (Toutes
les bactéries prennent ce colorant et sont donc colorées en violet).Rincer a 1’eau distillée ;

- recouvrir la lame de réactif de Lugol (annexe 02), laisser agir environ 1 minute (réactif
iodo- ioduré qui accentue la coloration). Rincer a I’eau ;

- décolorer a I’alcool ; entre 15 a 30 secondes. Rincer a 1’eau ;

- recouvrir la préparation de fuchsine (annexe 02), laisser agir environ 1 minute. Rincer a
I’eau puis sécher ;

- examiner au microscope, objectif 100 a immersion.

Fixation

Violet de gentiane

J

Mordancage du lugol

Décoloration

Recoloration a la fuchsine

Figure 05: Les étapes de coloration de Gram.
11.6. Uroculture (Mise en culture)

Une trés grande majorité de bactéries responsables d’infection urinaire ne sont pas
exigeantes et sont cultivées sur gélose ordinaire, gélose nutritive
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Chaque prélévement a fait 1’objet d’une uroculture sur gélose nutritive (GN). (annexe 03), et
sur milieu spéecifique Hektoen ou Mac-Conkey (annexe.03), pour les bacilles Gram négative.

Pour les staphylocoques spp 1’isolement se faisait sur milieu Chapman (annexe 03).
v' Technique d’ensemencement
Par pipette pasteur :

A partir d’une dilution d’urine de (10 ml), on ensemence par inondation avec 1 ml de cette
dilution les boites de pétri contenant la gélose nutritive. Ensuit on réalise un ensemencement
par strie sur milieu Chapman et Mac -Conkey, et on incube les boites a 37°C pendant 24h.

11.7. Identification biochimique

Aprés incubation, en examine 1’aspect des colonies ayant poussé sur les milieux de culture et
selon la nécessite (si les boites contiennent plusieurs types de colonies), on procede a la
purification de la souche en réalisant des repiquages successifs (sur le méme milieu
d’isolement).

L’identification des souches est réalisée par I’étude de plusieurs tests biochimiques par une
méthode spécifique a chaque famille de microorganisme, dont : coagulase, catalase,
mobilité,....

11.7.1 Galerie biochimique classique

La galerie biochimique permet I’étude du métabolisme biochimique des bactéries,
essentiellement utile pour la différenciation des germes.

e Milieu Triple Suger Iron (TSI)

Le milieu T.S.I (annexe 03), est un milieu semi solide, utilisé pour la différenciation des
bactéries basée sur la production de sulfure d’hydrogéne (H2S) et de gaz, et la
fermentation de trois sucres (glucose, lactose, saccharose). (Camille D, 2006). A partir d’une
colonie suspecte prélevée sur un milieu d’isolement sélectif. L’ensemencement est réalisé par
piqure centrale, et la surface inclinée par des stries serrées. Il est nécessaire d’utiliser des
cultures pures prélevées a partir de colonies bien isolées, sinon les réactions croisées rendent
I’identification impossible a réaliser. Puis incubation a 37°C pendant 24 heures.
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Figure 06: Milieu Three Sugar Iron (T.S.1)
e Milieu Mannitol- mobilité

Le milieu mannitol mobilité (annexe 03), est un milieu semi solide qui permet 1’étude de la
fermentation du mannitol ainsi que la mobilité de la souche. (Camille D, 2006).
L’ensemencement est effectué par piqire centrale a I’aide d’une pipette Pasteur fermée, suivit
d’une incubation a 37°C pendant 24 heures.

Figure 07: Test mannitol-mobilité
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e Test de Catalase

Ce test est a la base utilisé pour I’identification des bactéries a Gram positif. Sur une lame
propre une goutte d’eau oxygénée est déposée, puis a 1’aide d’une pipette pasteur, I’inoculum
bactérien est rajouté. L’observation du résultat est immédiate. Les Staphylocoques (catalase
positive) et les Streptocoques (catalase négative) peuvent étre différenciés par ce test.

e Lecture:
- Catalase(+): effervescence.
- Catalase (-): pas d’effervescence

e Test de coagulase

Ce test est utilisé pour ’identification des Staphylocoques. Tout d’abord dans un tube a
hémolyse stérile, 1 ml de plasma sont introduits, puis 1 ml d’une culture en bouillon sont
additionnés a la souche a étudier. Ensuite une homogénéisation puis incubation a 37°C est
effectuée pendant 2 heures. L’incubation peut étre allongé jusqu’a 24 heures. Si le plasma
coagule en moins de 24h, le germe possede une coagulase.

11.7.2. Galerie API 20E (Appareillage et Procédé d’Identification)

Cette galerie a été utilisée, aprés avoir trouvé des difficultés pour identifier la souche par la
galerie classique.

e Principe

Le systeme API de Bio Mérieux est une version miniaturisée et standardisée des techniques
biochimiques conventionnelles pour I’identification des bactéries. Lorsqu’une suspension
bactérienne de densité convenable est répartie dans les différentes alvéoles qui composent la
micro galerie (contenant de substrats déshydratés), les métabolites produits durant la période
d’incubation se traduisent par des changements de couleur spontanés ou révélés par addition
de réactifs. Elle permet I’identification d’une centaine de bacilles a Gram négatif dont les
Entérobactéries. Elle comprend 20 tests biochimiques.

e Technique :
» Préparation de la galerie

- réunir fond et couvercle d’une boite d’incubation et répartir de 1’eau dans les alvéoles pour
créer une atmosphére humide ;

- déposer stérilement la galerie dans la boite d’incubation.
» Préparation de I’inoculum

Apres le développement de la bactérie en colonies isolées sur milieu gélosé, préparer la
Suspension bactérienne :
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-Introduire quelques ml d’eau distillée stérile (avec une pipette Pasteur) dans un tube a vis
stérile, avec la pipette Pasteur, prélever une seule colonie bien isolée sur milieu gélosé

.-Réaliser une suspension bactérienne en homogénéisant soigneusement les bactéries dans le
milieu.

» Inoculation de la galerie

- 1l faut remplir a l'aide d'une pipette Pasteur les microtubes et Les cupules des tests CIT, VP
et GEL avec la suspension bactérienne, et pour les autres tests;

- Dans les tests: ADH, LDC, ODC, URE, H2S en remplissant leur cupule par I'huile
de paraffine stérile.

- Et pour les restes remplir uniquement les microtubes avec la création d'une anaérobiose.

Figure 08: Galerie API20E.

> Incubation
Incuber la boite 24 heures a 37°C.
» Interprétation

Les réactions produites pendant la période d'incubation se traduisent par des virages colorés
spontanés ou révélés par l'addition de réactifs, (annexe 04) :

-Une goutte de réactif de Kovac a I’'IND (faire la lecture dans les minutes qui suivent).
-Une goutte de réactif de VP1 et VP2 (une réaction positive peut prendre jusqu'a 10minutes).

La lecture de ces réactions se fait a l'aide du tableau de lecture et I'identification est obtenue a
I'aide du Catalogue Analytique, (annexe 05).
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11.8. Antibiogramme

Pour déterminer la sensibilité des germes identifies aux antibiotiques on utilise
L’antibiogramme par diffusion des disques. (Pinganaud G, et Rainfray M, 2004).

e Principe

C’est 1’étude de la concentration minimale inhibitrice en milieu gélosé. (Yabi Foua Achille
R, 2006). L’antibiogramme par diffusion permet de déterminer la sensibilité des bactéries a
croissance rapide vis- a- vis d’une gamme d’antibiotiques. Des disques de papier buvard
imprégnés d’antibiotiques a tester sont disposés a la surface d’une gélose Mueller Hinton
(annexe 03), prealablement ensemencée avec une culture pure de la souche a étudier. Dans
I’application des disques, les antibiotiques diffusent de maniere uniforme si bien que leurs
concentrations sont inversement proportionnelles a la distance du disque.

e Technique

- a partir d’'une culture pure de 18 h a 24 h sur milieu d’isolement approprié, prélever
quelques colonies bien isolées et parfaitement identiques, a 1’aide d’une pipette Pasteur et les
transférer dans 1’eau physiologique stérile (5 ml). Puis homogeneiser la suspension
bactérienne.

- L’écouvillon est trempé dans 1’inoculum, puis essoré en le pressant fermement contre la
paroi interne du tube, afin de décharger au maximum ;

- L’écouvillon est réparti sur la totalit¢ de la surface gélosée, de haut en bas, en stries serrées,
I’opération est répéter 3 fois, en tournant la boite de 60° a chaque fois. Sans oublier de faire
pivoter 1’écouvillon sur lui - méme. Finir I’ensemencement en passant 1’écouvillon sur la
périphérie de la gélose ;

- Apres le séchage, les disques sont déposés sur la gélose a 30 mm 1’un de I’autre a ’aide
d’un pince flambée. Les boites sont ensuite incubées & une température de 37°C pendant 24h.

Figure 09: L’antibiogramme.
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e Lesantibiotiques utilisés dans le laboratoire

Dans notre étude, les antibiotiques utilisés sont présentés dans la figure (10) et illustrés dans
le tableau N°03 :

- -

nOBTAL 30016-1C1  30040-1C1
1 cn Gontamich  Cefotaxime
’::.j ‘ o i Ceohotasn

tj 2

=

Figure 10: Les antibiotiques utilisés dans le laboratoire.

Tableau N°03 : Les antibiotiques utilisés dans le laboratoire.

Antibiotiques Charge Laboratoire
Béta-lactamines 30 mcg /disc Himedia, India.
AMPICILLINE
AMOXYCILLINE |30 mcg/disc Himedia.India
CEFOTAXIME 30 mcg/disc Himedia, India
AUGMENTIN 30 mcg/disc Himedia, India
Aminosides GENTAMICINE 10 mcg/disc Himedia, India
Quinolones OFLOXACINE 5 mcg/disc Himedia, India
NITROXOLINE 30 mcg/disc Himedia, India
Sulfamides COTRIMOXAZOLE |25 mcg/disc CM ERapol ul
Bude denych,
Pologne
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Partie 02 : Matériels et Méthodes

> Lecture:

On mesure avec précision les diamétres des zones d’inhibition a 1’aide d’une régle graduée
sur le fond de la boite; puis on compare les résultats aux diamétres critiques rassemblés dans
les abaques de lecture conformément aux normes CA- SFM (Comité de 1’Antibiogramme de
la Societé francaise de Microbiologie, 2010).

Selon le diamétre d’inhibition, on classe le germe dans 1’une des catégories : Sensible,
Intermédiaire ou Résistant.
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Partie03 : Résultats et Discussion

l. Bactériologie
1.1 : Aspect macroscopique

L’aspect macroscopique permet de donner une idée préliminaire sur 1’existence d’une
infection urinaire. Sur les échantillons analysés trois types d’aspects macroscopique ont étés
détectés: Aspect trouble, foncé et clair (Tableau N°04).

Tableau N°04: Aspect macroscopique de 1’urine

Trouble Fonce Clair

L’urine normale a une couleur claire, d’aspect jaune citron tandis que I’urine infectée est
souvent trouble, d’odeur nauséabonde et de couleur plus foncée. Parfois, on note méme la
présence de sédiments tant6t blanchatres (phosphates), tantdt rouge brique (acide urique ou
urates).

L'aspect trouble avec un pH alcalin est souvent d a la présence de bactéries. Celles-ci, en
hydrolysant l'urée, augmentent le pH et provoquent la précipitation de cristaux. (Dion, 2014).

La plupart des causes de la couleur anormale de l'urine sont des effets bénins des
médicaments et des aliments. Cependant, un changement de couleur de l'urine peut étre un
signe d'un état pathologique. (Aycock et al, 2012).

1.2 : Aspect microscopique
%+ Coloration de Gram:

Pour les souches testées, 1’aspect microscopique aprés coloration de Gram a révélé deux
formes de cellules : Coques et Batonnets; les coques de forme ovoides ou rondes sont
disposées en paires (diplocoques) ou en chainettes (courtes ou longues),les batonnets
sont sous forme bacille (moyennes ou longues) ou bien coccobacille.
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Résultats d’observation microscopique :

Tableau N°05 : Résultats d’observation microscopique :

ésultats
Observation microscopique Gram

Souches

Aspect
microscopique

Escherichia

Négatif
coli

Bacille

Klebsiella spp Négatif

Bacille
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Staphylocoque
Spp

Streptocoque
Spp

Positif Cocci  disposés
en amas ou
grappes de
raisin.

Positif Cocci disposés

le plus souvent
en chainettes
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1.3. Identification (bactériologique, biochimique)

1.3.1: Résultats de ’examen bactériologique:

Les figures présentes dans le tableau suivant montrent 1’aspect, sur les milieux de culture, des
différentes souches isolées au cours de notre étude.

Tableau N°06: Aspect des souches sur les milieux de culture.

Souches Aspect

Aspect des souches E. coli sur milieu
Mac-Conkey.

Aspect des souches Klebsiella spp sur
milieu Mac-Conkey.

Aspect des souches Staphylocoque spp
sur milieu Chapman.
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Aspect des souches Streptocoque spp
sur milieu gélose nutritif.

1.3.2 : Etude biochimique
1.3.2.1 : Identification par La galerie classique:

e Milieu TSI:

Aprés ’incubation, on a remarqué que pour Escherichia coli et Klebsiella spp il y a une
acidification dans la pente et le culot, d’ou le virage du rouge de phénol au jaune avec
présence des bulles d’air et absence de noircissement. (Figure 11).

E.coli Klebsiella spp

Figure 11: Aspect du milieu TSI.
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e Milieu mannitol-mobilité:

Les résultats qu’on a obtenus montrent que pour les deux souches, Klebsiella et E.coli il y a
eu une acidification du milieu, d’ou le virage du rouge de phénol au jaune, donc les deux
souches sont mannitol(+) qui ont utilisé le mannitol comme source de carbone et d’énergie.

En ce qui concerne la mobilité, les bactéries mobiles sont diffusées a partir de la ligne
verticale d’ensemencement en créant un trouble, ce qui a été observé pour Escherichia coli.
Alors que Klebsiella spp a uniquement poussé le long de la strie d’ensemencement donc elle
est immobile, (Figure 12). Ces résultats sont en parfait accord avec ceux décrits par (Meziani
M, 2012).

E.coli Klebsiella spp

Figure 12: Aspect du milieu mannitol-mobilité.
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e Test de catalase:

La figure ci-dessous montre quelques résultats du test de catalase

Staphylocoque spp

Streptocoque spp
Figure 13: Test de catalase positif (en haut) et le catalase négatif (en bas).
e Test de coagulase

Ce test est utilisé spécifiquement pour 1’identification des Staphylocoques. Le résultat y
figure ci-dessous (cas de coagulase negative et coagulase positive)

Figure 14: Test de coagulase. A : codgulase négatif, B : Coagulase positif.
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1.3.2.2 : Identification par la galerie API20E:

Les résultats des galeries APl 20E des souches isolées apres incubation sont présentées dans
La figure 15:

Escherichia
coli

Klebsiella
Spp

Figure 15: Résultats des galeries API20E des souches isolées apres incubation.
-La lecture des galeries API20E des souches isolées :
e Escherichia coli

ONPG: + ADH : - LDC: + ODC:+ CIT: - H2S: - Urée: - TDA: - IND: + VP: -
GLU: + MAN: + INO: - SOR: + RHA: + SAC: + MEL: + AMY: - ARA: +.

e Kilebsiella spp

ONPG: + ADH : + LDC: + ODC: - CIT: + H2S: - Urée: - TDA: - IND: - VP: -
GLU: + MAN: - INO: + SOR: + RHA: + SAC: + MEL: + AMY: + ARA: +.
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|.4. Répartition du nombre d’échantillons

Les résultats des analyses bactériologiques présentées dans la figure ci-dessous et (annexe 06)

H Femmes
H Hommes

M Enfants

Figure 16: Répartition du nombre d’échantillons.

D’apres les résultats obtenus, le nombre total d’ECBU positifs des femmes est de 98
(59,39%) tandis que celui des hommes est de 49 (29.69%) et celui des enfants 18 (10,92%).

Cette prédominance féminine avec un taux de 59,39 % pourrait s’expliquer par :

- les caractéristiques anatomiques de ’urétre féminin qui est court, large, droit et proche de
la région péri-anale ;

- la fréquence des rapports sexuels qui favorisent I’ouverture du méat urétral favorisant ainsi
I’acces des germes a la vessie ;

- les grossesses, la ménopause et le manque d’hygiene ;
1.5. Répartition des germes isolés

Les résultats des analyses bactériologiques citées ci-dessus nous ont permis d’identifier 165
isolats (annexe 07) dont 90 E coli (54.55%), 18 souches Klebsiella (10.90%), 25 Streptocoque
spp (15.15%) et 32 Staphylocoque spp (19.40%).

La répartition de ces isolats est présentée dans les Figure 17 et18 :
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i Escherichia Coli
i Staphylocoque

i Streptocoque
M Klebsiella

Figure 17: Répartition des germes isolés.

@ Entérobactéries

@ Autre famille

65,45%

Figure 18: Répartition des germes isolés selon les familles.

Les résultats de la figure 17 révelent que E coli est le germe le plus répandu (54,55%) suivi
par Staphylocoque spp (19,40%), Streptocoque spp (15,15%) et finalement Klebsiella spp
(10,90%)

Cependant, nous constatons que les entérobactéries représentent le nombre le plus élevé des
bactéries responsables d’infection urinaire (65,45%) avec une prédominance d’E.coli
(54,55%). Ces résultats concordent avec ceux obtenus par R.Mebarkia et H.Daoudi dans leur
étude menée a Tébessa (Algérie) en 2016 ou la fréquence des entérobactéries était de 72,39%
avec une prédominance d’E coli avec un taux de 45,71%.

Le méme constat a été fait par 1’étude de Y.Sekhsokh et al (Maroc 2008) ou Les
microorganismes étaient majoritairement des entérobactéries (85 %,
dont Escherichia coli 44,7 %). Les  Gram  positifs (11,6 %) étaient  dominés
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par Staphylocoques (3,1 %) ce qui corroborent avec nos resultat ou les Staphylocoques
présentaient un taux de 19,40%.

Le profil des bactéries uropathogenes est dominé par les entérobactéries partout dans le
monde, (Lee CY et al, 2009) . Ce constat est dd a la proximité anatomique du tube digestif
terminal a 1’appareil urogénital. E. coli est le germe le plus retrouvé dans notre étude, elle
représente 1’agent principal des infections urinaires (Tagajdid et al, 2008). Cela est en
relation avec la physiopathologie de ce type d’infection qui est en général ascendante,
favorisée par la forte colonisation du périnée par les entérobactéries d’origine digestive, en
particulier E. coli (Larabi et al, 2003).

D’aprés (Bourquia et al, 1992), La nature des germes isolés a ’ECBU, varie en fonction
du lieu de I’isolement et de la nature de 1’infection ,

1.6. Répartition des germes isolés en fonction de sexe et I’age

Les résultats de 1’annexe 08 indiquent :

70,00%
60,00%
R 50,00%
[«b]
& 40,00%
)
[
S 30,00%
3
Q. 20,00%
10,00% I I
0,00% l ]
Femmes Hommes Enfants
Sexe et age
m EscherichiaColi  mKlebsiellaspp Stapyllocoque spp  ® Streptocoque spp

Figure 19 : Répartition des germes isolés en fonction de sexe et 1’age.

A la lumiére de la figure 19, nous constatons que E coli est le germe le plus rencontré chez les
différentes catégories de patients étudiés (femme, homme et enfant). (55%); ces résultats sont
proches de ceux de I’étude de Benabdelkrim et Bouazza abid(Tlemcen,2017) (58%)

Concernant Klebsiella, on constate que le taux le plus élevé a été enregistré chez les enfants
(22,22%), tout a fait proche des résultats de Smaoui et al (Tunisie, 2015) (14%), en effet cette
bactérie occupe la deuxiéme place, des germes identifiés dans les infections urinaires de
I’enfant, derriére les E.coli.
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Pour les Staphylocoques, le taux était éleve chez les femmes (21%), ces germes constituent
’une des principales causes d’TU chez la femme. (A. Le Bouter, 2011).

Enfin, le taux des Streptocoques (22%) était supérieur chez les hommes ; ce taux est plus
élevé par rapport a 1’étude mené par Chafai. N (Marrakech, 2008) (06,89%). Ce sont des
germes qui identifiés assez souvent lors de prostatites et d’IU répétées chez I’homme.

I1. Antibiogramme

Nous avons utilisés une lecture interprétative (CA-SFM, 2010):c'est-a-dire qu'on détermine la
sensibilité ou la résistance d'une souche en comparant les diamétres des zones d'inhibition de
nos souches avec ceux de la souche de référence .Les résultats figurent dans le tableau
suivant:

Tableau N°07 : Les résultats de 1’antibiogramme par la méthode de diffusion (disques).

Souches Antibiogramme

Escherichia coli

Klebsiella spp
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Streptocoque spp

Staphylocoque spp
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11.1 Etude de la résistance des souches isolées aux antibiotiques :
11.1.1 Profil de résistance aux antibiotiques des souches d’E. coli isolées :

Le profil de I’antibiorésistance des souches d’E. Coli isolées est présenté dans la figure 20 et
annexe 009.

120%

100% 100%
100% m

80% £5%

60%
40%
22%
20% 12% 15% o H 11%
(v]
0% = = L [I ! [ | |_|

Antibiotiques N

Résistance

Figure 20 : Fréquences d’antibiorésistance des souches d’Escherichia coli.

Les résultats de I’antibiogramme indiquent que les taux de résistance les plus élevés
étaient pour les B-lactamines (Ampicilline et Amoxicilline avec 100%, ainsi qu’a Augmentin
avec 75%), la résistance pour les autres antibiotiques étaient Iégérement faible a savoir
Gentamicine (22%), nitroxaline (15%), cotrimoxazole (11%), céfotaxime (12%) et ofloxacine
(5%).

Les taux de résistance, constatés dans notre étude, vis-a-vis les betalactamines sont nettement
supérieurs a ceux obtenus par le réseau national de surveillance de la résistance aux
antibiotiques (RNSRA) (70%) ainsi qu’a ceux de A.Ayad (Tlemcen 2017) (70,8% et 47,5%
pour I’amoxiciline et ’augmentin respectivement).

Pour les autres antibiotiques, les taux sont plus faibles pour la gentamicine (33%),
I’ofloxacine(40%) et la céfotaxime (40%) par rapport a I’étude menée par A. Ayad (2017) Par
contre ils sont plus élevés par rapport a ceux de Bounmeur et Bezziche (Constatine 2018)
pour la gentamicine (7,9% contre 22%).

Au niveau international, nos résultats sont élevés par rapport a ceux obtenus par K.Ait Miloud
(Maroc, 2011) pour I’ampicilline (67%), augmentin (65%) et la gentamicine (11,7%).

Les résultats de la sensibilité des antibiotiques ont montrés des résistances importantes des
souches d’E. coli aux betalactamines. Cette résistance est acquise et serait la conséquence de
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la pression de sélection liée a la consommation abusive de ces antibiotiques dans les pays en
développement. (Gonsu Kamga H et al, 2014). Ces taux élevés de résistance justifient que ces
molécules ne soient plus actuellement recommandées en traitement probabiliste des infections
urinaires. (El Bouamri MC et al, 2014).

11.1.2 Profil de résistance des souches de Klebsiella spp :

Les résultats de I’antibiogramme des souches de Klebsiella spp isolées sont présentés dans
la figure 21 et annexe 10:
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Figure 21 : Fréquences d’antibiorésistance des souches de Klebsiella spp

D’aprés nos résultats, 18 patients (10.90%) se sont révélés positifs a une infection urinaire
causée par I’espéce Klebsiella spp, ils occupent donc le 4éme rang parmi les germes urinaires
apres les Strepocoques spp.

Les taux d’antibiorésistance de ces souches sont faibles pour le Cotrimoxasole et la
Nitroxaline avec 20% chacun, la Ceéfotaxime avec 10%, voire tres faibles pour la
Gentamicine (4%) et 1’Ofloxacine (3%).

Aucune résistance n’a été observée pour Augmentin.
La résistance aux pénicillines peut étre expliquée par la résistance naturelle.

Nos fréquences de résistance sont plus faibles de celles obtenues par Mebarkia et Daoudi
(Tébessa, 2016) ou elles étaient de 47,36%, 18%, 100%, 10% et 46% pour, 1’augmentin, la
céfotaxime, la nitroxoline, la gentamicine et le cortimoxazole, respectivement.

Au niveau international, K. Ait Miloud (Maroc, 2011) a noté des fréquences plus élevées
telles que : I’augmentin (65%), la céfotaxime (41%) et la gentamicine (32%).
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11.1.3 Profil de résistance des souches Streptocoque spp :

Les résultats de I’antibiogramme des souches de Streptocoque spp isolées sont présentés
dans la figure 22 et annexe 11 :
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Figure 22: Fréquences d’antibiorésistance des souches Streptocoque spp.

25 patients (15.5%) se sont révélés positif & une infection urinaire causée par ’espéce
Streptocoque spp.

Les fréquences d’antibiorésistance mentionnées sur la figure 22 sont alarmantes pour
I’ampicilline, I’amoxicilline (100%).

Cependant des taux de résistance moyens voire faibles ont été notés pour la Nitroxaline avec
47%, le Cotrimoxazole avec 21% et a la Céfotaxime avec 5%.

Aucune résistance n’a été observée pour Augmentin et ofloxacine.

La résistance observée vis-a-vis la gentamicine peut étre expliquée par une résistance
naturelle.

Ces résultats corroborent avec ceux obtenus par Mebarkia et Daoudi (Tebessa, 2016) ou ils
ont noté des taux de 100% pour ’amoxicilline et 0% pour la céfotaxime.

IIs sont trés différents de ceux de Bezziche et Bounemeur (Constanine, 2018) pour
I’amoxcicilline ou tous les isolats y étaient sensibles.
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11.1.4 Profil de résistance des souches Staphylocoque spp :

Les résultats de I’antibiogramme des souches de Staphylocoque spp isolées sont présentés
dans la figure 23 et annexe 12
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Figure 23: Fréquences d’antibiorésistance des souches Staphylocoque spp.

Les souches Staphylocoque spp enregistrent une résistance trés élevée pour 1’ampicilline et
I’amoxicilline avec un taux de 82% chacun,

Une résistance moyenne a eté observee pour la Céfotaxime avec un taux de 45%, suivi par
Nitroxaline avec 16%, le Cotrimoxazole avec 12%.

Aucune résistance n’a été observée pour la Gentamicine, Augmentin et Ofloxacine.

Nos résultats sont semblables & ceux obtenus par Mebarkia et Daoudi (Tébessa, 2016) pour
I’amoxicilline (100%), ’augmentin et la gentamicine (0% chacun) sauf pour la céfotaxime ou
le taux était de 3,7% contre 45%.

La résistance aux antibiotiques :

Les R-lactamines ont une bonne diffusion dans les voies urinaires. De ce fait, ils étaient
depuis longtemps couramment utilisés dans le traitement de premiére intention de I’IU non
compliquée. Actuellement, 1’augmentation de la résistance a cette famille d’antibiotiques
est de plus en plus inquiétante. Selon notre étude, la résistance acquise des différents germes
isolés a ces molécules notamment 1’amoxicilline et I’ampicilline (par production de
pénicillinase) était alarmante et nous mene a suggérer d’exclure définitivement ces molécules
dans le traitement des 1U, surtout dans notre région.

En revanche, les céphalosporines de troisieme genération (C3G) restent plut6t actives sur les
germes que nous avons isolés a ’exception des Staphylocoques ou la résistance était assez
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importante avec un taux de 45%, ce qui peut étre expliquée par le fait que la consommation de
ces molécules augmente a cause des résistances observees pour les bétalactamines. Le méme
constat a été fait pour la gentamicine et la nitroxoline pour les entérobactéries et les
Staphylocoques, bien que leur prescription hospitaliere soit en augmentation devant
I’émergence d’infections urinaires a bactéries multirésistantes sans autre alternative
thérapeutique.

L’ofloxacine, et @ un degré moindre, la gentamicine demeurent parmi les antibiotiques les
plus actifs sur toutes les bactéries uropathogenes étudiées (a 1’éxeption des Streptocoques).
Ainsi, pour maintenir leur efficacité, ces molécules doivent étre réservées au traitement des
formes compliquées et ce aprés confirmation microbiologique de leur sensibilité.

Cependant, les différences des fréquences de resistance peuvent étre expliquées par la
variabilité des facteurs épidémiologiques, de la stratégie d’utilisation des antibiotiques et des
mesures d’hygiéne hospitaliére entre les différentes institutions (Mkaouar et al, 2008).

L’¢évolution de cette résistance est liée a I’émergence et la diffusion de plusieurs mécanismes,
dont I’hyperproduction de céphalosporinases chromosomiques, les céphalosporinases
plasmidiques mais le plus important étant la production de B-lactamases a spectre étendu
(BLSE) et la dissemination des genes de résistance.

La présente étude a révélé des résistances bactériennes trés élevée vis-a-vis certains
antibiotiques qui nécessite des mesures radicales. La prescription massive de certaines
molécules en est la principale cause (Vellinga A et al, 2012).

De méme, 1’automédication se pose avec gravité dans les pays en développement ou ces
médicaments sont facilement disponibles souvent sans ordonnance médicale. (ElI bouamri MC
et al, 2014).

Et finalement, la négligence de 1’antibiogramme devant toute suspicion d’infection urinaire
est elle aussi responsable de ’apparition de ces résistances. En effet, ’antibiogramme est
avant tout un outil d’aide a la décision thérapeutique: en catégorisant la bactérie sensible,
intermédiaire ou résistante, il guide avec prédictibilité I’antibiothérapie, contribuant a un gain
en morbi-mortalité selon la gravité des infections bactériennes concernées. (Caron F, 2012).
Cela va éviter le traitement probabiliste ou empirique de I’infection urinaire responsable des
résistances.
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I1. 2. Etude de la multi résistance

11.2.1.La multi résistance de souches isolées d’Escherichia coli
Les résultats de 90 isolats d’E. coli (annexe 13) sont présentés dans le tableau N°08 :

Tableau N°08 : Fréquences de la multirésistance des souches d’Escherichia coli.

Nombre d’antibiotiques Pourcentage
0

0

14.44

44.46

26.66

11.11

3.33

0NN W|INIFL|O

D’apres les résultats du tableau N°08, nous constatons qu’aucune souche n’est parfaitement
sensible aux antibiotiques utilisés. Cependant, 100% de ces dernieres sont résistantes a au
moins 2 antibiotiques a la fois, 44.46% a 3 antibiotiques différent et 3.33% a 6 antibiotiques
différent.

11.2.2. La multi résistance de souches isolées de Klebsiella spp :

Les Fréquences de la multirésistance de 18 isolats de Klebsiella spp (annexe 14) sont
présentées dans le tableau N°009.

Tableau N°09: Fréquences de la multirésistance des souches de Klebsiella spp.

Nambre d’antibiotique Pourcentage
0 0

1 38.88

2 38.88

3 16.66

4 05.58

5 0

6 0

7 0

8 0

Les résultats du tableau N°09 montrent que 100% des souches sont résistantes a au moins un
antibiotique, plus de 61% sont résistantes & au moins 2 antibiotiques différent, 5,58% a au
moins 4 antibiotiques différents.
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11.2.3. La multirésistance des souches Streptocoque spp :

Les fréquences des isolats Streptocoque spp multirésistants (annexe 15) sont présentées dans
le tableau N°10.

Tableau N°10 : Fréquences de la multirésistance des souches Streptocoque spp.

Nombre d’antibiotique Pourcentage
0 0

1 0

2 0

3 36

4 60

5 04

6 0

7 0

8 0

Concernant le tableau N°10, nous constatons que 100% des isolats sont résistants a au moins
3 antibiotiques différents, 64% a 4 antibiotiques et 4% sont résistants a 5 antibiotiques
différents.

11.2.4. La multirésistance des souches Staphylocoque spp :

Les fréquences de la multirésistance de 32 isolats de Staphylocoque spp (annexe 16) sont
présentées dans le tableau N°11.

Tableau N°11 : Fréquences de la multirésistance des souches Staphylocoque spp.

Nombre des Antibiotiques | Pourcentage
0 0

1 18.75

2 40.63

3 34.37

4 06.25

5 0

6 0

7 0

8 0

Le tableau ci-dessus montre que 100% des isolats sont résistants a au moins 1 antibiotique,
plus de 40% a au moins 2 antibiotiques a la fois et 06.25% a 4 antibiotiques a la fois.

La multirésistance observée chez les souches étudiées, ou plus de 30% des isolats étaient
résistants a au moins 04 antibiotiques différents, est inquiétante car elle présente probléme
majeur de santé publique. En effet, elle réduit I’arsenal thérapeutique et entraine une
utilisation massive des molécules jusqu’alors réservées aux infections compliquées, et peut
étre responsable de I’impasse thérapeutique (augmentation de la morbi-mortalité).
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Partie03 : Résultats et Discussion

Plusieurs mécanismes sont a la base de ce phénomene, I’inactivation enzymatique reste
cependant le mécanisme prépondérant et en particulier la production de betalactamases (E.
Hamouche et al, 2012). De méme, le support plasmidique des genes de résistance aux
antibiotiques favorise la dissémination des souches multirésistantes, d’autant plus qu’il
favorise leur sélection par ’utilisation de différentes classes d’antibiotiques. (Ayad A, 2017).

Cela indique que [’utilisation abusive et aveugle des antibiotiques, 1’absence de
I’antibiogramme, [’automédication, [’alternation des molécules avant que le premier
traitement donne ses résultats et le non respect du délai de traitement sont probablement la
genése de la forte incidence de résistance aux antibiotiques et de multirésistance.
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Conclusion

Conclusion

L’étude que nous avons menée a permis de mesurer I’ampleur du phénomene de la résistance
aux antibiotiques des bactéries impliquées dans les infections urinaires et isolées au niveau de
I’hopital d’Ain Témouchent.

A la lumiére des resultats obtenus il en ressort que les femmes sont les plus exposees aux
infections urinaires avec 59,40% comparé aux hommes avec 29,70% et aux enfants avec
10.90%.

Les résultats de ’ECBU indiquent que les entérobactéries représentent les germes les plus
rencontrés dans les infections urinaires (65,45%) avec la prédominance d’E. coli (54,55%).

Les Staphylocoque spp occupent la deuxiéme place dans 1’¢tiologie des infections urinaires
étudiées avec un taux de 19.40%, Streptocoque spp (15.15%) et de Klebsiella spp (10.90%).

Les différents antibiogrammes effectués ont révélé des taux d’antibiorésistance alarmants vis-
a-vis les bétalactamines, en particulier I’amoxicilline et I’ampicilline.

Notre étude a été marquée par la présence de souche d’Escherichia coli extrémement
résistante aux Bétalactamines (ampicilline,amoxicilline et augmentin).

Ces taux élevés de résistance justifient que ces molécules ne soient plus actuellement
recommandées en traitement probabiliste des infections urinaires.

Actuellement 1’émergence d’TU a E.coli productrice de BLSE est le probléeme de santé
publique le plus aigu, d’autant plus que ces germes sont souvent résistants a plusieurs familles
d’antibiotiques.

3eme

Par ailleurs, la résistance observée pour les céphalosporines de génération (C3G:
céfotaxime) est modérée a trés faible avec des taux qui varient entre 40 et 5%. De méme pour
la nitroxoline, ou la résistance varie entre 47 et 15% pour les souches étudiées, cette situation
peut étre expliquée par le fait que la consommation de ces molécules augmente a cause des
résistances observees pour les bétalactamines.

L’ofloxacine, et a un degré moindre, la gentamicine demeurent parmi les antibiotiques les
plus actifs sur toutes les bactéries uropathogenes étudiées (a 1’exception des Streptocoques).
Ainsi, pour maintenir leur efficacité, ces molécules doivent étre réservées au traitement des
formes compliquées et ce apres confirmation microbiologique de leur sensibiliteé.

Concernant la multirésistance, les fréquences obtenues dans notre étude sont inquiétantes, en
effet plus de 85% des isolats étudiés sont résistants @ au moins 2 antibiotiques et 30% sont
résistants a au moins 04 antibiotiques différents. Ce phénomene présente un probleme majeur
de santé publique car il réduit ’arsenal thérapeutique et entraine une utilisation massive des
molécules jusqu’alors réservées aux infections compliquées, et peut €tre responsable de
I’impasse thérapeutique (augmentation de la morbi-mortalité).
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Conclusion

L’utilisation abusive et aveugle des antibiotiques sans avoir recours a l’antibiogramme,
I’automédication, 1’alternation des molécules avant que le premier traitement donne ses
résultats et le non respect du délai de traitement sont probablement la genese de la forte
incidence de résistance aux antibiotiques et de multirésistance.

De ce fait, une bonne stratégie thérapeutique actualisée par une surveillance réguliére de
I’épidémiologie locale et des résistances aux antibiotiques est le moyen le plus efficace pour
une meilleure prise en charge thérapeutique des IU en médecine actuelle.

Au niveau hospitalier, la lutte contre les IU nosocomiales passe essentiellement par le respect
rigoureux de I’asepsie et la maitrise de 1’'usage des antibiotiques guidés par 1’étude de la
sensibilité des bactéries aux ces dernier.

De méme, I’automédication devrait étre évitée en contrélant I’approvisionnement des
antibiotiques au niveau de la communauté et de 1’hopital.

Une prise de conscience des autorités sanitaires, des professionnels de santé et de la
population est nécessaire pour que ces mesures soient comprises et respectées.
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Annexe 01

Fiche de résultat
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Annexe 02
Colorants
Violet de gentiane
Violet gentiane 01 ¢
Ethanol a 90% 10 mi
Phénol 02 g

Eau distillée 100 ml

Lugol
lode 01 g
lodure de potassium 02 g
Eau distillée 300 mi
Fuchsine

Fuchsine basique 01 g
Alcool éthylique a 90° 10 ml
Phénol 05 ¢

Eau distillée 100 ml
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Annexe 03
Milieux de culture
Gélose Nutritive (GN)
Extrait de viande de beeuf 1,0 g
Extrait de levure 2,0 g
Peptone 5,0¢g
Chlorure de sodium 5,0 g
Gélose 15,0 g

Ph=7,4

Gélose Hektoéen
Protéose- peptone: 12,0 g
Extrait de levure : facteur de croissance. 3,0 g
Lactose : critére de différenciation. 12,0 ¢
Saccharose : critére de différenciation. 12,0 g
Salicine : critére de différenciation. 2,0 g
Citrate de fer 111 et d'ammonium révélateur d'H2S 1,5 g
Sels biliaires : inhibiteur 9,0 g
Fuchsine acide : inhibiteur 0,19
Bleu de bromothymol : indicateur de pH. 0,065 g
Chlorure de sodium : maintien de la pression osmotique 5,0 g
Thiosulfate de sodium : précurseur d'H2S 5,0 g
Agar 14,0 g

PH=7.6
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Geélose Mueller-Henton
Infusion de viande de boeuf 300 ml
Peptone de caséine 17,5 ¢
Amidon de mais 1,5 ¢
Agar 10,0 g
PH=7.4

Le milieu CHAPMAN
Tryptone 5,09
Peptone pepsique de viand 5,0 ¢
Extrait de viande 1,0 g
Mannitol 10,0 g
Chlorure de sodium 75,0 g
Rouge de phénol 25,0 mg
Agar agar bactériologique 15,0 g
PH=7.4

Milieu TSI

Extrait de boeuf 3,0 ¢
Extrait de levure 3,0 g
Peptone 20,0 g
Chlorure de sodium 5,0g
Lactose 10,0g
Saccharose 10,0 g
Glucose 7,0¢g
Citrate de ferriqgue 3,09
Thiosulfate de sodium 3,0 g
Rouge de phénol 0,025g

Gélose 12,09, PH=74
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Milieu Mannitol- mobilité
Peptone trypsique de viande 20,0 g
Agar 40¢g
Mannitol 2,09
Nitrate de potassium 1,0 g
Rouge de phénol a 01% 04 ml

PH=7,64a7,8
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Annexe 04
Réactifs
Réactif de kovacs
Para diméthyle aminobenzaldehyde 05 g
Alcool iso amylique 75 ml

Acide chlorhydrique (376) 25 ml

VP1
VP 1 (5 ml) composition :
KOH: 40 g
H20: 100 ml

VP2

VP 2 (5 ml) composition:
Alpha-naphtol : 6 g

Ethanol : 100 m



Annexe 05

Tableau: Tableau de lecture des résultats de la galerie API20E.

ANNEXES

Tests et réactifs

Réactions/enzymes

Résultats négatifs

Résultats positifs

ONPG B-galactosidase Incolore Jaune

ADH Arginine-dihydrolase | Jaune Rouge/orange

LDC Lysine-décarboxylase | Jaune Rouge/orange

oDC Ornithine - | Jaune Rouge/orange
decarboxylase

CIT Citrate utilisation Vert pale/jaune Bleu-vert/bleu

H2S H2S production Incolore/grisatre Dépbt noir/fin

liseré

URE Uréase Jaune Rouge/orange

TDA Tryptophane - | Jaune Marron-rougeéatre

TDA/immeédiat désaminase

IND Indole production Incolore Rose

Kovacs /immédiat Vert-pale/jaune

VP Acetoin production Incolore Rose/rouge

VP 1+VP2/10

min

GEL Gélatinase Aucune diffusion Diffusion du

pigmentnoir

GLU Glucose Bleu / bleu-vert Jaune/ jaune gris
fermentation/oxydation

MAN Mannitol Bleu / bleu-vert Jaune
fermentation/oxydation

INO Inositol Bleu / bleu-vert Jaune
fermentation/oxydation

SOR Sorbitol Bleu / bleu-vert Jaune
fermentation/oxydation

RHA Rhamnose Bleu / bleu-vert Jaune
fermentation/oxydation

SAC Saccharose Bleu / bleu-vert Jaune
fermentation/oxydation

MEL Melibiose Bleu / bleu-vert Jaune
fermentation/oxydation

AMY Amygdalin Bleu / bleu-vert Jaune
fermentation/oxydation

ARA Arabinose Bleu / bleu-vert Jaune

fermentation/oxydation




Annexe 06

Tableau : Répartition du nombre d’échantillons.

ANNEXES

Sexe Femmes Hommes Enfants Total
Nombre des | 98 49 18 165
échantillons
Pourcentage 59.39% 29.69% 10.92% 100%
Annexe 07
Tableau: Répartition des germes isolés.
Famille Germe Nombre Pourcentage
Entérobactéries E.coli 90 54.55% | 65.45%
Klebsiella spp 18 10.90%
Cocci  Gram Streptocoque 25 15.15% | 34.55%
positif spp
Staphylocoque 32 19.40%
Spp
Total 165 100%




Annexe 08

Tableau : Répartition des germes isolés en fonction de sexe et 1’age

ANNEXES

| germes—————sexe | Femmes Hommes Enfants
Escherichia Coli 56 57.14% 23 46.95% 11 61.11%
Klebsiella spp 08 08.16% 06 12.25% 04 22.22%
Staphylocoque spp 21 21.44% 09 18.36% 02 11.11%
Streptocoque spp 13 13.26% 11 22.44% 01 05.56%
Annexe 09

Tableau : Résistance aux antibiotiques des 90 souches d’Escherichia coli.

Antibiotiques

Résistance %

Béta-lactamines AMPICILLINE 100%
AMOXYCILLINE 100%
CEFOTAXIME 12%
AUGMENTIN 75%
Aminosides GENTAMICINE 22%
Quinolones OFLOXACINE 05%
NITROXALINE 15%
Sulfamides COTRIMOXAZOLE 11%
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Annexel0

Tableau : Résistance aux antibiotiques des 18 souches de Klebsiella spp :

Antibiotiques Résistance %
Béta-lactamines AMPICILLINE 100%
AMOXYCILLINE 43%
CEFOTAXIME 10%
AUGMENTIN 0%
Aminosides GENTAMICINE 04%
Quinolones OFLOXACINE 03%
NITROXALINE 20%
Sulfamides COTRIMOXAZOLE 20%
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Annexe 11

Tableau : Résistance aux antibiotiques des 25 souches de Streptocoque spp :

Antibiotiques Résistance %
Béta-lactamines AMPICILLINE 100%
AMOXYCILLIME 100%
CEFOTAXIME 05%
AUGMENTIN 0%
Aminosides GENTAMICINE 100%
Quinolones OFLOXACINE 0%
NITROXALINE 47%
Sulfamides COTRIMOXAZOLE 21%
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Annexe 12

Tableau : Résistance aux antibiotiques des 32 souches de Staphylocoque spp :

Antibiotiques Résistance %
Béta-lactamines AMPICILLINE 82%
AMOXYCILLIME 82%
CEFOTAXIME 45%
AUGMENTIN 0%
Aminosides GENTAMICINE 0%
Quinolones OFLOXACINE 0%
NITROXALINE 16%
Sulfamides COTRIMOXAZOLE 12%
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Annexel3

Tableau : La multirésistance des souches d’E. coli

*3
*4
*5
*3
*4
*3
*3
*6
*4
*4
*5
*4
*3
*3
*6
*2
*3
*2
*4
*2
*4
*2
*3
*3
*6
*3
*4
*3
*2
*3
*5
*3
*2
*3
*3
*2
*3
*3
*4
*3
*2
*3
*4

OFX

AUG

CTz

CTX

GEN

NIT

AMC

AMP

S1

S2
S3
sS4
S5
S6
S7
S8
S9

S10
S11
512
S13

S14
S15

S16
S17

S18
519

S20
S21

S22

S23

524
S25

S26
S27

S28
529

S30
S31

S32

S33

S34
S35

S36
S37

S38
S39

540
541

542
S43
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*3
*4
*5
*3
*3
*3
*3
*3
*3
*5
*2
*3
*4
*3
*4
*3
*3
*4
*3
*4
*3
*4
*3
*4
*5
*2
*2
*4
*4
*3
*5
*3
*2
*4
*5
*2
*3
*3
*4
*4
*3
*3
*5
*4
*3
*3
*3
*4

S44
s45

S46
547

S48
$49

S50
S51

S52

S53

S54
S55

S56
S57

S58
S59

S60
S61

562

S63

564
S65

S66
S67

S68
S69

S70
S71

S72

S73

S74
S75
S75

S76
S77

S78
S79

S80
S81

S82
S83

S84
585

S86
S87

588
S89

S90
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Annexe 14

Tableau : La multirésistance des souches de Klebsiella spp

*3
*2
*1
*1
*2
*1
*2
*3
*1
*1
*2
*4
*2
*1
*2
*2
*1
*3

OFX

AUG

C1z

CTX

GEN

NIT

AMC

AMP

S1

S2
S3
S4
S5
S6
S7
S8
S9

S10
S11
512
S13

S14
515

S16
S17

S18

Annexe 15

Tableau : La multirésistance des souches Streptocoque spp.

*4
*4
*3
*5
*3
*4
*3
*4
*4
*4
*4
*4
*3
*4
*4
*3
*4

OFX

AUG

CTz

CTX

GEN

NIT

AMC

AMP

S1

S2
S3
S4
S5
S6
S7
S8
S9

S10
S11
512
S13

514
S15

516
S17




ANNEXES

*3
*4
*4
*3
*4
*3
*4
*3

S18
S19
S20
521

S22
S23

S24
S25

Annexe 16

Tableau : La multirésistance des souches Staphylocoque spp

*3
*2
*4
*2
*2
*2
*2
*2
*4
*2
*3
*3
*1
*3
*2
*2
*2
*2
*3
*2
*3
*2
*3
*1
*3
*3
*1
*1
*1
*1
*3
*3

OFX

AUG

CTz

CTX

GEN

NIT

AMC

AMP

S1

S2
S3
S4
S5
S6
S7
S8
S9

S10
S11
512
S13

S14
515

S16
517

S18
S19

S20
S21

S22

S23

524
S25

S26
S27

S28
529

S30
S31

S32
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Résumé : Le traitement d’infection urinaire devient de plus en plus difficile & cause des
résistances qu’ont développées les germes responsables au cours de ces dernieres années. De
ce fait, dans le but de déterminer le niveau de résistance des germes responsables de ces
infections, nous avons isolés 165 souches dont 54,55% d’E. coli, 10,90% de Klebsiella spp,
19,40% de Staphylocoque spp et 15,15% de Streptocoque spp. Ces résultats indiquent que les
entérobactéries sont les germes les plus rencontrés (65,45%) avec la prédominance d’E.coli.
Les résultats d’antibiogramme (par diffusion de disques) révélent des taux d’antibiorésistance
tres élevés vis-a-vis certain antibiotiques tels que les B-lactamines en particulier
I’ampicilline et ’amoxicilline. L’ofloxacine et a un degré moindre la gentamicine semblent
étre les antibiotiques les plus actifs sur les souches étudiées. Concernant la multirésistance,
les fréquences sont alarmantes ou plus de 85% des isolats étaient résistants a au moins 2
antibiotiques, a la fois et d’autres 30% a 4 antibiotiques différents. Ce phénoméne peut étre
due a la prescription d’antibiotique sans avoir recours a I’antibiogramme, d’auto médication
et d’alternance des antibiotiques dans les traitements, sans respecté la durée et le dosage.

Mots clés : Infection Urinaire, Antibiogramme, Antibiorésistance, Multirésistance.

Abstract: The treatment of urinary infection becomes more and more difficult because of the
resistances that have developed the germs responsible in recent years.
Therefore, in order to determine the level of resistance of the germs responsible for these
infections, we isolated 165 strains of which 54.55% of E. coli, 10.90% Klebsiella spp, 19.40%

Staphylococcus spp. and 15.15% Streptococcus spp.
The results indicate that enterobacteria 65.45% represent the most common germs found in
Urinary Infection with the predominance of E. coli.

The results of antibiogram (by diffusion of disks) reveal rates of antibiotic resistance against
certain antibiotic such as the highest B-lactamines mostly 1’ampicilline and
I’amoxicilline.L’ofloxacine and to alesser degree gentamicin seem to be antibiotics the most
active on the strains studied.
Concerning the multi resistance, the frequencies are alarming where 85% of the isolates were
resistant to at least 2 antibiotics at a time and others30% to 4 different. This phenomenons may
be due to the prescription of antibiotic without using the antibiogram, self-medication and
alternating antibiotics in the treatments, without respecting the duration and dosage.

Key words: Urinary tract infection, Antibiogram, Antibiotic resistance, multiresistance.
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