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Résumé

Les infections urinaires constituent un grand probléme de santé publique et un motif fréquent
de consultation et de prescription médical en pratique courante a cause de leur fréquence et

leur difficulté de traitement.

Sur ’ensemble des 112 prélévements testés au niveau de la clinique rénale,
I’expression du taux de positivité pour une infection urinaire est estimée a 67.85 %. La
prévalence de ces infections est plus importante chez les femmes (61.84 %) que chez les
hommes (38.15 %).

73.98 % des ECBU étaient positifs au bacille Gram néegatif dominé par les
Entérobactéries dont 41.46 % est Escherichia coli suivi par Pseudomonas aerogenosa avec
8.94 %. De Klebsiella pneumoniae et Enterobacter cloacae avec 6.50%. Les 26.02 % restant
représentées par les cocci a Gram positif ou Streptococcus spp et Aerococcus viridans sont
les acteurs majeurs de la catégorie avec 4.88 % suivi par Staphylococcus aureus et
Enterococcus faecalis avec 3.25 %. Les Céphalosporines et les Aminosides sont les familles
des antibiotiques les plus actifs sur les différentes souches bactériennes isolées : E. coli,
Pseudomonas, Staphylocoque et Streptocoque, néanmoins ces mémes souches présentent un

niveau élevé de résistance vis a vis I’amoxicilline.

La prévalence importante des infections urinaires et le changement permanant de
résistances des bactéries aux différents antibiotiques doivent conduire a renforcer d’une part;
les mesures de protections pour prévenir contre ces infection, d’autre part; la surveillance et
I’organisation des contrdles périodiques dans les différentes structures de soin au niveau local

et national et méme international.

Mots clés : Antibiotique, Entérobactéries, Epidémiologie, Examen cytobactériologique des

urines (ECBU), Infection urinaire, Résistance aux antibiotiques, Prévalence.
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Summary

Urinary infections are a major public health problem and a common reason for consultation

and medical prescription in routine practice because of their frequency and difficulty of treatment.

Over 112 specimens tested in the renal clinic, the expression of the positivity rate for a
urinary infection is 67.85%. The prevalence of these infections is higher among women (61.84%)
than that of men (38.15%).

74.79 % of the CBEU were Gram-negative bacilli dominated by Enterobacteriaceae, of which
41.46 % was Escherichia coli, followed by Pseudomonas aerogenosa with 8.94 %, then Klebsiella
pneumoniae and Enterobacter cloacae with 6.50 %. The remaining 26.02 %, which represents
Gram-positive cocci where Streptococcus spp. and Aerococcus viridans, is the major player in the
category with 4.88 % followed by Staphylococcus aureus and Enterococcus faecalis with 3.25 %.

Cephalosporins and Aminoglycosides are the most active families of antibiotics on the
different bacterial strains isolated: E. coli, Pseudomonas, Staphylococcus and Streptococcus,
nevertheless, the isolated strains have a high level of resistance towards amoxicillin.

The high prevalence of urinary tract infections and the permanent change in the resistance of
bacteria towards different antibiotic must lead to not only the reinforcement of protective measures
to prevent these infections, but also the supervision and organization of periodic checks in the

various care structures on the local, national and even international level.

Key words: Antibiotic, Enterobacteriaceae, Epidemiology, Cytobacteriological examination

(CBUE), Urinary infection, Antibiotic resistance, Prevalence.
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Liste des abréviations

Abréviation

Désignation « termes entier »

ATB Antibiogramme
BA Bactériurie asymptomatique
BGN Bacilles a gram négatif
BU Bandelette Urinaire
UFC Unité formatrice colonie
CGP Cocci a Gram Positif
ECBU Examen cytobactériologique des urines
Glu Glucose
GN Gélose nutritive
19] Infection urinaire
MH Mueller-Hinton
OMS Organisation Mondiale de la Santé
pH potentiel Hydrogene
R Résistante
S Sensible
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Glossaire

- Bactériémie : Présence de bactéries dans le sang, avec un risque majeur d’une septicémie.

- Bactériurie : Présence d’une quantité anormalement élevée de bactérie dans 1’urine.

- Dysurie : défini par une douleur a la miction (miction difficile) provoqué par irrigation, elle
rencontre essentiellement chez les hommes.

- Incontinence : Pertes incontrélables et involontaires d'urine.

- Leucocyturie : Présence anormale d’un nombre plus ou moins importants de leucocytes ou
globules blancs dans 1’urine.

- Néphrite : Inflammation de I’un ou des deux reins.

- Pollakiurie : Augmentation anormale du nombre de mictions

- Polykystose rénale : Maladie génétique au cours de laquelle les nombreux kystes liquidiens
présents dans les reins détruisent progressivement cet organe.

- Pyélite : Infection inflammatoire aigue ou chronique de la muqueuse interne du bassinet.

- Sepsis : Syndrome clinique de dysfonctionnement des organes potentiellement mortel
provoqué par un déreglement de la réponse a l'infection.

- Septicémie : Etat infectieux généralisé et donc grave, di a des décharges massives de
germes dans le sang, il en résulte une dissémination par voie sanguine, donc vers tous les

organes du corps, de ces germes pathogenese (responsable de maladies).
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Introduction
La microbiologie est une science qui s'intéresse a I'étude des microorganismes

représentes par les bactéries, les virus, les champignons et les parasites unicellulaires.

Chez I'étre humain, suite a l'interaction (H6te - Microorganisme) au sein d’un tissu ou
d’un organe qui met en contact les défenses immunitaires de 1'hote et le pouvoir pathogéne du
microorganisme, les germes déja cités constituent les acteurs principaux causant tout type de

pathologie infectieuse, notamment les infections urinaires (1U).

Depuis des années, les IU constituent un lourd fardeau de santé publique avec une

extréme fréquence (environ 150 millions cas par an).

L’infection urinaire vient en deuxieme position aprés les infections respiratoires
(Abalikumwe, 2004). Elles se rencontrent chez les deux sexes et frappent a tout age, surtout
chez les femmes d’au moins de 50 ans (Flores Mireles et al., 2015). Elles occupent une place

importante parmi les motifs de consultation et de prescription d’antibiotique.

Les IU sont causées par la prolifération anormale d'agents infectieux dans le systéeme
urinaire (reins, uretéres, vessie, l'urétre) (Kenkouo, 2008), elles peuvent é&tres

asymptomatique de 1’urine et symptomatique avec inflammation des structures de 1’arbre

urinaire. (Kouta, 2009)

L’IU est défini par une bactériurie > a 100 000 germes /ml d’urine et une leucocyturie

>2a 10 000 leucocyte/ml d’urine.

Les facteurs de risque anatomiques et physiologiques prédisposent les femmes a des
IU, avec une femme sur deux qui contracte une 1U au cours de sa vie. 30% de ces femmes
souffrent d'infections récidivantes et contractent au moins trois autres 1U symptomatiques par
an. (Vahlensieck et al., 2017)

Soixante-dix a quatre-vingt-quinze pour cent des IU peuvent étre attribuées a
Escherichia coli provenant de la microflore intestinale (Bartoletti et al., 2017, Koves et

Wullt., 2017). E. coli colonise les environnements vaginaux et périurétraux, monte l'urétre
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jusqu'a la vessie, provoquant une cystite ou méme remontant les ureteres vers les reins,

conduisant a la pyélonéphrite.

Les enquétes épidémiologiques sont une moyenne simple et moins couteux pour
identifier les causes d’IU, les facteurs de risques, la surveillance de ses types. Cet avantage
est encore plus considérable dans les pays de faible niveau socio-économigue comme

I’ Algérie.

L’examen cytobactériologique des urines (ECBU) est 1’examen clé pour le diagnostic
positif de I’IU. Il impose sur des conditions rigoureuses de prélevement, de conservation et de
réalisation. Ce test repose sur I’isolement et I’identification des microorganismes
responsables et la détermination de la sensibilité ou la résistance de ces germes aux
antibiotiques. (Abalikumwe, 2004)

Le traitement est actuellement basé sur l'utilisation des antibiotiques. Cependant,
I'augmentation des taux de résistance aux antibiotiques associée & une récurrence croissante
des IU nécessite le développement de stratégies de traitement nouvelles et efficaces pour

lutter contre leur prévalence.

C’est dans ce contexte que nous avons choisi ce sujet pour étudier ce type d’IU dans
la commune de Constantine au sein du laboratoire de Bactériologie de I’ESH a Daksi,
Constantine.

Les objectifs de cette recherche visent a :

= Jsoler et identifier les bactéries responsables d’IU.

= Déterminer les facteurs de risque.

= Déterminer la prévalence des IU communautaires.

= Etudier le profil de résistance de ces germes aux antibiotiques.

= Eten fin, de faire passer des recommandations qui visent & minimiser le taux

de ce type d’I dans notre commune.
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Chapitre 1 : Généralité sur les infections urinaires

1- L’appareil urinaire
1-1- Définition

Le systéme urinaire dispose d’une anatomie simple, il se présente sous forme
d’assemblage des organes qui épurent le sang et produisent I’urine d’une part, et éliminent et

évacuent les déchets hors du corps d’autre part (Kouta, 2009).

1-2- Composition de I'appareil urinaire
L’appareil se forme et commence a fonctionner avant la naissance, il est constitué de
deux reins, des uretéres, d’une vessie, d’un urétre et d’orifice urinaire (Figure 01) (Kouta,

2009).

Pelvis rénal

e et wage |

oy ] BLITOTINI
Artere rénale
T T —— Mile du rein

—— Veine rénale

—— Rein

——————————————— Uretdre

N

Veusre

Ureue

Figure 01 : Anatomie de I'appareil urinaire (vue générale)(Harle, 2009).

1-2-1- Haut appareil urinaire
1-2-1-1- Les reins

Le rein est un organe pair situé¢ de part et d’autre de la colonne vertébrale, dans la
région lombaire, derriére la cavité péritoneale, (Laville et Martin, 2007) sous forme de gros

haricot d’une couleur brune rouge.
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Cet organe a une fonction épuratrice et régulatrice du milieu intérieur afin de
maintenir I'équilibre de I’organisme. Il permet aussi d'éliminer autres substances toxiques ou

médicamenteuses (Kouta, 2009).

1-2-1-2- Les ureteres
Les uretéres sont des canaux fibromusculaires, contractifs, longs et étroites. lIls sont
formés de 3 tuniques: I’interne, la moyenne, et I’externe. Ils partent de chaque rein et

descendent vers la vessie pour assurent le transportent 1’urine (Lasnier et al., 2002).

1-2-2- Bas appareils urinaires
1-2-2-1- La vessie

C’est un réservoir musculo-membraneux, extensible qui stocke 1’urine. Elle est située
entre les uretéres venant des reins et 1'urétre. Elle est localisée dans le petit bassin. Sa
contenance est variable (300 ml en moyenne). Elle est fermée par un sphincter, un muscle en

forme d’anneau qui commande 1’ouverture et la fermeture de la vessie (Lasnier et al., 2002).

1-2-2-2- L’urétre

Essentiellement a se niveaux que l’appareil urinaire de I’homme et de la femme
différe anatomiquement et de par leur fonction. L’urétre est un canal membraneux qui
conduit I’urine de la vessie jusqu’au meat urinaire. Chez ’homme, il mesure environ 16 cm
de long. A sa partie inférieure, il se confond avec les voies génitales. Chez la femme, il

mesure seulement 3 cm. Il descend verticalement en avant du vagin (Lasnier et al., 2002).

1-3- Fonction

La principale fonction de I'appareil urinaire est la fabrication et I'élimination de l'urine
afin de permettre I'évacuation des déchets de lI'organisme, tel que l'urée et la créatinine, et le
maintien de I'équilibre hydrique, électrolytique et acido-basique du corps. Comme il posséde
également des fonctions endocrines qui participent a la régulation de la pression artérielle par
la sécrétion d’une hormone appelée la rénine angiotensine. Une autre fonction, c’est la
métabolisation des os par I’activation de la vitamine D, qui intervient dans la régulation du
métabolisme phosphocalcique en favorisant I'absorption intestinale du calcium et du
phosphore (Kouta, 2009).
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2- L’urine

2-1- Définition

L’urine est un liquide biologique composé de déchets de 1’organisme, produit par la

fonction excrétrice du rein apres filtration du sang, qui sera expulsée hors du corps par le

systéeme urinaire (Zerari et Dje Kouadio, 2014).

2-2- Constitution physiologique de I’urine

L’urine d’une personne saine est composée de 95 % d’cau dans laquelle les déchets du

métabolisme sont dissous. Les principaux constituants sont mentionnés dans le tableau 01.

Tableau 01 : Principaux constituants de I’urine saine (Chouba et al., 2006).

Principaux constituants d’urine Volume habituelle
Eau 950 g/l
Urée 20230 g/l
Chlorure 6a10 g/l
Sodium 5a6,50/l
Phosphatase 15a3¢/l
Sulfate 29/l
Créatinine lal5g/l
Ammoniaque 0,5alqll
Acide hippurique 0,59/l
Acide urique 0,420,809/l
Calcium 0,008 20,3 g/l

2-3- Caractéres physicochimiques de I’urine

L’urine d’un sujet sain présente plusieurs parametres
= Volume : 500 - 2000 ml en 24 h. Ce volume peut étre varie suite a des conditions tel

que :
- L’age.
- Les besoins absorbés.

- L’alimentation.

- Les divers exercices corporels.

= Couleur : jaune pale liée aux pigments qu’elle contient tels: 1’urochrome et

I’uroérythrine.
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= Limpidité : I’'urine normale renferme des cellules épithéliales, des leucocytes.
= QOdeur : légere et elle peut défére selon les bactéries qu’elle contient (cas de cystite, il
donne une odeur ammoniacale).

= Poids : I’urine recueillie 24 h pése environ 1,020 kg.

2-4- Comparaison entre urine normale et urine contaminée
Les caracteres généraux des urines normales et anormales sont présentés dans le
tableau ci-dessous :

Tableau 02 : Caractéres généraux d’urine saine et d’urine contaminée (Domart et Bournef, 1989).

Caractéres Etat normal Etat Anormal
Diminution Augmentation
20 ml/Kg de poids <500 ml constitue >2000 ml constitue la
corporel soit 1300 a | I’oligurie : s’observe polyurie : tous les
Volume | 1500 ml par 24h. dans toutes les maladies | diabetes (sucrés, rénaux
infectieuses. et insipides ainsi que

dans les néphrites

interstitielles).

Couleur | Jaune citron plus ou | Jaune péle ou incolore : Brun acajou dans le cas
moins foncé. néphrite interstitielle d’un ictére, rouge
chronique. sanglant dans
I’hématurie.
Odeur Peu prononcee. / Odeur de pomme au
/ cours de ’acétonurie.
S’abaisse (acidité Augmente (acidité
pH 5a8 augmentée) chez les diminuée) dans les
diabétiques. insuffisances rénales.

3- Les infections urinaires (1U)
3-1- Définition
L’arbre urinaire et I’urine sont normalement stériles, leurs compositions cytologique
et bactériologiques sont bien définies, par contre dés qu’il y’a un changement produit comme
la présence de bactéries ou des cellules de I’inflammation ce qui indique une infection

urinaire.
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D’un point de wvue microbiologique, on parle d’infection urinaire lorsque les
microorganismes pathogenes sont décelés dans 1’urine, 1’urétre, le rein ou la prostate.

L’IU est définie par une multiplication microbienne (flore digestive, génitale ou
cutanée) au sein des voies urinaires (bactériurie), associée a une réaction inflammatoire locale
avec afflux de leucocytes (leucocyturie). Elle peut toucher une ou plusieurs parties du
systéme urinaire : les reins, les uretéres, la vessie et I’urétre (Riegel, 2002).

Cette infection est majoritairement féminine. Par contre, le risque est moindre chez le
sexe masculin (Banacorsi, 2007).

Le terrain particulier : physiologique (enfant, femme enceinte, sujet &gé) ou
pathologique (diabete, immunodépression, insuffisance rénale) (Pilly E, 2008).

Elle se manifeste le plus souvent par des douleurs ou une sensation de brdlure lors de

la miction, parfois par des douleurs abdominales et de la fievre.
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Chapitre 2 : Epidémiologie des infections urinaires

1- Propagation des infections urinaires

Selon des données épidémiologiques, les 1U touchent essentiellement les femmes (40
a 50 %) au moins une fois au cours de leur vie. Cette fréquence augmente avec 1’age. Chez
les hommes, la fréquence des IU augmente aprés 50 ans (en termes de pathologie prostatique)
(Bouguenec, 2003). Chez la population pédiatrique, les garcons a partir de 3 ans ont moins de

risque d’IU, et ce risque semble se réduire apres la circoncision. (Daniel et al., 2003)

2- Facteurs de risques des infections urinaires

2-1- Facteurs de risque potentiels de I’infection urinaire (Lobel et Soussy, 2007)

Il existe plusieurs facteurs de risque; 1’dge avancé, [I’incontinence, les

dysfonctionnements mictionnels, le sondage urinaire et le sexe féminin.

Effectivement I’urétre féminin est court (3 - 4 cm) et topographiquement proche vagin et
du périnée qui sont régulierement colonisés par des bactéries d’origine fécale, contrairement a

I’urétre masculin, qui est long (20 cm environ) et est moins exposé aux infections.
= Facteurs génétiques

- Phénotype non sécréteur de facteur Lewis des groupes sanguins ABO.

- Antécédents maternels d’1U.

- Certaines IU de I’enfance.
= Facteurs anatomiques

- Anomalies génito-urinaires fonctionnelles et anatomiques (prolapsus) liées a 1’age

favorisent les IU des femmes ménopausées.
- Rétrécissement et calculs urétraux (surtout chez I’homme).
- Colonisation du gland et du prépuce chez les hommes non circoncis.

- Les anomalies congénitales sont le premier facteur de risque d’IU chez I’enfant (uropathie

malformative).
= Facteurs comportementaux
- Rapports sexuels fréquents.
- Utilisation de diaphragme vaginal et de spermicides a but contraceptif.
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- Mictions différées apres rapports sexuels.

- Prise récente d’antibiotiques quel que soit le motif de prescription.

2-2- Facteurs favorisants de I’IU compliquée (Lobel et Soussy, 2007)

= Anomalies anatomiques, fonctionnelles ou métaboliques ou propices a 1’obstruction des
voies urinaires (¢’est-a-dire qui constituent une géne a 1’écoulement des urines).

= Ages extrémes de la vie (avant 15, aprés 65 ans).

* Sexe masculin, méme si I’'ITU parait cliniquement « bénigne ».

= (Grossesse.

= Aprés-ménopause (I’cestrogene peut favoriser la survenue de cystites).

* Immunosuppression associée a I’infection par le VIH.

» Polykystose rénale.

= [Insuffisance rénale de toute origine et greffe rénale.

= Comorbidités : diabete sucré, sclérose en plaques.

= Lésions médullaires, notamment post-traumatiques.

= Sondage urinaire, intermittent ou a demeure.

3- Types d’infection urinaire

L’appareil urinaire est un vaste systeme de filtration qui peut étre victimé d’infection,
de malformation ou d’autres maladies.

Les infections du tractus urinaire sont définies selon le terrain sur lequel elle survient
(Vorkaufer, 2011).

3-1- Bactériurie asymptomatique (BA)
Une bactériurie asymptomatique est la présence des bactéries dans les urines sans
aucun signe ou symptome d’une infection des voies urinaires, La fréquence de la bactériurie

asymptomatique augmentant avec 1’age (Boutoille, 2011).

3-2- Infection urinaire du bas appareil
3-2-1- Cystite aigue

C’est une inflammation douloureuse d’origine bactérienne (plus souvent a E. coli)
localisée a la vessie et se fait par voie ascendante et touche majoritairement les femmes
(Bitton, 2013).
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3-2-1-1- Cystite aigué simple ou non compliquée

Une infection aigué de la vessie, non ascendante et sans signes cliniques de
malformations urinaires, elle touche les femmes adultes immunocompétentes, non enceintes
et sans antécédents d’intervention récente au niveau des voies urinaires (Wilwert et al.,
2006).

3-2-1-2- Cystite aigué compliquée

11 s’agit des anomalies fonctionnelles ou organiques de I’arbre urinaire (Audenet et
Bruyere, 2014). La cystite compliquee est rencontrée chez des personnes présentant des
facteurs de risque dont les plus caractéristiques sont présentés dans le tableau 03 (Bitton,
2013).

Tableau 03 : Comparaison entre la cystite simple et la cystite compliquée (Bitton, 2013).

Cystite aigue simple Cystite aigue compliquée

Chez les femmes de 15 — 65 ans en dehors A tous les ages en fonction des situations et

de la grossesse et en I’absence de facteurs de | des facteurs de risque suivant :

risque. - Uropathie malformative ou
obstructive.

- Sondage urinaire.

- Immunodépression.

- Diabéte.

- Insuffisance rénale.

- Grossesse.

- Cystite a répétition (> 4
épisodes/an).

- Résidu vésical > 100 ml.

3-2-1-3- Cystite récidivante
C’est une infection causee par des bactéries souvent liées a des facteurs favorisants ;

relations sexuelles, mictions rares, constipation, ménopause (Audenet et Bruyere, 2014).
3-2-2- Prostatite

C’est une inflammation de la prostate qui touche fréquemment les hommes agés. Un

développement avancé de la prostate provoque une perturbation de 1’écoulement d’urine par
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conséquent une difficile et une douloureuse miction peut aller jusqu’a une miction

impossible.

3-2-2-1- Prostatite bactérienne aigué (Catégorie I)

La prostatite bactérienne aigué est une inflammation aigie de la glande prostatique di
a des bactéries (Bruyere et al., 2008). Elle associe a un syndrome infectieux : Fievres,
Frissons, Sensation de malaise, Myalgies (Vorkufer, 2011), bralures mictionnelles,
impériosité mictionnelle, dysurie, douleurs pelviennes, périnéales, urétrales, péniennes et
parfois rectales (Smith, 2011).

3-2-2-2- Prostatite bactérienne chronique (Catégorie 11)
C’est la prostatite la plus fréquente et la plus répété chez I’homme méme apres
antibiothérapie. La prostate présente un réservoir bactérien favorable ou les germes peuvent

persister, résister et méme occasionner une nouvelle IU (Engelera et al., 2007).

3-2-2-3- Syndrome algique pelvien chronique (Catégories 1H1A/111B)

C’est une infection qui évolue depuis au moins 3 mois et parfois associée a des
troubles mictionnels et sexuels. Elle peut étre inflammatoire (I11A) ou non inflammatoire
(11B) selon la présence ou non de leucocytes dans les sécrétions prostatiques (Delavierre,
2007).

3-2-2-4- Prostatite inflammatoire asymptomatique (Catégorie 1V)

Inflammation histologique ou présence de leucocytes dans les secrétions prostatiques
(Delavierre, 2007). Elle est asymptomatique c’est a dire que le patient ne ressent aucune
douleur pelvienne, mais son exprimat prostatique (EPS) contient des leucocytes et/ou
bactéries, de méme que son urine post-massage (VB3), son éjaculat ou son tissu prostatique

biopsie (Engelera et al., 2007).

3-2-3- Ureétrite
L’urétrite touche uniquement [l'uretre. Il s'agit d'une infection sexuellement
transmissible (IST) (Bally et Troillet, 2008). L'urétrite se manifeste par : une douleur vives au

moment de la miction, brllures, irritations au niveau du méat urinaire, douleurs urétrales,
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pollakiurie. Mais l'urétrite peut aussi étre asymptomatique. Les spécificités dépendent des

germes en cause (Horde, 2015).

3-3- Infection urinaire de haut appareil
3-3-1- Pyélonéphrite

C’est I’infection bactérienne la plus grave de I’'IU. Elle résulte souvent d’une cystite
non traitée, elle touche le bassinet (pyélite) et le parenchyme rénal (néphrite) (Drai et al.,
2012). La contamination des voies urinaire se fait par voie ascendante a partir de flores

digestives, génitales et cutanées (Audenet et Bruyere, 2014).

3-3-2- Reflux Visio urétéral (RVU)
C’est I’irruption permanente de I’urine vésicale dans la cavité excitatrice (01), elle est

découverte au cour d’une infection urinaire fébrile de I’enfant (Chikhi et al., 2009).

3- Classification des infections urinaires
Les infections urinaires sont classées selon plusieurs facteurs :
- Selon la localisation.
- Selon la complication.
- Selon les signes cliniques.
- Colonisation urinaire « bactériurie asymptomatique ».

- Infection urinaire nosocomiale.

3-1- Selon la localisation (02)
La classification des IU selon la localisation est représentée dans figure si dessous

9]
Basse Haute
Cystite Prostatite Urétrite Pyélonéphrite Reflux visico-

urétéral
Figure 02 : Classification des U selon la localisation.
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3-2 Selon la complication :
La classification des IU selon la complication est représentée dans figure si dessous :
(Horvilleur A, 2013, Trivalle C, 2004 , Afssaps, 2008 , SPILF, 2014)

U
y \
Simple A risque de complications Grave
v \ v \ v J
Cystite Pyélonéphrite Prostatite Répété Sepsis Choc
aigué aigué aigue grave septique

simple simple
Rechute Récidivante

Figure 03 : Classification des 1U selon leur complexité.

L’infection urinaire répétée est définie par I’existence d’au moins quartes épisodes de
bactériurie symphoniques durant 1’année, il s’agit soit de rechutes soit de récidives
(Cudennec et Faucher, 2013).

- Larechute : Aprés d’au deux semaines de la stérilisation de 1’urine par un traitement
adapté, une réapparition d’un méme germe s’observe.
- Lareécidive : D’au moins quatre semaines apres stérilisation des urines et éradication
du germe précédent, une nouvelle [U s’observe.
La réinfection se fait par un germe différent ou par le méme germe mais présentant un
stéréotype différent

37



Chapitre 3 : Physiopathologie des 1U

1- Mécanisme de I'infection urinaire

L’appareil urinaire est un systéme fermé normalement stérile sauf la flore de la fin de
I’urétre distal, elle contient la flore digestives, cutanée, génitales et la flore anaérobie (Daniel
et al, 2003). Ces germes pénétrent par voie canalaire selon deux modalités
physiopathologiques principales (voie ascendante et voie descendante) (Abalikumwe, 2004).
mais ils peuvent transloquer selon une autre voie qui est la voie lymphatique. (Lobel et al.,
2007)

1-1- Voie ascendante

C’est la majoritaire voie de pénétration des germes. Les bactéries d’origine périnéale
principalement les entérobactéries qui proviennent de la partie anale colonisent 1’uretre
(Anglaret et Mortier, 2003). Ces germes envahissent successivement les régions périnéales,
vulvo-vaginal, urétéral et remonte a la vessie (Lobel et al., 2007).

Chez les hommes, a cause de leurs longs urétres et les secrétions prostatique acide qui
présent un pouvoir bactéricides qu’ils protégent contre la colonisation bactérienne. A
I’opposition des femmes, la proximit¢ anatomique de 1’urétre féminin explique la

prédominance des IU chez elles (Lobel et al., 2007).

1-2- Voie descendante hématogéne

Elle est limitée a quelques germes qui peuvent survenir lors d’une septicémie ou lors
d’une bactériémie (Chartier, 2002). Parmi ces germes: les staphylocoques, salmonelles,
Mycobactéries, Candida qui peuvent parfois provoquer une infection parenchymateuse par

voie hématogéne (Anglaret et Mortier, 2003).

1-3- Voie lymphatique

Cette voie d’accés reste trés controversée. Les germes intestinaux causals
traverseraient les anastomoses entre le colon et le rein droit, ce qui déclenche les moyens de
défense de 1’hote (Chartier, 2002 ; Toutou Sissoko, 2006).

2- Moyen de défense de I’héote
Tous les mécanismes de défense ne sont pas bien connus mais quelques-uns ont été
identifiés (Lobel et al., 2007).
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2-1- Mécanismes liés a la physiologie de I’appareil urinaire (Duhamel, 2013)
- Longueur de 'urétre.
- Volume de flux urinaire.

- Fréquence des mictions.

2-2- Mécanismes liés a ’urine (Lobel et al., 2007)
L’urine est un milieu défavorable qui inhibe la croissance des germes a cause de leur :
- pH acide.
- Osmolarité faible.
- Absence des protéines et des acides aminés.

- Présence des inhibiteurs tel que : 1’urée, acide organique, certains sels.

2-3- Facteurs biologiques
-Mécanismes anti- adhérences des germes aux muqueuses (La protéine de Tamm-
Horsfall ou uromucoide, Les IgA sécrétoires).

- Sécrétion d’anticorps.

2-4- Sécrétions
- Sécrétions vaginales de la femme.

- Sécrétions prostatiques de I’homme.

2-5- Réponse inflammatoire

Défini par un afflux de cellules phagocytaires et de polynucléaires neutrophiles qui va
cibler les germes pathogénes et les neutraliser par la suite. Ces éléments immunitaires limite
le développement de I’'IU par la production importante de mucus avec notamment des
oligosaccharides porteurs de résidus mannose d’une part, d’autre part, une production locale
de cytokines (interleukines 1, 6 et 8) médiateurs de I’inflammation qui sont retrouvées

uniquement dans 1’urine (Duhamel, 2013).

3- Les symptomes de I’infection urinaire
On peut distinguer les différentes infections suite a des symptoémes définis :
= Une atteinte vésicale signifier par :

- Bruleur mictionnelle.

39



- Trouble urinaire ou hématogeéne.
- Pollakiurie.
- Dysurie.
= Une atteinte parenchymateuse signifier par :
- Fiévre.
- Frisson inconstants.
= Une pyélonéphrite aigue signifier par :
- Douleur de la fosse lombaire et de I’angle costolombaire spontané ou provoqué par
la palpation et la percussion.

- Trouble digestive trompeur (diarrhée, vomissement, douleurs) (Koraib et al., 2012).
Mais aussi il existe deux autres symptomes significatifs (Ardtan, 1992) :

» Pyurie: La présence de pus dans les urines c’est-a-dire; de nombreux leucocytes
altérés. Elle est en général contemporaine d’une pathologie infecticuse de 1’arbre
urinaire.

= Bactériurie : La présence de bactérie dans les urines.

4- Bactériologie des infections urinaires
4-1- Réservoir de germes et source de contamination
4-1-1- Réservoir endogéne

Le réservoir endogene est les germes propres a 1’organisme qui vivent en symbiose
avec le corps, sauf dans certaines circonstances comme I’immunodépression oU 1’organisme
va devenir sensible a ces germes et développer un état pathologique (Siebert et Crouzilles,
2012). L’infection d’origine endogene ou interne est due a différentes flores: vaginale,

intestinale ou cutanée.

4-1-2- Réservoir exogene

Les réservoirs exogenes se retrouvent dans les eléments de I’environnement comme :
I’eau, les aliments, les locaux. Les personnes colonisées par un microorganisme qui sont
considérés comme porteurs sains qui ne présente pas des signes pathologiques. Les surfaces
externes ainsi que le matériel contaminé sont également une grande source de contamination
(Brizon, 1998).
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4-2- Germes incriminé dans I’infection urinaire

Les germes les plus fréquents rencontrés sont: les bacilles a Gram négatif BGN
(Entérobactéries, Pseudomonas) et les Cocci a Gram positifs CGP (Staphylocoque,
Streptocoque).

Voici une figure récapitulative des bactéries causale des infections urinaires.

Bactérie causale

\ :

BGN BGN aérobie CGP
Enterobacteriaceae Pseudomonas \l/ \l/
A 7 A » Staphylococcus Streptococcus
J/ \L J/ J/ Enterococcus

E. coli Klebsiella Citrobacter  Enterobacter
y
Proteus Serratia

Figure 04 : Principales espéeces bactériennes responsables de I’infection urinaire (Kouta. 2009).

On résume les caractéres majeurs de ces germes dans le tableau si dessous.
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Tableau 04 : Principaux caracteres des bactéries responsables des 1U.

Bacillea Gram négatif

Cocci a Gram positif

Famille Enterobacteriaceae Pseudomonas Staphylocoque
Streptocoque
Gram Gram négatif. Gram négatif. Gram positive.
Caracteéres - Forme bacillaire. - Forme bacillaire. - Forme cocoidale.

morphologiques

- Non exigeante

- Colonies pigmenté

- Immobile.

et culturaux | facilement en vert.
cultivable.

Caracteéres - Catalase positive. Oxydase positif - Staphylocoque catalase

biochimiques | - Oxydase négatif. positif.
- Streptocoque catalase
négatif.

Type Aérobie anaérobie Aérobie stricte. Aérobie anaérobie
respiratoire | facultative. facultative.
Habitat Flore intestinale. Bactérie ubiquitaire. | - Staphylocoque

commensale de la peau et
les muqueuses.

- Streptocoque
commensale des
muqueuses génitales et
dans I’intestin.

4-2-1- Fréquence des germes incriminés dans les 1U

U

v

IU simple

¥

E. coli

80 % - 90 %

v

IU compliquée

|

|

|

} }

E. coli Proteus Klebsiella | Enterococcus
50 % 5%-10% 4%-8% 2% -4%
y y
Staphylococcus  Streptococcus Citrobacter

2%-3%

1%-2%

1%

Figure 05 : Fréquence des principaux germes responsables des U (Belarmain, 2011).

RQ : Dans les infections urinaires simples ou compliquées, Escherichia coli représente la

bactérie la plus souvent isoleée quel que soit I’age et le sexe du patient (Yombi et Marot,

2015).

42




4-2- Facteurs de virulence

Toutes les bactéries ne sont pas capables d’induire une infection, car le pouvoir

infectieux défere selon le germe, c’est le concept de pathogénicité bactérienne.

Les bactéries uropathogénes doivent combattre le mécanisme de défense de 1’hote et

en traine une obstruction de voie urinaire.

E. coli est la bactérie la plus uropathogene. La premiére étape de l'infection est la

fixation des bactéries sur des protéines de I'épithélium urinaire grace a des adhésines ou

fimbriae ou pili présents sur la surface de la paroi bactérienne. Puis elles migrent a travers

l'urétre jusqu’a la vessie.

On distingue deux principaux groupes de fimbriae chez E. coli :

Les adhésines mannose-sensibles ou pili de type 1 qui ont pour récepteur le D-
mannose des protéines de 1’épithélium de la vessie.

Les adhésines mannose-résistantes ou pili de type P qui ont pour récepteur
glycolipidique de la membrane des cellules rénales, ils sont I’origine de la

pyélonéphrite (Barrier Letertre, 2014).

D'autres facteurs de virulence sont présents chez E. coli comme :

Les sidérophores (aérobactine, entérobactine), sont sécrétés par les bactéries pour
capter le fer de I’hdte et I'utilise pour leur croissance.

Les cytotoxines nécrosant forment un complexe avec les alpha-hémolysine qui
détruisent les cellules de 1’épithélium urinaire et les érythrocytes, induisant une
inflammation et une perturbation cellulaire provoquant ainsi la lyse de la cellule héte.
Par conséquence la libération des nutriments tel que le fer qui est nécessaire pour la

croissance et la survie bactérienne (Barrier Letertr, 2014).

D'autres facteurs de pathogénicité ont été également observés chez les autres bactéries.

Chez Proteus mirabilis, on observe des longs flagelles moins nombreux que les
adhésines, facilitent le mouvement de la bactérie dans le tractus urinaire.

Chez P. mirabilis, Klebsiella pneumoniae, Staphylococcus saprophyticus une enzyme
dégrade 1’'urée en dioxyde de carbone et ammoniac alcalinisant ainsi 1’urine c’est
I’uréase.

Chez K. pneumoniae, un autre facteur de virulence : est la capsule qui assure leur

résistance a la phagocytose. (Barrier Letertr, 2014)
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5- Transmission de I’infection urinaire

La premicre étape de I’infection est la transmission du germe infectieux a 1’organisme
pour créer un contact physique avec son héte potentiel (Bousseboua, 2005).

Cette étape se fait par deux mécanismes : un contact direct ou indirect :

5-1- Contact direct
Les bacteéries entrent dans la vessie selon différentes mauvaises manipulations, comme

des mauvais lavages vésicaux.

5-1-1- Transmission interhumaine

Les germes pathogenes se propagent dans cette voie par contact physique (sans objet
intermédiaire) entre deux personnes ; d’un porteur de I’infection vers une autre personne
saine réceptive. L’exemple le plus explicatif d’un contacte intime, est les relations sexuelles.
Un autre exemple de la transmission fait par une exposition directe a des excréments ou a des

liquides biologiques provenant d'une personne souffrant d'une infection.

5-1-2- Auto-infection
Les microorganismes de la flore normale endogene peuvent devenir dans des
situations extrémes des pathogenes opportunistes, ils se multiplier et infecter leur propre hote,

et entrainer une perturbation d’homéostasie de la personne qui les héberge.

5-2- Contact indirect
La voie indirecte se fait par le biais des différents intermédiaires qui sont une source
de contamination, parmi lesquelles : les objets contaminés, les aliments, les liquides de

perfusions et les solutions d’antiseptiques contaminés (Konan, 1995).
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Chapitre 04 : Diagnostique et traitement des infections urinaires
1- Diagnostique des infections urinaires
Les infections urinaires representent un véritable probleme de santé, il faut les détecter

avant qu’elles arrivent au stade grave. Il existe trois étapes essentielles pour diagnostiquer les
U :

> Diagnostique chimique

> Diagnostique cytobactériologique

» Antibiogramme

1-1- Diagnostique chimique (Bandelettes urinaires BU)

La bandelette urinaire est une tige de plastique sur laquelle sont placés des réactifs qui
réagissent aux différents composants présents dans I'urine (Latini et al., 2010).

C’est une Méthode d’analyse biologique rapide qui donne des résultats instantanés.
Elle s’effectue sur une urine qui a séjourné au moins 4h dans la vessie. Elle permette
notamment de détecter de manier qualitative la présence de leucocyte et de nitrite dans les
urines (Ellatif, 2011).

1-2- Diagnostique cytobactériologique (ECBU)
Réaliser dans le but de :

v' Mettre en évidence des signes d’inflammation de I’arbre urinaire se traduit par la
présence des leucocytes (leucocyturie supérieure ou égale a 10 000 éléments/ml) et les
éléments urinaires anormaux.

v Déterminer et quantifier la présence des microorganismes pathogénes (bactériurie
supérieur a100 000 UFC/mI) aprés culture dont le seuil varie selon le pathogeéne et la
situation clinique. (Vidoni, 2010)

v Orienté vers le mieux choix de traitement antibiotique (Pilly E, 2008), (3).

1-3- Antibiogramme

L’antibiogramme est une technique associée systématiquement a I’ECBU. Le test vise
a déterminer la sensibilité ou la résistance d’une souche bactérienne mise en contact avec un
ou plusieurs ATB précis. Les résultats obtenus déclarent que la bactérie sensible,
intermédiaire ou resistante (Ellatif, 2011).
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Les antibiotiques les plus utilise sont les béta lactamine les aminoside les céphalosporines les

macrolide et les quinolones.
2- Prophylaxie et antibiothérapie curative

= Prophylaxie : La prophylaxie désigne I'ensemble des moyens visant a lutter contre
I'apparition, la propagation et/ou lI'aggravation d'une ou plusieurs maladies. (04)
= Antibiothérapie : Une antibiothérapie désigne un traitement medicamenteux qui

implique l'utilisation d'un ou de plusieurs antibiotiques. (05)

2-1- Traitement curatif
Le traitement curatif a plusieurs objectifs (Fourcade, 2006)
= Suppression rapidement des symptomes aigus.
= Prévention contre les complications.
= Guérison de l'infection sans la sélection des germes mutants résistants.
= Prévention de I'apparition de récidives.
= Prévention contre les accidents thérapeutiques.

= Possession un colt raisonnable.

2-1-1- Antibiothérapie
Au cours d'une infection, une antibiothérapie est mise en place et fait appel a des
médicaments qui vont renforcer la capacité de I'hdte pour se défendre contre les

microorganismes pathogénes endogénes ou exogénes (Micoud et Bosseray, 1993).

2-1-1-1- Traitement Médical
a. Principe du traitement
L'antibiothérapie est le moyen thérapeutique pour traiter les IU en utilisant les
médicaments anti-infectieux, appartenant a la classe des antibiotiques qui se caractérisent par
: (Ya Bi Foua Achille, 2006)
=  Mode d’action bactéricide et un bactériostatique.
= Une absorption rapide.
=  Couvrir le spectre d’activité de la majorité des germes causals des 1U.
= Avoir un effet positif sur les bactéries mais ne preésente aucun danger pour le patient.
= Voie d’administration (orale ou parentérale).

Apres réalisation d’un ECBU, I’antibiothérapie est indispensable.
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b. Antibiotiques utilisés
Il existe une gamme trés vaste des antibiotiques, les plus utilisées pour traiter les

IU sont citées dans les figures si dessous.

1. Béta-lactamine

\Z v v
Pénicilline Céphalosporine MonobaIame
Groupe Groupe Céfalotine Céfoxitine  Aztreonam
G M
— — Céfotaxime Y
CGP Staphylocoque BGN aérobie
BGP \ V l
Groupe Staphylocoque
A BGN
\_Y_}
BGN
(Colibacille)
Figure 06 : Germes sensibles aux Béta-lactamine (Ya Bi Foua Achille, 2006).
2.Aminoside
\ \ v
BGN Staphylocoque CGN
Figure 07 : Germes sensibles a I’aminoside (Ya Bi Foua Achille, 2006).
3. Cycline
Germes intra cellulaire
Brucella Chlamydia Ureaplasma

Figure 08 : Germes sensibles aux cyclines. (Ya Bi Foua Achille, 2006)
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RQ : Lacycline doit étre évitée chez la femme enceinte et les enfants moins de 8 ans.

4. Macrolide
CGP Germes intra cellulaire
Y J L Y J
Sauf Sauf
Staphylocoques Coxiella burnetti

40% de Pneumocoque

Figure 09 : Germes sensibles aux macrolides (Ya Bi Foua Achilla, 2006).

5. Phenicole
Streptococcus Neisseria Haemophilus
Pneumoniae meningitidis inflenzeae

Figure 10 : Germes sensibles aux phénicoles (YYa Bi Foua Achille, 2006).

6. Sulfamides et Trimethoprime

|
v v

Staphylocoque Salmonella Shigella

Figure 11 : Germes sensibles aux sulfamides et trimethoprime (Ya Bi Foua Achille, 2006).
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7. Quinolone

y v \’

lere génération 2eme génération 3eme génération
Quinolones urinaires Quinolones systémiques Quinolones anti-
N v v Pneumococcique
E. coli Proteus  Klebsiella ‘
vulgaris oxytoca \L \L
Moraxilla Bordetella

\ ' \ catarrhalis pertussis
Entérobactérie Germes intra cellulaire

Staphylocoque H. influenzeae

Figure 12 : Germes sensibles aux quinolones (Ya Bi Foua Achille,2006).

RQ : Les quinolones sont beaucoup utilisées actuellement (YYa Bi Foua Achille, 2006).

2-1-1-2- Traitement Chirurgical
En cas d’obstacle au cours du traitement médical, le soin devient insuffisant. Dans ce
cas I’acte chirurgical est nécessaire (Lobel et Soussy, 2007). Il s’impose soit par :
= Voie endoscopique avec la montée d’une sonde urétérostomie.

= Néphrotomie palliative (Ya Bi Foua Achille, 2006).

2-1-2- Phagothérapie

En 2011, ’OMS encourage les chercheurs pour mettre des nouvelles méthodes pour la
lutte contre la propagation des infections d’origine bactérienne (urinaire, nosocomiale,
digestif...) di a la résistance des microorganismes aux antibiotiques habituels.

La phagothérapie est une technique qui consiste a utiliser des bactériophages
sélectionnés préalablement pour le traitement des infections bactériennes déférente. Cette
ancienne méthode Européenne est tres efficace mais mal connue dans la médecine
occidentale (Geoffrey, 2010).

2 2- Prévention contre I’IU
La prévention repose sur des mesures hygiéno-diététiques simples non

médicamenteuses, dont le respect est impératif pour en assurer le succes :
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= En terme générale :

- Avoir une bonne hygiéne intime quotidienne avec un savon adapté.

- Porter des sous-vétements en coton, pas trop serrés.

- Boire suffisamment (> 1,5 | /j).

- Ne pas retenir trop longtemps son envie d'uriner (Arkopharma, 2015).

- Exonérer la vessie la plus compléte possible, notamment lors du coucher.
- Avoir des mictions réguliéres et complétes (Arkopharma, 2015).

- Avoir une miction post-coitale.

- Réguler le transit intestinal : lutter contre la diarrhée ou la constipation.

- Traiter les Iésions gynécologiques.

RQ : Le jus de canneberge est une option intéressante en prévention des rechutes car il inhibe

I’adhésion des bactéries aux parois des voies urinaires (Flatz et al., 2013).

» En terme spécifique

a. Chez les femmes
- Laver toujours les régions anales et vulvaires apres les relations sexuelles.
- Eviter le plus possible d'utiliser des produits cosmétique (déodorants intime, huiles ou des
mousses) dans la région génitale, qui peuvent irriter la muqueuse de l'urétre, Si l'on tient a
utiliser un produit, s'assurer qu'il ne soit pas irritant et privilégier un pH neutre.
- Eviter les spermicides et l'utilisation d'un diaphragme en cas d'lU récidivante (Dewever et
al., 2000).

b. Chez les hommes
- Traiter le trouble de la prostate s'il y a lieu.
c. Chez les enfants
- Pour les bébés, laver les parties génitales a chaque changement de couche.
- Eviter que I'enfant se retienne d'aller aux toilettes (Horde, 2014).
- Aider et vérifier que I’enfant ait fait sa toilette complétement (s’il se lave seul).
- Conseiller les petites filles a se laver de I'avant vers l'arriére afin d'éviter que des bactéries

présentes dans I'anus atteignent le vagin ou l'urétre permettant ainsi de limiter le risque d'l.
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Partie experimentale




Partie expérimentale

Chapitre 1 : Généralité sur I’étude expérimentale

1- Objectif de I’étude
Dans le but d’étudier les aspects épidémiologiques et bactériologiques des IU
communautaires, nous nous sommes fixés les objectifs suivants :
= Détermination des caractéristiques microbiologiques des IU.
= Mise en évidence la prévalence des infections urinaires dans la commune de

Constantine a partir des échantillons recueillis.

2- Nature et période d’étude

Le travail rapporté ici est une étude nichée au sein de 1’essai vitale, dont le service
bactériologique de L’EHS a Daksi au titre de la recherche sur la prévalence et 1’aspect
microbiologique des infections urinaires.

Dans ce contexte, nous avons subdivisée cette étude en deux :

%+ Etude cytobactériologique pendant une semaine au sein du laboratoire de ’ECBU.

% Etude bactériologique pendant une autre semaine au sein de laboratoire de la

bactériologie générale.

3- Population étudiée

Le recueil des prélevements a été réalisé au service bactériologique de la clinique
rénale a Daksi, les échantillons sont aléatoires selon les patients qui se sont présentés au
laboratoire pour faire les analyses et sur lesquels nous avons réalisé un ensemble d’analyses

microbiologiques et biochimiques.

4- Echantillonnage
Durant la période de notre stage, nous avons recu 112 échantillons.
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Chapitre 2 : Matériels et Méthodes

1- Instruments et appareillages utilisées (Annexe 01,02)
2- Prélevement
C’est une ¢étape importante dans le diagnostic d’une IU. Sa bonne exécution

conditionne la qualité de ’'ECBU.

Bon prélévement Bon examen bactériologique.

Mauvais prélevement > Mauvais examen bactériologique.

2-1- Condition de prélevement

a. Stérilité des récipients

Le tube en plastique de collecte doit étre stérile, transparent, a usage unique et bien fermé
pour éviter la contamination.

Le récipient doit étre étiqueté (Nom, prénom, état physiologique du patient) et daté (date
de prélevement).

b. Recueil des urines
% Chez un sujet coopératif
Le recueille de I’urine est une étape trés importante, donc plusieurs étapes doivent étre
respectées :
- Lavage hygiénique des mains.
- Lavage hygiénique de la région intime (région vulvaire chez la femme et méat urinaire chez
I’homme) soigneusement avec un savon adapté (Marrhich, 2008).
- Prélévements de 1’urine se fait préférentiellement le matin a domicile ou a I’hépital si non
une urine de 4 h dans la vessie.
- Elimination de premier jet, puis remplir le tube (quantité suffisante).
- Eviter le contact avec le bord supérieur du récipient.

- Eviter lors de la miction, la contamination de I’urine par la flore commensale.

- Fermeture hermétique de tube.
% Chez le sujet non coopératif

- Sondage vésical est pratiqué avec une sonde stérile.

- Manipulateur doit é&tre muni de canaux stériles.
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RQ : Les cas concernés sont les grabataires : comateux, oliguriques ou en rétention aigue
(Carbonnell et al., 1990).

% Chez le petit enfant

- Nettoyage soigneux de la région périneale.

- Fixation d’un sac plastique collecteur un adhérant (Carbonnell et al., 1990).

- Changement le dispositif systématiquement apres 20 a 30 mn s’il n’y a pas d’urine (Cochat,
2005).

- Détachement du dispositif et traverser 1’urines dans un flacon stérile.

a. Fiche de renseignement (Annexe 03)
Le prélevement doit étre accompagné d’une fiche de renseignement, les tubes doivent
contenir le nom, le prénom, 1’age, le sexe, le mode et ’heure du prélévement, les motifs de la

demande, les antécédents d’IU et la notion de maladie simultanée (Denis et al., 2007).

2-2- Transport et conservation de I’échantillon

Le transport de 1’échantillon au laboratoire doit étre effectué¢ dans des conditions
strictes et bien déterminée.
- Respecter la durée et la température d’évacuation de 1’échantillon (moins de 2 heures et a
température ambiante) pour éviter la multiplication bactérienne (Bruyere et Cariou, 2008).
- Au-dela de deux heures, le flacon doit étre placé dans une glaciére.
- Garder les urines 24 heures a 4°C, sachant toutefois que la réfrigération modifie les
leucocyturies et préserve la bactériurie (Denis et al., 2007).
- Utiliser des tubes boratés (contient I’acide borique) qui permettent la conservation de

I’échantillon jusqu’a 48 h a température ambiante.

3- Analyses de laboratoire
3-1- Analyse biochimique (bandelettes urinaire)
» But
Ce test fait dans le but de la mise en évidence de troubles métaboliques, hépatiques et
rénaux, ainsi que d’infections urogenitales et la détection rapide des changements des
déférents parameétres biologique qui trouve se forme des réactifs sur la tige qui sera orienter le

diagnostic.
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> Principe

C’est un test de dépistage de premier choix, il se compose d’une bandelette présentant des
zones réactives de chimie seche, permettant de rechercher la présence qualitative et / ou semi-
quantitative de trois parametres essentiels :

- Test nitrite qui permet de déterminer une bactériurie.

- Test leucocyte qui permet de déterminer une leucocyturie.

- Test des globules rouge (Borghini, 2013).

La variation de la couleur des plages indique la positivité de cette technique qui impose

par la suite une réalisation systématique d’un ECBU.

» Mode opératoire
D’abord, mélanger I’urine en tournant lentement a plusieurs reprises le tube, faire sortir la
bandelette urinaire de son étui sans toucher les zones réactives. Apres, plonger et retirer la
tige immédiatement et tapoter la tranche de BU contre le récipient, afin d'éliminer I'urine
excédentaire. Puis, lire de 30 s & 2 min en comparant les plages avec une échelle
colorimétrique. En fin, ne jamais oublier de jeter la BU dans la poubelle a incinérer.

Figure 13 : Photo personnelle des étuis des BU

3-2- Analyse cytobactériologique des urines (ECBU)
C’est I’outil confirmatif de la présence d'une IU. Il permet 1’isolement et la révélation
de D’existence des germes responsables (bactérie ou levure) et la détermination de la

sensibilité ou la résistance de la ou les bactéries isolées aux antibiotiques (Djdid et al., 2010).

RQ : Le respect des conditions de recueil, transport et de conservation permet 1’obtention des

résultats de qualité (Ait Miloud, 2011).
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3-2-1 Examen macroscopique
Cet examen consiste a observer a ’ceil nu s’il y a des modifications des caractéres

physiques de I’urine.

» Mode opératoire
Aprés ’homogénéisation de tube de 1’urine, on note :
- L’aspect limpide.
- Lacouleur.
- Ladensité.
- L’odeur (acide, ammoniacale, odeur de pomme).

- La présence des cristaux, filament ou des dépdts.

3-2-2- Examen microscopique

Cet examen donne une double réponse : cytologique et bactériologique, aussi qu’un
double intérét : qualitatif et quantitatif.

Afin d’éviter ’altération des éléments cellulaire, I’examen sera effectué au maximum

dans les deux heures qui suivent le prélevement (Konan, 1995).

3-2-2-1- Examen cytologique

Il est a la fois qualitatif et quantitatif.

a. Examen qualitatif

C’est un test a 1’¢tat frais qui permet d’observer et de distinguer dans un échantillon
d’urine :
- Les éléments cellulaire tel que : polynucléaire, cellule épithéliale, leucocyte, hématie,
cristaux.

- Les éléments infectieux : bactérie, levure.

» Mode opératoire

Aprés I’homogénéisation de 1’échantillon, on dépose une goutte d’urine au centre
d’une lame bien propre et on I’étale pour agrandir la zone d’observation et bien séparer les
¢léments qu’elle contient. Puis, on recouvre la lame par une lamelle et 1’examine

immédiatement sous microscope a 1’objectif x 40.

56



b. Examen quantitatif (dénombrement)

L’examen quantitatif est un test de dénombrement des éléments cellulaire (les
leucocytes et les hématies) présents dans d’un échantillon d’urine par unité de volume
(éléments /ml d’urine), la numération se fait de facon semi quantitatif et non précise

(observation par champ).

» Mode opératoire
En premier lieu, on homogénéise le tube. Puis, on dépose une goutte d’échantillon
étendue sur une lame propre. Apres, on observe 1’ensemble lame-lamelle sous microscope a
I’objectif x 40.
En second lieu, on compte les cellules par champ microscopique (presque 6 champs) et
détermine la moyenne. Puis, on convertit le nombre d’élément / champ en nombre d’élément
/ ml d’urine.

Tableau 05 : Tableau de concordance (conversion).

Numération d’élément Numération d’élément Numération d’élément /
/champ /champ ml
1/100 10 10.000
1/10 100 100.000
1/01champ 1000 1000.000
10/champ 10.000 10.000.000
100/champ 100.000 100.000.000
1000/champ 1000.000 100.000.000

3-2-2-2- Examen bactériologique

Contrairement a I’examen cytologique, ce test est uniquement qualitatif.

a. Examen qualitatif

I débute par un examen préliminaire a 1’état frais suivie par un examen confirmatif apres

coloration (Hermann et al.,1979).

=  Examen directe a I’état frais

Cet examen est réalisé dans le but de déceler :

- L’existence des microorganismes.

- La forme.

- L’abondance.




- Lamobilité.
» Mode opératoire
Ce test est réalisé en mettant une goutte d’urine entre lame et lamelle, Puis, on
I’observe a 1’objectif x 40.

= Examen directe apreés coloration

Tableau 06 : Type de coloration avec leur mode opératoire.

Type de Coloration non différentielle Coloration différentielle
Coloration Coloration au Bleu de Méthylene Coloration de GRAM
(Annexe 04)
- Déposer 2 gouttes d’urine sur lame. - Réaliser un frottis et le fixe.
- Sécher I’échantillon rapidement a |- Sécher et laisser refroidir.
I’étuve. - Coloration avec violet de
- Faire passer la lame sur la flamme du | Gentiane 1mn puis lavage.
bec pour fixer le frottis. - Mordancgage dans le Lugol puis
- Couler le bleu de méthyléne sur le | lavage.
frottis. - Décoloration avec 1’alcool
Mode - Laisser réagir de 3a 5 mn. acétone 30 s puis lavage.
opératoire | - Rincer la lame sous 1’eau de robinet. - Contre coloration avec la
- Sécher entre 2 papiers buvard. Fuschine 30 s puis lavage.
- Observé a I’immersion x100. - Sécher le frottis a I’air libre.
- Observer a immersion x 100.

3-2-3- Examen microbiologique
C’est I’étape qui suite I’examen microscopique, elle repose sur la mise en culture de

I’échantillon.

3-2-3-1- Uroculture
C’est le seul test qui permet d’identifier les microorganismes colonisateurs d’urine.
La technique est réalisée dans le but de 1’isolement et la quantification des especes

bactérienne, elle permet aussi de différencier entre 1U et contamination.
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» Mode opératoire

Tout d’abord, homogénéisez bien par retournement le tube et stérilisez I’anse de
platine et laisser refroidir. Ensuite, prélevez un volume de 0.1 ml en plongeant I’anse dans le
tube. Aprés, ensemencez les boites par la méthode de I’anse calibrée (Figure 14). En fin,

incubez les cultures pendant 24 h a 37 C°.

RQ : Le milieu de culture utilisé est le Gélose nutritif (GN).

Figure 14 : Dessin schématique représentant la méthode d’ensemencement utilisée.

3-2-3-3- Galerie biochimique

L’identification des bactéries peut se réaliser a I’aide des caracteres biochimiques, en
utilisant en plus de systeme classique un autre outil standardisé connu le systeme API de bio
Mérieux.

Une galerie API (analytical profile index) est un ensemble des tubules préts a I’emploi
contenant des substrats déshydratés, permettant une identification rapide et facile
des microorganismes.

Il existe déferent types de galerie API, ils sont représentés dans le tableau si dessous.
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Tableau 07

: Types des galeries API utilisées lors de I’identification des bactéries.

APl 20 E

API 20 NE

API 20 STREPT

API 20 STAPH(06)

L'identification des
Enterobacteriaceae et
autres BGN non
fermentant.

L’identification des

bactéries appartenant

des autres familles :
Pseudomonas

L'identification des
bactéries appartenant
du genre streptocoque.

L'identification des
bactéries appartenant
du genre
staphylocoque.

(T

BGN : Les bactéries gram négatif. E: Les entérobactéries. NE : Les non entérobactéries.

STREPT : Les streptocoques. STAPH : Les staphylocoques.

» Mode opératoire

= Préparation de ’inoculum

Le choix du type de la galerie dépond des résultats des tests préliminaires précédents.

Premiérement, on préléve une seule colonie d’un milieu gélosé avec une pipette
boutonnée. Ensuite, on met cette colonie dans une suspension médium prét a I’emploi et on

I’homogénéise bien.

» Préparation et inoculation de la galerie

La préparation de la galerie est une étape essentielle qui préceéde 1’inoculation ou en
créant un milieu humide en versant un petit volume d’eau distillée dans 1’enveloppe de la
galerie.

D’abord, Prélevez a 1’aide d’une micropipette un volume de suspension bactérienne et
inoculez les tubules de la galerie par cette échantillon.
- Remplissez les tubules et les cupules des teste encadré CIT, VP, GEL.
- Remplissez uniquement les tubules des autres tests.
- Criez une anaérobiose dans les tests LDH, LDC, ODC, URE, H2S en remplissant leur
cupule d’huile de vaseline.

En fin, refermer la boite par son couvercle et incuber la galerie pendant 24 h a 37C°.
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3-2-3-4- Autres tests

a. Test de catalase

La coloration de GRAM est un test de base et tres vaste, permet 1’identification des
bactéries selon le Gram, la forme et le mode de regroupement, malgré tout ca, il est

insuffisant et inutile concernent la différentiation entre les genres au sein du méme Gram.

Exemple : les staphylocoques et les streptocoques sont les deux a Gram positif mais seul
les staphylocoques ont la capacité de dégrader le peroxyde d’hydrogene H,0,.

Seulement le test de la catalase qui permet la comparaison entre ces deux genres.

» Mode opératoire
Dans un tube propre et sec, versez un volume d’eau oxygéné. Puis, prenez a 1’aide
d’une pipette pasteur une colonie isolée d’une souche qui s’est développer sur boite de pétri.

Les résultats sont observés immediatement apres avoir plongé la colonie dans H,O5.

b. Test de la coagulase
L’intérét de ce test est la mise en évidence de la coagulase libre qui permet la

différentiation des espéces du genre Staphylococcus. En effet, seul I’espéce Staphylococcus
aureus peut posséder cette enzyme qui joue un role important dans le pouvoir pathogéne de la
bactérie.

» Mode opératoire

= Jourl

Ensemencer un bouillon coagulase avec quelques gouttes d’une suspension de la souche a

tester et incuber les tubes pendant 24 h a 37C°.

= Jour?2

Déposer 4 gouttes de plasma dans un tube a hémolyse, ajouter 4 autres gouttes de culture
en bouillon coagulase. Aprés, agiter bien le mélange et I’incuber dans 1’étuve a 37C°.

Examiner le tube a partir de 30 mn jusqu’a 24 h (chaque deux heurs).

3-2-3-5- Test de la sensibilité aux ATB (Antibiogramme)
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L’antibiogramme est un test capital et essentiel réalis¢ sur milieu gélosé spécifique
pour étudier la concentration minimale inhibitrice (CMI) d’une molécule antibactérienne (Ya
Bi Foua, 2006).

Cet examen est effectué pour mesurer I’interaction entre ces molécules utilisables et
une souche bactérienne susceptible d’étre pathogéne (Sakhri Arafa, 2011).

Lorsqu’une bactérie isolée est sensible a tel disque, on confirme qu’il est
I’antibiotique adéquat pour le traitement.

Selon les résultats de I’incubation, 1’apparition des zones inhibitrices montre que la

bactérie cultivée est : sensible, résistante, intermédiaire ou indéterminé (Sakhri Arafa, 2011).

» Mode opératoire

La préparation d’une suspension bactérienne est réalisée a partir d’une culture pure.

Premiérement, Suspendre une colonie dans 1’eau physiologique. Puis, ajuster le
volume jusqu’a I’obtention d’une suspension de concentration 0.5 Mec Ferland.

Plonger 1’écouvillon dans la suspension pour prélever un échantillon et ensemencer le
milieu Mueller Hinton par la méthode d’écouvillonnage.

Ensuite, déposer sur la culture les disques d’ATB (7 disques dans chaque boite) et
incuber la boite 24 h a 37 C°.

Aprés I’incubation, mesurer les zones d’inhibitions entourées de chaque disque.

RQ : Plus le diamétre du disque est grand, plus I'antibiotique est efficace (Camille Delarrac,
2006).

L’antibiogramme est une technique tres précise, elle repose sur des regles bien

définies cité dans le tableau si dessous.

Tableau 08 : Regles standardisées de la technique d’antibiogramme.

L’inoculum Le milieu de culture non Les disques d’ATB
sélectif
Doit étre de : Doit étre : Doit étre :
- Concentration égale a 0.5 - Spécifique Mueller - Imprégnée par

Mec Ferland.

- Prélever colonies bien
isolées et parfaitement
identiques. (Camille
Delarrac, 2006)

Hinton.

concentration de produit
bien définit.
- De bonne qualité.
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Chapitre 3 : Résultats et discussion

¢ ldentification et interprétation des résultats

Nous rappelons que le nombre d’échantillons recueilli est de 112.

1- Analyses biochimique (Bandelettes urinaires)

La bandelette urinaire compose de 10 tests, dont les plus importants qui peuvent

détecter la présence d’infection urinaire sont : pH, sang (SG), nitrite (NIT), leucocyte (LEU),

glucose (GLU).

- Le pH est toujours d’une valeur élevée dans le cas d’infection urinaire.

- L’absence des deux parametres : nitrites et leucocytes ne signific pas ’absence de

I’infection urinaire.

—
|  BANDELETIE URINAIRE |
PFPARAMETRES PATHOLOGIES
o e Glucoze Diakote
» Bilirubime Ictore, hopatitn
|+ Coprctteniquesr  Diabite
.t Denmté De 1005 4 1015
. e Sang Cystire, nephrite
EEN—— ;| Doit étre veisin de 6
= [roteme: Lesion renale
-
L & Urobilinogénes Ietere, hepatite
e Nitnites Presence de certames hactenes
-
o Leucocytes Infoction wrinaire

Figure 15 : Echelle colorimétrique de référence des BU. (07)

Les résultats se traduisent par un virage de couleur. Ce dernier est en fonction de la

concentration en éléments étudiées et le temps de réaction (Tableau 09).
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Tableau 09 : Lecture de I’examen biochimique des bandelettes urinaires (07).
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Le tableau suivant présente le résultat des deux bandelettes ; une négative et I’autre
positive.

Tableau 10 : Résultats des bandelettes urinaires chez deux patients déférents.
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2- Analyses cytobactériologique des urines

2-1- Examen macroscopique de I’échantillon

L’examen macroscopique permet de mettre en évidence la déférence entre 1’urine

normale de ’urine infecté ou contaminé.

Nous avons observé a I’ceil nue les déférents aspects macroscopiques de 1’urine qui

est présente dans un tube de collecte (Tableau 11).

Tableau 11 : Aspect macroscopique d’une urine saine et une urine infectée.

Personne en | Présence des
bonne santé leucocytes

présence des

hématies

Prise des
médicaments
oudua
I’alimentation

Présence
des cristaux
ou/et
phosphates

2-2- Examen microscopique
2-2-1- A P’état frais

a. Examen qualitatif

Cet examen permet d’observer sous microscope optique les déférents éléments

significatifs d’une infection urinaire (Tableau 12).
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Tableau 12 : Eléments significatifs d’une infection urinaire.

- Grande Cellule | - Cellule - Forme arrondi | - Cellule plus

circulaire. circulaire vidée. | ou bacillaire. grande que les
- Isolé, regroupé | - Aspect - Petite taille. leucocytes.

en amas ou altéré | fantomatique. - Grande noyau
(pus). arrondi.

- Un ou plusieurs
noyaux saillants.

signe d’infection Urinaire Ne signifiée pas

une 1U car elles
sont des

protectrices de la

paroi de la vessie

L’absence de leucocytes et de germes suggere que 1’échantillon est négatif.
Nous avons observé trois cas qui ont attiré notre attention au cours de cet examen et
qui sont présentés dans le tableau si dessous :

Tableau 13 : Interprétation des résultats de I’examen qualitatif.
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Probabilité d’une Infection Contamination (prélevement
infection en cours de urinaire souillé)
traitement aux
antibiotiques :
Le germe pathogene peut
étre inhibé ou éradiqué

b. Examen quantitatif (dénombrement)

La détection sous microscope des leucocytes et des germes ne signifié pas forcement une

infection, il faut que le nombre de ces éléments atteint un seuil critique (Tableau 14).

Tableau 14 : Nombre des éléments indicateurs d’une infection urinaire.

Leucocyturie N/ml Bactériurie N/ml Leucocyturie N/ml Bactériurie N/ml

<10* <10° >10* >10°

Urine normal non infectée urine Infecté

2-2-2- Apres coloration au bleu de méthylene
L’intérét de cet examen est de confirmer les résultats de I’examen a 1’état frais (nature

des éléments cellulaire et leur état) et d’observer éventuellement les germes (Figure 16).

&

Figure 16 : Observation microscopique des urines apres coloration au bleu de méthyléne (13).

3- Examen microbiologique

3-1- Examen macroscopique d’uroculture
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Apres 24 h d’incubation a 37C°, la lecture des colonies obtenues se fait a I’ceil nu sur
les boites de Pétri ensemencées sur GN.
Selon certains caracteres culturaux des bactéries (la taille et la forme), on peut

s’orientons vers des souches particuliéres (Tableau 15).

Tableau 15 : Résultats et interprétations des boites des GN ensemencées par des urines de déférents
patients.

- Les colonies sont de forme
arrondie, réguliéres, aplaties, de
taille moyenne, de couleur
blanchétre et translucides.

- Elles sont muqueuses,
brillantes et filants a I’anse de
platine.

- Les colonies sont de forme
rendes, irrégulieres, bombées,
de petites taille, pigmentés en
vert et translucides.

- Elles sont muqueuses et
brillantes.

- Les colonies sont rendes,
régulieres, bambées, petite, de
couleur blanche et opaque.

- Elles sont muqueuses.
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- Les colonies sont trés fines,
lisses, de couleur banches et
muqueuses.

> Interprétation microscopique des colonies
Aprés la coloration de Gram des colonies prélevées des boites précédentes, on observe
deux cas sous microscope (Tableau 16).

Tableau 16 : Observation microscopique des especes Gram négative et Gram positive.

Staphylocoque (14) E. coli (15)
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4- Galerie biochimique
Aprés incubation de 24 h, les galeries sont lues en réferent au catalogue APl (Annexe
04).

= Interprétation de la galerie APl 20 E (Annexe 05)

Cette galerie est spécifique pour I’identification des Entérobactéries.

Figure 17 : Galerie biochimique type API 20 E.

L’interprétation des résultats de la galerie API 20 E sont illustrées dans le tableau 17.

Tableau 17 : Lecture et interprétation de la galerie APl 20 E déja ensemencée.

+ - Souche béta galactosidase positive.

- - Pas d’alcalisation de milieu.

- Pas d’utilisation de citrate comme substrat carbong.
- Souche citrate perméase négatif.

- - Pas de production d’H2S.

- Souche H2S négative.

- - Pas d’alcalisation de milieu.

- Souche uréase négative.

+ - Apparition d’anneaux rouge.
- Hydrolyse du tryptophane.
- Production d’indole.

- Souche indole positive.

- - Pas de dégradation de charbon.

- Pas d’enzyme gélatinase.

- Souche gelatinase négative.
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+ - Alcalisation de milieu.

- Fermentation de tous les sucres.

- Souche GLU, MAN, INO, SOR, RHA, SAC, MEL, AMY,
ARA positive.

= Interprétation de la galerie API 20 NE (Annexe 05)
Cette galerie est spécifique pour I’identification des bactéries autre que les
Entérobactéries.

Figure 18 : Galerie biochimique type API 20 NE.
L’interprétation des résultats de la galerie API 20 E sont illustrées dans le tableau 18.

Tableau 18 : Lecture et interprétation de la galerie APl 20 NE déja ensemencée.

NO2 - - Pas de réduction de nitrate en nitrite.

N2 + - Réduction de nitrite en azote.
- - Pas de formation d’indole.
- Souche tryptophane négative.
- - Pas de fermentation de glucose.
- Souche glucose négative.
- - Pas d’alcalisation du milieu.
- Souche uréase négatif.
+ - Hydrolyse de gélatine.
- Souche posséde enzyme gélatinase.
- Souche gélatinase positif.
+ - Assimilation de trisodium citrate.
- Souche citrate positif.

= |Interprétation de la galerie APl 20 STREP (Annexe 05)

Cette galerie est spécifique pour I’identification des Streptocoques.
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Figure 19 : Galerie biochimique type APl 20 STREPT.

Le tableau 19 indique I’interprétation des résultats obtenus de la galerie API 20

Tableau 19 : Lecture et interprétation de la galerie APl 20 STREPT.

- Hydrolyse de la beta galactosidase.

- Souche alpha galactosidase positif.

- Souche beta galactosidase positif.

- Souche phosphatase alcaline positif.

- Acidification du milieu.
- Fermentation du 1’arabinose.
- Souche arabinose positif.

- Acidification du milieu.
- Fermentation du lactose.
- Souche lactose positif.

- Pas d’acidification du milieu.
- Souche glycogene négatif.

Interprétation de la galerie APl 20 STAPH (Annexe 05)
Cette galerie est spécifique pour I’identification des Staphylocoques.
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Figure 20 : Galerie biochimique type APl 20 STAPH (18).

Cette figure est prise d’un site web (18), mais I’interprétation des tests de notre galerie
API 20 STAPH sont indiqué dans le tableau 20.

Tableau 20 : Lecture et interprétation de la galerie API 20 STAPH déja ensemencée.

+ - Acidification & partir du carbohydrate.
- Souche glucose positif.

+ - Acidification & partir du carbohydrate.
- Souche fructose positif.

+ - Acidification a partir du carbohydrate.
- Souche lactose positif.

+ - Acidification & partir du carbohydrate.
- Souche melibiose positif.

+ - Réduction de nitrate en nitrite.

- Souche nitrate réductase positif.

+ - Présence de I’enzyme phosphatase
alcaline.

- Dégradation de la béta naphtyle ac
phosphate.

- Souche phosphatase alcaline positif.

+ - Présence de [I’enzyme arginine
déshydrolase.

- Souche arginine déshydrolase positif.
+ - Alcalinisation du milieu.
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- Présence de I’enzyme uréase.
- Souche uréase positif.

5- Autres tests
11 existe des tests supplémentaires d’orientation tels que :
- Le test catalase.

- Le test coagulase.

a. Test de catalase

Ce test montre la présence d’une catalase, une enzyme qui catalyse la libération
d’oxygeéne a partir de peroxyde d’hydrogéne H,O,. Il est utilisé pour différencier les bactéries
qui produit une enzyme catalase tels que les Staphylocoques, par des bactéries non catalase

productrices tels que les Streptocoques (tableau 21).

Tableau 21 : lecture et interprétation de test catalase.

+ - Dégagement des bulles d’air.

+ - Dégradation de
H,0, en H,O + 12 0O,

- Souche catalase positif.
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- - Absence des bulles d’air.
- Pas de dégradation de H,O..

- Souche catalase négatif.

b. Test de la coagulase
La coagulase libre est une enzyme capable de coaguler le plasma par la conversion de

fibrinogene soluble en fibrine insoluble.

Le tableau si dessous représente 1’interprétation des résultats du test coagulase.

Tableau 22 : Lecture des résultats du test coagulase.

- Pas de formation de coagulat,
le mélange reste en solution.

- Absence d’enzyme coagulase.
- Souche coagulase négative.

+ - Formation d’une coagulat.

- Présence d’une enzyme la
coagulase qui coagule le
plasma.

- Souche coagulase positive.

6- Test de la sensibilité aux ATB (Antibiogramme)
Aprés incubation 24 h a 37 C°, nous mesurons le diamétre de la zone d’inhibition a

I’aide d’un pied a coulisse métallique ou une régle normale.
= Antibiogramme d’E. coli

Les figures suivantes représentent I’antibiogramme d’une souche d’E. coli

ensemencées sur le milieu Mueller Hinton et incubées 24 h a 37C°.
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Figure 21 : Boites d’antibiogramme d’une culture de E. coli.

A : Zone d’inhibition. B : Disque d’antibiotique.

Le tableau suivant montre les déférents disques d’antibiotique testés sur E. coli et les

diamétres obtenus apres incubation.

Tableau 23 : profile de résistance et de sensibilité de E. coli. (Annexe 06)

S : sensible. R : résistante.

Ampicilline (AM 10) <6 R
Amoxicilline +  Acide <6 R
calvulanique (AMC 30)

Amikacine (AK 30) 28 S
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Chloramphénicol (C 30) 42 S
Ciprofloxacine (CIP 5) 39 S
Céfaloxine (CN 10) 28 S
Céftazidime (CT 10) 16 S
Céfotaxime ( CTX 30) 18 S
Céfazoline (CZ 30) <6 R
Céfoxitine (FOX 30) 26 S
Furanes (F 300) 20 S
Imipéneme (IMP 10) 27 S
Acide nalidixique (NA 30) 20 S
Sulfamithoxazole (SXT 25) <6 R

= Antibiogramme de Pseudomonas aeruginosa
Les figures suivantes représentent 1’antibiogramme d’une souche Pseudomonas

aeruginosa ensemencées sur le milieu Mueller Hinton et incubées 24 h a 37C°.

Figure 22 : Boites d’antibiogramme d’une culture de P. aeruginosa.

Le tableau suivant montre les déférents disques d’antibiotique testés sur Pseudomonas
aeruginosa et les diamétres obtenus aprés incubation.

Tableau 24 : profile de résistance et de sensibilité de Pseudomonas aeruginosa. (Annexe 06)
S : sensible. R : résistante.




Amikacine (AK 30) 18 S
Aztreoname (ATM 30) 22 S
Céftazidime (CT 10) 23 S
Céfopérazone (CFP 30) 16 S
Ciprofloxacine (CIP 5) 36 S
Céfaloxine (CN 10) 12 S
CAZ 30 20 S
Doxycycline (DO) <6 R
Imipénéme (IMP10) 25 S
Lévofloxacine (LEV 5) 30 S
Rifampicine (RA 30) 10 R
Sulfamithoxazole <6 R
(SXT 25)

Ticarcilline (TC 75) 22 S

= Antibiogramme de Staphylococcus aureus
Le tableau suivant montre les déférents disques d’antibiotique testés sur

Staphylococcus aureus et les diametres obtenus apres incubation de 24 h a 37 C°.

Tableau 25 : profile de résistance et de sensibilité de S. aureus. (Annexe 06)

S : sensible. R : résistante.

ATB testé Diamétre d’inhibition Interprétation
Acide fusidique <6 R
Erythromycine 25 S
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Fosfomycine 30 S
Gentamicine 20 S
Lincomycine 25 S
Nitilmicine 20 S
Oxacilline <6 R
Pristinamicine 27 S
Spiramicine 25 S
Pénicilline <6 R
Sulfaméthoxazol+trimétoprime 27 S
Vancomycine 20 S
Minocycline 24 S
Cefoxitine <6 R

= Antibiogramme de Streptococcus spp.

Le tableau suivant montre les déférents disques d’antibiotique testés sur Streptococcus

spp. Et les diametres obtenus aprés incubation 24 h a 37C°.

Tableau 26 : profile de résistance et de sensibilité de Streptococcus spp. (Annexe 06)
S : sensible. R : résistante.

ATB testé Diameétre d’inhibition Interprétation
Amoxiciline 26 S
Céfotaxime 30 S
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Céfazoline 25 S
Fosfomycine 30 S
Imipéneme 30 S
Gentamicine <6 R
Pénicilline 28 S
Lincomycine 26 S
Erythromycine 26 S
Spiramycine 26 S
Pristnamycine 26 S
Sulfaméthoxazol+trémitoprime 30 S
Vancomicine 20 S
Rifloxacine 28 S

% Distribution des résultats de PECBU
1- Distribution des résultats en fonction des ECBU positif

Sur I’ensemble des résultats de I'étude du tableau 27, nous avons noté que parmi la
totalité des prélevements (112 cas), 76 patients ont développé des infections urinaires (ECBU

positif +) avec une prévalence de 67.85 %.

Tableau 27 : Fréquence des infections urinaires en fonction des ECBU +.

Nombre Pourcentage (%)
Prélevement 112 100 %
ECBU + 76 67.85 %

2- Distribution des résultats en fonction de la culture
Parmi les cultures réalisées, nous avons obtenu 67.85 % de culture positive, 30.35 %

de cultures négatives et 1.78 % de cultures contaminées (Tableau 28).
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W positive M négative M contaminée
Figure 23 : Distribution des résultats en fonction de la culture.
3- Distribution des résultats en fonction du sexe :
Le tableau 29 présente la fréquence des IU selon le sexe. On note une prédominance

du sexe féminin par rapport au sexe masculin avec 61.84 % soit 47 malades contre 38.15 %
soit 29 malades.
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Tableau 29 : Fréquence des infections urinaires en fonction du sexe.

Sexe Préléevement ECBU + Fréquence
Nombre % Nombre %
Féminin 69 61.60 % 47 61.84 % 68.11%
Masculin 43 38.39 % 29 38.15% 67.44%
Totale 112 100 % 76 100 % 67.85%

4- Distribution des résultats en fonction de I’age :

Nous avons constaté que la tranche d’age de 20 a 40 ans était la plus touchée par
I’infection urinaire avec un pourcentage de 43.42 %, suivie par la tranche supérieure a 60 ans
avec 32.90 %, tandis que les 2 tranche < 20 et >80 sont les moins touchées par ces infections

avec pourcentage de 6.58 % et 2.63 % successivement (Tableau 30).

Tableau 30 : Répartition des infections urinaires en fonction de 1’age.

Age (ans) <20 20-40 41-60 61-80 >80 Totale
Cas 5 33 11 25 2 76
% 6.58 % 43.42 % 14.47 % 32.90 % 2.63 % 100 %

5- Distribution des résultats en fonction des germes en cause :
Dans I’ensemble des cultures positives, nous avons isolé et identifié 123 germes
(Tableau 31).
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Tableau 31 : Répartition générale des différents germes isolés et identifiés.

Germes | Gram % Famille % Espece Nombre | Fréquence
E.coli 51 41.46 %
Klebsiella 8 6.50 %
pneumoniae
Enterobacteriaceae Klebsielle spp. 2 1.63 %
65.04% K. terrigena 2 1.63 %
Gram - Citrobacter 2 1.63 %
freundii
74.79 % C. koseri 1 0.81 %
Proteus mirabilis 5 4.07 %
Proteus sp. 1 0.81%
Enterobacter 8 6.50 %
cloacae
Pseudomonadaceae Pseudomonas 11 8.94 %
8.94 % aeruginosa
Moraxellaceae Acinetobacter 1 0.81 %
0.81 % baumannii
Bactéries Staphylococcaceae Staphylococcus 4 3.25%
aureus
8.13 % S. epidermidis 2 1.63 %
S. coagulase - 2 1.63 %
Gram + S. hominis 1 0.81%
25.21 % S. xylosus 1 0.81%
Enterococcaceae Enterococcus 4 3.25%
faecalis
7.32% Enterococcus spp. 2 1.63 %
E. faecium 3 2.44 %
Streptococcaceae Streptococcus spp. 6 4.88 %
4.88 %
Aerococcaceae Aerococcus 6 4.88 %
4.88 % viridans
Totale 123 100 %

5-1- Répartition des bactéries selon la famille

Sur les 123 germes isolés, nous avons remarqué le Gram - est la catégorie majoritaire

causale de I’infection urinaire avec un pourcentage de 74.79 %, elle est dominée par les

Entérobactériaceae (65.04%) contre 26.02 % des bactéries Gram + qui sont représentés

principalement par Staphylococcaceae (8.13%) (Figure 27).
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Figure 27 : Répartition des bactéries selon la famille.

5-1- Répartition des bactéries selon I’espéce

Il est aisé de constatée a la lecture la nette dominance des E. coli avec 41.46 % soit 51
cas, suivie par les Pseudomonas aeruginosa avec 8.94 % (11 des isolats), Klebsiella
pneumoniae et Enterobacter cloacae (6.50 %), Streptococcus spp et Aerococcus viridans
(4.88 %), Proteus mirabilis (4.07 %), Staphylococcus aureus et Enterococcus faecalis (3.25
%), et en fin E. faecium, Citrobacter freundii, S. epidermidis, S. coagulase -, S. hominis,

Acenitobacter baumannii avec un pourcentage inférieur a 3 % (Figure 28).
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Figure 28 : Répartition de déférentes espéces bactériennes isolées.
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+ Discussion

Le diagnostic d'une infection urinaire est confirmé par I'examen cytobactériologique des
urines. Lors d'une ECBU réalisé correctement, une bactériurie >10°/ml d’urine affirme
l'infection urinaire. Par contre une concentration inférieure & 10%/ml d’urine n’affirme pas
I’existence d’une infection et est considéré généralement comme une contamination. Un
ECBU douteuse doit étre renouveler, lorsque la concentration est comprise entre 10%/ml
d’urine et 10°/ml d’urine (Cavallo et Garrabe, 2003).

1- Epidémiologie
1-1- Fréquence des infections urinaires

= En fonction des ECBU positif

Sur la totalité de 112 échantillons prélevés, presque deux tiers des prélevements (76
échantillons) sont des ECBU positive représenté par une fréquence de 67.85 %. Notre résultat
est largement supérieur a ceux de De Mouy et ces collaborateurs (1996), qui ont trouvé une
fréquence d’ECBU positif de 27.6 % en France.

Cette différence de résultats entre les deux payés est du a plusieurs raisons notamment :

- Maque d’éducation et de conscience scientifique sur les maladies.

- Lamauvaise hygiéne.

- Manque d’aidée de prévention dans les lieux publiques.

- Manque d’établissements médicale.

- Laprise des médicaments sans aucun contrdle de médecin.

= En fonction de culture
Dans notre étude 67.85 % des patients ont contracté une infection urinaire, ceci est
extrémement supérieur a celui trouvée par Ben Hadj Khalifa A et Khadher M en 2010 ou de
15.3 % présente le taux de positivité. Ceci est dd principalement a plusieurs facteurs :
- Laprévalence des infections urinaires dans notre payé a travers les derniers années.
- Mauvais utilisation de la technique de prélevement.

- Mauvais suivi des regles d’hygiene lors de la manipulation.
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= En fonction de sexe

Nous avons observé un taux d’infections urinaires presque deux fois plus élevée chez la
femme (61.84 %) que chez ’homme (38.15 %).

Ces chiffres correspondent aux données faite en juin 2015 par Delphine Chervet en
France, il trouve une fréquence d’infection urinaire de 4.5 fois plus élevée chez la femme
(81.40 %) que chez I’homme (18.60 %).

Il existe autres études qui confirme que au contraire des hommes, les femmes ont
beaucoup plus tendance a avoir des infections urinaires (Haab et al., 2006). Cette fréquence
est liée aux raisons suivantes :

- L’anatomie de 1’appareil génital de la femme.
- Les changements hormonaux (la grossesse, la ménopause) (Mauroy et al., 1996).
- Les activités sexuelles et I’'usage des diaphragmes et des spermicides (Berthelemy, 2014).

= En fonction de I’age

On observe aussi une variabilité de la distribution selon 1’age par exemple : la tranche
d’age entre 20 et 40 ans a fréquence élevé (43.42 %) par rapport a la tranche de 61 a 80 ans
(32.90 %).

Ceci est déférent a celui trouvé par Delphine ou le taux d’infection de la tranche de 20 a
39 ans est 22.89 % (presque la moitié de nos résultats). Par contre le taux de la tranche de 60
a 79 ans est proche de notre (31.64 %).

La meilleure explication que nous pouvons fournir est que les jeunes sont les plus
touchée par les 1U, car ils sont généralement des personnes trés actives sexuellement suivi par

la catégorie des personnes agées a cause de leurs physiopathologies (manque d’immunité).

= En fonction de germe en cause

L’acquisition d’une infection urinaire est presque toujours causée par voie ascendante a
partir de la flore digestive et périnéale, de ce fait, elle est composée majoritairement
d’entérobactéries.

Apreés I’analyse de la fréquence et la répartition des especes microbiennes responsables
d’infection urinaire, nous avons note la prédominance des entérobactéries (65.04 %).

En comparant avec les résultats de Ben Hadj Khalifa., A et Khadher M., (2010) qui sont
conforment a nos résultats avec un pourcentage de 83.20 %.

Par ailleurs, dans notre étude E. coli reste toujours en téte avec le taux le plus élevé de

41.64 % suivi par Pseudomonas aeruginosa avec 8.94 %. Les autres bactéries retrouvées
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étaient Klebsielle pneumoniae et Enterobacterr cloacae avec 6.50 %. Streptococcus spp,
Proteus mirabilis, Staphylococcus aureus, Enterococcus faecalis avec un taux de 3 a 4 %.
Dans moins de 2 %, nous avons trouvé d’autres bacilles Gram négatif (Citrobacter feundii,
Acinetobacter baumannii) et des cocci Gram positif (Staphylococcus coagulase -).

Cette répartition est globalement comparable a celle retrouvée dans 1’étude de Delphine,
qui retrouvait une répartition avec pres de 70 % d’E. coli, 8 % de Klebsiella sp., 5.7 %
d’Enterococcus sp., 5,6 % de Proteus sp., 3.6 % de Citrobacter sp.

Autre comparaison de Sharma et Deepjyoti (2012) qui ont apporté E. coli (33,3 %) suivi
par S. aureus (22,2 %), Klebsiella pnemoniae (11,1 %), Staphylococcus sp a coagulase
négatifs, Pseudomonas sp (7,4 %), Proteus mirabilis (3,7 %).

La prédominance d’E. coli est en rapport avec leurs caracteres de virulence qui sont :

- L’adhésivité bactérienne grace a des prolongements de leur paroi (fimbrae ou pili) qui
adhérent aux récepteurs glycolipidiques spécifiques présents dans les cellules
uroépithéliales. Cette adhésivité bactérienne permet de résister au flux urinaire.

- L’hémolysine bactérienne qui lyse les érythrocytes et les cellules épithéliales.

- L’antigéne K capsulaire qui protége la bactérie contre la phagocytose.

- L’aérobactine sidérophore qui sequestre le fer bactérien pour permettre la

multiplication d’E. coli dans 1’urine (milicu pauvre en fer).

Autre caractéres des autres bactéries peu dominantes
v' Pseudomonas aeruginosa : cette espece produit de :
- L’exotoxine A a des quantités variables d’une souche a une autre et dépend de la
concentration en fer du milieu. Elle provoque un cedéme et une nécrose tissulaire.
- L’élastase et I’exo-enzyme S qui sont produitent par la majorité des souches provoque

les mémes effets mais en moindre intensité.

v Klebsiella et Enterobacter cloacea : la présence d’une capsule chez Klebsiella lui conféere
une résistance a la phagocytose. Présence possible d’aérobactines, de fimbriae type 1
(mannose sensible) et type 3 (mannose résistant) ainsi que d’un mucus, les autres especes

d’entérobactéries n’en produisant pas.

v Proteus mirabilis, la présence d’adhésines mannose résistantes est surtout observée pour
les souches isolées de pyélonéphrites (Riegel, 2002). D’autres facteurs de pathogénicité

peuvent étre mis en évidence : augmentation de pH chez Proteus qui possédent une
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uréase tres active qui transforme 1’urée en ammoniaque. Il y a la possibilité de dépdt de

calculs phosphoammoniacomagnésien sur la paroi veésicale. (Riegel, 2002)

v" Staphylococcus aureus adhere directement par ses composés pariétaux.

v’ Enterococcus sp : ces especes contiennent des adhésines. Les souches isolées d’infections
urinaires adhérentes mieux a des cellules épithéliales du tractus urinaire qu’a des cellules
de I’endocarde. L’effet est inverse pour les souches isolées d’endocardites. Une

hémolysine produite par certaines souches serait plus virulentes. (Riegel, 2002)

= Sensibilité aux antibiotiques des principales bactéries cause d’infections

urinaires

a. Escherichia coli

Selon les résultats, nous avons observé que les souches d’E. coli étaient sensibles aux
Céphalosporines (Céfoxitine, Céfaloxitine, Céftazidime, Céfazoline et Céfotaxime),
Aminosides (Amikacine), Fluoroquinolones (Ciprofloxacine), Quinolones (Acide
Nalidixique), Phénicoles (Chloramphénicol), Furanes et Imipenéme. Par contre ces souches
montrent une resistance assez importante a : 1’Amoxicilline, 1’Amoxicilline + Acide
clavulanique, la Céfazoline et la Sulfamithoxazole.

Concernant les résultats de Delphine en 2015 qui a trouvé une sensibilité des souches E.
coli a la majorité des ATB testés: aux Céphalosporines, Aminosides, Fluoroguinolones
(Ciprofloxacine), Quinolones (Norfloxacine, Ofloxacine), Sulfamithoxazole-tremithoprime,
Fosfomycine, Amoxicilline + Acide clavulanique.

De Mouy et ses collaborateurs ont constaté que les souches de E. coli sont sensibles a
I’Amoxicilline + Acide clavulanique, Céphalosporines 1-2-3, Gentamicine et Quinolones.
(De Mouy, 1994). Et en 2007. lls ont observé des taux de résistance élevés au

Céphalosporines, Aminosides et Fosfomycine-trométamol.

b. Pseudomonas aeruginosa

Dans nos résultats, nous avons noté que les souches Pseudomonas aerogenosa isolées
étaient sensibles aux Fluoroquinolones (Ciprofloxacine), Céphalosporine (Céftazidime,
Céfaloxitine, Céfopérazone), Carboxypenicilline (Ticarcilline), Aminosides (Amikacine),
Imépinémes, Monobactames (Aztreonam). Par contre elles ont une résistance assez

importante a : la Doxycycline, la Rifampicine et la Sulfamithoxazole.
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D’aprés Merens et ces collaborateurs en France (2011). Il existe des recherches qui
démontrent que les Pseudomonas ont une résistance naturelle, aux Céphalosporines,
Macrolides, Cyclines, Chloramphénicol, Quinolones de premiére génération, Rifampicine,
Glycopeptides et a I’Acide fusidique.

c. Streptococcus spp.

Les Streptocoques ont présentés une sensiblilé a: 1I’Amoxiciline, Céphalosporines
(Céfotaxine et Céfazoline), Imipinéme, Streptogramines (Pristinaomycine), Macrolides
(Erythromycine,  Spiramycine), Acide phosphorique (Fosfomycine), Aminosides
(Nitilmycine), Lincosamides (Lincomycine), Pénéciline, Glycopeptides (Vancomycine),
Sulfamethoxazole-trimetoprime, Réfloxacine. Par contre, les souches ont montré une
résistance assez importante a la : Gentamicine.

D’une part, Delphine en 2015 observe une sensibilit¢ des Streptocoques aux :
Lincosamides (Lincomycine), Ampicilline, I’acide phosphoriques(Fosfomycine), Glycolipide
(Vancomycine), Sulfamethoxazole-trimethoprime et les Oxacilline. Par contre, 1l a observé
une résistance aux Macrolides (Erythromycine), Aminosides (Gentamicine) et Tetracycline.

d. Staphylococcus aureus

Les S. aureus étaient sensibles aux Streptogramines (Pristinaomycine), Macrolides
(Erythromycine,  Spiramycine), Acide phosphorique (Fosfomycine), Aminosides
(Gentamicine, Nitilmycine), Lincosamides (Lincomycine), Cyclines (Minocycline),
Glycopeptides (Vancomycine), Sulfamethoxazole-trimetoprime.  Par contre, les souches ont
montré une résistance assez importante a: 1’Acide fusidique, Céfoxitine, Oxacilline et la
Pénicilline.

En comparant avec les résultats rapportés par Delphine en 2015 qui présent une
sensibilité vis-a-vis les Glycopeptides (Vancomycine), les Lincosamides (Lincomycine), les
Sulfamethoxazole-trimetoprime, 1’Oxacilline, 1’ampicilline et 1’acide phosphorique
(Fosfomycine). En revanche, une résistance notée aux Aminosides (Gentamicine),

Macrolides (Erythromycine) et Tetracycline.
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Conclusion

En raison de leur fréquence et de leur morbidité, les infections urinaires représentent
un grand probléme de santé, elle occupe le premier site d’infection bactérienne nosocomiale

et le second site d’infection bactérienne aprés 1’arbre respiratoire.

Cette étude nous a permis de mettre en évidence que ; d’une part, la fréquence des
infections urinaires a été plus importante chez les femmes que chez les hommes de sorte
qu’une femme peut réaliser quatre fois plus d’ECBU qu’un homme. D’autre part, les

personnes agées et les immunodéprimés sont fortement exposés aux ces infections.

Les ECBU ont été réalises dans la plupart des cas devant la présence des symptémes
ou dans le cadre d’un contrdle post ou per antibiothérapie. Cet examen permis de déterminer
s'il y a une infection urinaire ou non par une réalisation des tests consécutifs suivants :

= Chimie des urines qui permet une détection rapide des nitrites et des leucocytes ce qui
a justifier des urocultures.

= Examen cytologique qui permet une observation des hématies et des cristaux.

= Examen microbiologique qui permet une identification des germes uropathogénes

grace a leurs métabolismes par I’utilisation des galeries biochimiques.

L’¢épidémiologie bactérienne des infections urinaires reste toujours dominée par les
entérobactéries. Les bactéries isolées ont été pour la plupart des bacilles a Gram négatif dont
E. coli en chef de file par une fréquence de 41.46 % suivie par Pseudomonas aeruginosa,
Klebsiella pneumoniae, Enterobacter cloacea, Proteus mirabilis. Les cocci a Gram positif
sont principalement représentées par : Streptococcus spp, Enterococcus faecalis,

Staphylococcus aureus.

D'aprés I’analyse des résultats de 1’antibiogramme des souches identifiées, nous avons
trouvé un niveau de résistance assez moyen vis-a-vis des déférents antibiotiques testés, ces
taux de résistance deviennent inquiétants notamment l’amoxicilline qui devenue une
molécule presque sans effet sur E. coli, Pseudomonas, Staphylococcus par exemple. Les

céphalosporines et les aminosides demeurent les molécules les plus actives.
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Le traitement ne devrait étre prescrit par le médecin qu’aprés avoir effectué un examen
d’ECBU et un antibiogramme, pour permettre une diminution des complications et du risque
de sélection de germes multirésistants et une guérison totale du malade, cela dépend d’une

grande attention dans le choix des molécules d’antibiotiques.

Cependant, notre étude était une étude observationnelle visant a décrire 1’épidémiologie et
la prévalence des infections urinaires au niveau de 1’établissement d’étude. Il serait donc
intéressant de confirmer ces résultats par une autre étude (étude cas-témoin) sur un nombre
conséquent de prélevements a Constantine permettant la réalisation d’analyses uni et

multivariées.
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Recommandation

A la fin de cette étude, nous souhaitons faire des recommandations a certaines parties

spécifiques :

1. Aux personnels du laboratoire

Les mesures d’hygiéne doivent étre respectées (lavage des mains, port de gants
stériles).

Des consignes de prélévements doivent étre transmises fidélement aux patients, afin
de minimiser les contaminations qui perturbent les résultats de ’ECBU et causent des

problemes dans le diagnostic.

2. Aux autorités politico-administratives (Ministere de la santé)

Eduquer la population pour éviter tous ce qui est peut constituer un risque des échecs
thérapeutiques et risque d’une résistance bactérienne.

Il est nécessaire d’éviter la pénurie des réactifs, des disques d’antibiogramme et des
pots stériles de prélevement dans les laboratoires d’analyses, afin d’évaluer la
sensibilité aux antibiotiques des germes uropathogenes.

Organiser d’une fagon ordonnée des études similaires pour suivre la prévalence des
IU et pour mettre en place des nouveaux mécanismes de surveillance de la sensibilité

des bactéries aux antibiotiques.

3. A la population

Des consultations doivent étre entreprises devant tout trouble mictionnel.

Boire I’eau a des quantités suffisantes pour prévenir une éventuelle constipation qui
est un facteur favorisant la stase urinaire.

Une toilette intime correcte des organes génitaux vers l’anus (pour les femmes
surtout).

Par hygiéne, il est préférables d’uriné apres chaque rapport sexuel.
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Annexe 01 :

Tableau : Représentation des outils communs et spécialisés du laboratoire de bactériologie (clinique
Daksi).

- Gants stériles. - Centrifugeuse.

- Seringues. - Etuve.

- Gel désinfectant : éthanol. - Autoclave.

- Flacons stériles. - Réfrigérateur.

- Boites Pétri. - Microscope optigue.

- Anse de platine. - Automate VITEK® 2.
- Pipette boutonnée. - Agitateur.

- Pince. - Bec Bunsen.

- Compresses stériles. - Portoir.

- Disques d'antibiotiques. - Galerie API 20E, NE, STAPH,
- Eau physiologique stérile. STREP.

- Geélose nutritive. - Bouillon nutritif.

- Mueller Hinton

- Bandelettes réactives. - Ecouvillons.

108



Annexe 02 :
Milieux de culture
Milieu gélose nutritive GN (19)

pH=7.4
- Extrait de viande de beeuf 0lg
- Extrait de levure 02 g
- Peptone 059
- Chlorure de Sodium 05¢g
- Gélose 159

Milieu Mueller Hinton (20)

pH=7.4
- Infusion de la viande de boeuf 300.0 ml
- Hydrolysat de caséine 1759
- Amidon 15¢g
- Agar 170¢g
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Annexe 03 :

Fiche de renseignement

D | (I

A ©
Motif d’hospitalisation : ......... ... i e
Renseignement CHNIQUE : ..o e e
Incontinence : Ooui [ Non [J
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Annexe 04 :

Lecture et interprétation de la galerie API 20E. (21)

Microtube Substrat (aractara racharch | acture directs ou indiracts (Tast 5inecessaics) | Rasutat+ | Resultat-
ONPG | Orthe Nilro Phényl Galackoside | B gelacdoudase Lsclure chreche
ADH | Arginne Agpne dihydrolase
(DG |lLysine [y décarbaryinse [ cchure deoce
ODH | Omthino Omidhine decarboxylase ' '
GF | Carate (Isahen du citrate | octure drocte l l
WS | Thosullde de sodum Productin 41128 Leclure drete !
URE  [Urie Unéges Lechure decte '
™A | Typlphone Tophohomedlsomge [ e e
; ; DR Test - sjouler 1 qoulle de Perchionure de Fer '
Lechure ndrecte .
D | npiophan Foditon dndoe Test. jouter 1 outle de ekl de Kovaes
Saliy Lochure avece (Aond 10 mwts| "
V. (Pt oo sodum Prodicon dctione st v | goue e KOH et 6 el
Gdlotne  ompnsonnant  des| ..
GFl oL g8 chaton (4snfinase | eeure dregte ' v
GLU & ARA | Subsirel cartions Ubbselbon de substral carbong | Liclure direche F ‘ '
Lascure e s o cupule GLU
NOZ [Ny | Nirates (NC3) Nirate réductase Lt jouter 1 goutio do rbactd de Gness '

Aouter de 1 poudee 2nG en cas o resultat negall
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Annexe 05 :

Lecture et interprétation de la galerie API 20 NE. (22)

aTE RESULTAT &
TESTS | COMPOSANTS ACTIFS REACTION SIEMZYME &
(mgrcup.| HEGATIF | POSITIF
TIT 1 + MIT 275 min
. P — D135  |réduction des NRrtes en nilrites Incolone | rose-rauge
Zn ! S rin
raguction destiiraEles an 3z0ie rose | Incolars
JAWES | Immédiat
TRE L-iryptaphans 1.2 |focrmation dindole TRypicEnane) Incoione roee
! : wart pale ! jaume
S D-glucose 1,82  |fermentancn (GLUCIEE) bikeu 3 ver |aune
1 [}
&oH L-arginina 122 | Arginine DiHydrolasa |aune ':"E"ﬁ.;g"e"“'
- arangs ! Mge !
URE uree 076 |uRSasEe |sune e
2ecullns .55 — ris f marram f nalr
ESC clirate oa far 0,072 nydralyss (P-glucoeldase) (ESCulng) Jaune e
gelatine ~ ) pas oe orfusion diffusian du
SEL [angine bowing) 0.5 hydralyse (projease) (GELItine) du pigment pigrment noir
- 4-nlirophenyl-RC- n f-galactosidase [Para-MAPhamy-ED-
FHRE galactopyranacioe 0.22 | Gamecpyranoskaze) Incolare fpune
[ R D-glucose 1,556 assimillation [SLUpose) fransparence trouile
I l“‘uﬁaﬁul L-arabiroee 1.4 Fssimillatian [HMI'!:IEE] 1|E|1EFIHTE|'IW iroule
BME C-mnanmoss 1,4 assimilatian (ManhosE) fransparence trauinie
([ C-mannital 1,36 |assimilation MAMNnRal) franeparence irauile
|rasz] N-acetyl-glucosamine 1,28 aEsimilatian (M-Acsty-Elucosamine) fransparence troubie
I I'-'I.A.L| D-mafase 1.4 Fssimilatian [I'-.1.|'-L1:|:c5e:- 1|E|nE|:-E|r|:—nH roulole
GHT potassium gluconate 1,54 assimillation [potasslum GlecoMaTe] fransparence trouile
=22 ackde caprigue a,75 assimilatian [acke CAPTIgLe) ransparencs rouinle
Laru] ackie adiplqus 1,12 assimilatian (acke ADIpiquE] fransparence traunie
el acide maliqus 1,55 assimillatian (MalaTe) transparence trouile
CIT trisodium chrate 2,25 |assimiaion prscdium CITrEbE) fransparence iraulle
LEac] acide phenyiacenqus 0% |as=simizton (acke PheanylaCetqus) transparence Traudie
o {walr notice - cylcchrome-oxydase {woir natice du fest cxydass)

oy test oxydzsa)
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Annexe 06 :

Lecture et interprétation de la galerie AP1 20 STREPT. (23)

r— RESULTATS
TESTS | COMPOSANTS ACTIFS REACTION SEMZYMES
{malcup.} HEGATIF | PO SITIF
WE 1+ WF 2 { Jusoua 10 min (3)
\ production d'acsioine |
WP sodiuem By ruyats 1.9 W == Prockaueri Incalore H'EEE‘-HD'JEE
Ik ¢ s 90 oin
- IncokaresSkEu Fa.'e
HIF acke hipgurigus 0.2 mydrolyse [ackie HIPpuigque) e S leuta Biey fomncandialket
an zah an 24h
i esculine 1,15 | rydrolyse B-glicosidase Incolare JE'I’I'J';-_’;":I';;E realr —
= cRrale de fer 0,95z | (ESCuing) Jaure paie | “2HE A G
ZYM A + Z¥H B 710 min (BYRA 3 AR (1]
au besaln decolkarg par azialirement kense
ackie pyroghiEmigques - P Incodare ou
FYRA Pek e 00256 | PYRraldonyl Arviamidase Crange wes pale orange
E-bramo-Z-naphtyl-nD- _ -
aGAL ookl b 00376 | a-GALaciosidase Incolone “olet
i ackle naphial-ASE- o
BSLR sl b 00537 | B-GIlcuRonkase Incolone Sizu
Z-naphtyl-GO- Incolare au
BEAL I ol Ll 00306 | B-GALactasidase IO o pre “olet
PaL Z-naphsyi phosphate 00244 | Phosphatzse ALcaline Incolans o Wioies
-n=aphiyl phacpin / o=p Wiciet res pate
LAF | Ldeucine-B-naphtylamide | 00256 | Lewcine AminoPeptidase Incalore Crangs
ADH L-angnine 19 |amgnine ooyaraiase Jaune Riouge
ih 24 h 4in 24 h
I , Crange’ Crangear
BIE C-ribosa 1.4 | ackamecaton (RIBose) Rouge Ravge i Jaune
) R . Crangea’ Cranga’
ARA L-arabincee 1.4 | ackmcaton (ARAbINoss) Rouge Fotge e Jaune
—_ ~ - Wg&" mﬂg&"
LA C-mannhci 1,36 | ackmecaton (MANnon Rouge Roie e Jaune
R . Crangea’ Crangsa’
S0R C-sorbial 1,36 | ackification (2oRbRAl Rouge RaLae iy Jaune
CHaciose . R ~ Crangea’ Crangar
LAC (rigme Brte) 1.4 | =cikamezaton (Lactose) Rouge i e Jaune
I Crange’ Crange’
IEE D-tréhakse 1,32 | ackification (TREhakse) Rouge RaLge oo Jaune
N . Crange’ Crangea’
1L Inubne 512 | ackmecaton (IMUERE) Rouge Fotge i Jaune
. o o . Crange’ Caramn geaf
RAF D-ramnase 312 | ackameason (RaFnnoss) Rouge Rote Enge Jaune
. - R . Crange’ Crangea’
ARID amidon (2) 2.56 | ackmecaton (AMICan) Rouge Rage s Jaune
GLY S ghycogine 1,28 | ackification [ GLYooCEne) Rouge ou Crangs Jaune franc
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Annexe 07 :

Lecture et interprétation de la galerie AP1 20 STAPH. (24)

QTE RESULTAT
TESTS SUBSTRATS (mg) REACTIONS / ENZYMES NEGATIE | POSITIF
0 Aucun - |Témoin négatif rouge -
GLU  [D-Glucose 1,56 |(Témoin positif)
FRU  |D-Fructose 14
MNE [D-Mannose 14
MAL  [Maltose 14 |Acidification a partir du
LAC |Lactose 1,4 |carbohydrate rouge jaune
TRE |D-Trehalose 1,32
MAN  |D-Mannitol 1,36
XLT | Xylitol 1,40
MEL  [D-Melibiose 132
Nitrate de Réduction des nitrates en Nit 1+ Nit 2/10 min
NIT , 008 (. . -
potassium nitrites Incolore rouge
rose pale
ZYMA+ZYM B / 10 min
paL  [Bnaphtylac 4 5541 phosphatase alcaline : ,
phosphate jaune violet
VP Pyruvate de 19 Production d'acétyl méthyl- |VP|1 + VP2 ’\/1.0 'min
sodium carbinol R RopeL.s
rose péle rose
RAF  |Raffinose 1,56
XYL  |Xylose 1.4 |Acidification a partir du
SAC |Saccharose 1,32 |carbohydrate
MDG  [a-méthyl-D- 1,28 rouge jaune
glucoside
NAG  [N-acétyl- 1,28
glucosamine
: 19 B 8 ; orange-
ADH  |Arginine Arginine dihydrolase jaune rouge
URE  |Urée 0,76 |Uréase jaune  [rouge-violet
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Annexe 08 :

1. Valeur critique des diamétres des zones d’inhibition et des CMI pour les

Entérobactéries. (25)

Charge des | Dlamétres crtigues (mm) | CMI crifiques (ugim) Commentalres
Ampiciing ug [ <13 [M=161 217 232 | 16 | <b | Lagponsea fampicking est valabe pout [amoricling
AmoxcAine g " Les brsakpaints des cephalosporings 6t de [Aziconam ont 646 Kisés en fonction dcs
edaniie 01009 | $13 [ W-17| 218 | 23016 | 168 | <8 PRl P.PD e e doées ciges, A, appcaln G e Dk égen
7 du respect de posologies précises | céfazineg (2 toutes ies B, céfoadme (19 foutes ks
Cemne Mg | <1 2(?22 TIRINENEY ) e (1 ks .4,
(latne O [sU -T2 ) 2% | ] B | gy p ly eniskn des iealpos des céptabspores,  ectue Meipeabie
Celoting Wy [ <M |15 218 | 232 | 16 | <B [anciennement basée sur fa détecton ou non dune BLSE, nest pis néoessale
Célotaxine W [sn B-u]aa ] a4 | 2 | g1 |LaepnseRIouS sefal ensereléunt aurseds damebes mesues,
A souliner cependantque a detcton phénolypiue de i BLSE ganfe loutson néee dans
Celtione 0 |0 [-2 08| a4 | 2 | g (1 Chues Eonmgnues o én hgee IospeRe. (ior chpite Releecs
Compiémenta fes).
ImipenemeMesopéneme | 1049 | 10 | 20-22 [ 228 | 24 | 2 | $1 |l bioakpoints des cartiapenines ont &l evses en fonclon des popriéés PK-PD el des
donnees cingues, Lapplication de ces breakpaints dépend du respact des
fosclogies suvantes : Imipéneme ; 500 mg outss s 6h ou 19 toutss les B, E apénéme.
Erapnene g | 19| 0-20 | 228 | 21 | Of | 025 |19ovs s 2, Mesopenene: 19 lous s
La defection phenotypigue o une carbepénemase par k test MHT est ésenée aux études
ptémiologiues (vor chapiie fachesches compiémentalies)
Amikacine g <M | 1510210 | 284 | B | <
Gentam che 0 [ [ 1B-Wlat] 21 | B | ¢4
Acde nalidique g [ <13 [ M-10 | 210 280 ¢ 16 (Lo sensibube diminuée aux fuoroquinolonss es! delectée cher es samonelies Sokes
Cpolouche o w0l a0 | 2] ¢ dnfections exra Intestinales. &1 testant [Ackd nakdixique 4 fantbogiamme,
Chioramphén ol 09 ] g0 |17 298 | 280 | 16 | g8 [ Ne pas tester en fouine sauf pour ks samonedes,
ol . — N Ne tester & fantibiogramme que pour un but diagnostique (esstance s! cuihue au contact
du disque ou présence d e cocarde).
Firanes 000 [ S0 (151621 | 218 | B | ¥
Indiques uniquement pour s souches d £ col isoles d infectons urna es, La C est
Foslomycine 000 | €12 [18=15 ] 216 | 2266 | 128 | <B4 (delerminée par a techniue dedhuton en geee suppénenie de 25yq/!de glicose
f-phosphate,
Irméthoprimes "
SulandloNice 1SS TSpg | €10 [ 1=15) 206 | 2406 | o S U3
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Annexe 09 :

2. Valeur critique des diametres des zones d’inhibition et des CMI pour les

Pseudomonas aeruginosa. (25)

jamétres critiques (mm criti ml ires

PT— cmyg, des |  Diametres critiques (mm) CMI critiques (ug/mi) Commenta

bques R | § R I §

Tiaredline 1519 1 15 128 64 | Détecter une BLSE en plagant le disque de TCC entre le

, disque de CAL el le disque d'AZM (voir chapitre tests
& clavuianigue B ; :

— L'application des breakpoints pour les céphalosparines
Piperaciline 1009 17 18 128 - 64 |dépend du respect de posologes  précises
Ceftazidime Vg 1" | 15-17 1% kY 16 g | Ceftazidme et Aztréonam : 1 toutes les 6h ou 2g toutes les

8h.

Aztdorem 0 (-2 N 1 8 10 est recommande dinformer s infectiologues,
pharmaciens, comité des antbiotiques et CLIN de hapital,
de ces nouveaux critéres dinterprétation,

Consulter le dlinicien, en particulier pour les patients
spécifiques.

: En cas de diamétre R ou |, détection de carbapénémases
e 105 LR 16 16 ¢ ¢ (voir recherches complémentaires).

Amikacire 01g 1| 15-16| 17 b4 L] 16

Gentamicine 109 1 [1¥-% 1 16 8 |

Nétimicine 09 17 | 1B- 1% 3 16 )

Tobramycine 1049 17 131 15 16 B i

Ciprofioxacine 510 1B 11620 n 4 l 1

Lévofoxacine 519 1" | W8 1 ) 4 1

Fosfomycine ** 50ug + AW e 24 » 3 s [Tester avec un inoculum O5MF dié au 110*™ -

§0pg G6P ne pas prendre en compte fa présence de colonies dans la
tone dinhibition

Rilampicine * Vg | <1 (W] 219 | 516 | 168 | <4 | Tester avecuninocukim 0 SMF diué ay 110"

Colistire 10pg 10 1 8 4 /
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Annexe 10

3. Valeur critique des diamétres des zones d’inhibition et des CMI pour les

Streptococcus. (25)

Antibiotiques | Charge des Diamdtres critiques mm) | Valeurs Critiques CMI (ugimi) Commentaires
testds disques R [ S R [ $
Pénicilline CMICLSI 4 | 0252 0,12 [Ne pastester de disque de péniciline ou dampiciline. |l faut
déterminer la CMI de ces 2 molécules,
Ampiciline CMI CLSI 8 | 054 0,25
Céfotaxime H0pg 5 | 267 i 4 1
Gentamicing** M- CASFM | e w |swe | % L(aut déterminer la CMI de la gentamicine dans les infections
vres.
Enthromycine 159 15 | 162 2 1 0,25
Clindamycine P 15 | 1618 19 1 0.2
Tétracycline Les souches sansibles & la tétracycline sont considérées
g L L I L 2| comme sensbles s doxycycline et a minocycine.
Vancomyeine Détermmer la CMI de la vancomycine dans les infectons
g 17 1 4
véres,
Chloramphénicol 30pg 17 | 182 2 16 4
Rifarrpicine® 30pg < 220 | 05 [ e <008 | Testerces 2 molécules avec un inoculum 0,5 MF.
Pristinamycine** 159 <19 2R | 22 | wm s
Lévofloxacine 5ug A3 | 116 | 217 8 A s?
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Annexe 11 :

4. Valeur critique des diameétres des zones d’inhibition et des CMI pour les

Staphylococcus. (25)

Charge | Diamtres critiques (mm) | CMI critiques (ugim)
Antibiotiques testés | des Commentaires
disques | R I S R|1T] S
Letest de la Blactamase confirme les cas douteux (voir « Tests
Pénicilline complémentaires »)
1 w |29 | 025 | e
oM | 4 (0 L Interprétation valable pour toutes les pénicilines inactivées par les B-
lactamases (ampicilline, ticarciline, pipéraciline, )
Oxaciline (S.aureus) 19 0 [M=-12 13 d | e 2 |Testerle disque de céfoxtine 30 g pour délecier la résistance & la méciline
o . de S.aureusel des staphylocoques & coagulase négatve.
. 5 [ wr || & [l
Oxacd‘lme tganesd)| 1o : : Encas de résultat intermédiaire ou de discordance entre les disques
Celoxiine (S.aureus dloxaciline et de céfoxtine, se rélérer au chapilre « Tests complémentaires ».
. Ypg | 21| = R B = 4 ; 2 O AT R
& S lugdunensis) La résistance 4 la céfoxitin (ot & foxaciline) signifi la résistance 3 touta la
Oxaciline (S.C.N, sauf famille des B lactamines.
S lugdunensis) TR || e (| o | o 05 | = 023
Céfoxitine (S.C.N.saul
S hugekmensis) Xpg | W) - | & &
" Les souches résistantes & |a gentamicine son! résistantes a tous fes autres
i 10pg | 12 )11 10 68 A onosdes saufala streptomycine.*
Kanamycine Npg | 13 [14-17| 18 | 64 | | 16 |PourSaureus, les souches résistantes  la Kanamycine doivent etre
interprétées « R » & 'amikacine quelque soit le diametre autour de
Anikasine Npg | W [15=16] 17 | 64| % | g [lemkeane™
Détecter la résistance inductible an plagant le disque d'érythromycine & coté
. du disque de clindamycine, En présence dune image d'antagonisme,
Erythromycine 150 | 13 [M-22] 23 | 8 |14 09 répondre « Résistance & érythromycine etclindamycine »
Clindamycine g | w[15-20] 2 | 4 [12]| 05
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Les infections urinaires

Mémoire de fin de cycle pour ’obtention du diplome de Master en Biologie moléculaire des
microorganismes.

Les infections urinaires constituent un grand probléme de santeé publique et un motif fréquent de

consultation et de prescription médical en pratique courante a cause de leur fréquence et leur difficulté de
traitement.

Sur I’ensemble des 112 prélevements testés au niveau de la clinique rénale, I’expression du taux de
positivité pour une infection urinaire est estimée a 67.85 %. La prévalence de ces infections est plus
importante chez les femmes (61.84 %) que chez les hommes (38.15 %).

74.79 % des ECBU étaient positifs au bacille Gram néegatif dominé par les Entérobactéries dont
41.46 % est Escherichia coli suivi par Pseudomonas aerogenosa avec 8.94 %. De Klebsiella pneumoniae et
Enterobacter cloacae avec 6.50%. Les 26.02 % restant représentées par les Cocci a Gram positif ou
Streptococcus spp et Aerococcus viridans sont les acteurs majeurs de la catégorie avec 4.88 % suivi par
Staphylococcus aureus et Enterococcus faecalis avec 3.25 %. Les Céphalosporines et les Aminosides sont
les familles des antibiotiques les plus actifs sur les différentes souches bactériennes isolées : E. coli,
Pseudomonas, Staphylocoque et Streptocoque, néanmoins ces mémes souches présentent un niveau élevé
de résistance vis a vis I’amoxicilline.

La prévalence importante des infections urinaires et le changement permanant de résistances des
bactéries aux différant antibiotique doivent conduire a renforcer d’une part; les mesures de protections pour
prévenir contre ces infection, d’autre part; la surveillance et I’organisation des controles périodiques dans
les différentes structures de soin au niveau local et national et méme international.
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