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Introduction

Les infections nosocomiales représentent un veéritable probleme de santé publique avec des
conséquences considérables tant sur le plan individuel que sur le plan économique. Une
infection nosocomiale est définie comme une infection absente a l'admission et qui apparait

aprés un délai d'au moins 48 h [1].

Qui regroupe plusieurs types comme les infections de sites opératoires suite a une intervention
chirurgicale, et les pneumonies nosocomiales suit a la ventilation mécanique [2, 3].

Les infections urinaires nosocomiales (IUN) sont dominées par les infections survenant apres
sondage de nos jours avec une incidence annuelle globale aux alentours de 250 millions de
cas [4].

Il incluant des infections variées : cystite aigué simple, pyélonéphrite aigué, prostatite ou
abceés renal ; elles peuvent parfois avoir une hospitalisation [5].

La survenue d’une IU varie en fonction du I’age et du sexe, car la plupart des patients touchés
sont les personnes agées et les femmes, quel que soit leurs age [6].

Selon I’OMS : 190 millions de personnes sont hospitalisées chaque année dans le monde et 9
millions d’entre elles contractent une infection a cette occasion [7].

Au Maroc les infections urinaires nosocomiales étaient en premier avec une proportion de
27,3 % [8].Les entérobactéries étaient responsables de 88% des infections urinaires. Ces

souches provenaient de patients hospitalisés (53%) dans le CHU de Marrakech [9].

A I’échelle nationale la prévalence des infections nosocomiales a voisine les 25% des cas

Jles infections urinaires est en second rang apres les infections du site opératoires [7].

Les bactéries les plus souvent impliqués sont par ordre décroissant : E. coli, Entérococcus
spp, autres entérobactéries, Pseudomonas aeruginosa et les staphylocoques. Les E. coli
restent de loin 1’espéce bactérienne le plus dominant dominante [10].

Leur diagnostic repose sur I’examen cytobactériologique des urines (ECBU). Il consiste a
réaliser un examen cytologique suivi d’un isolement bactériologique et 1’étude du profil de

résistance de la bactérie en cause [11].

L'augmentation de la résistance des bactéries aux propose est un probléeme mondial sérieux
Au cours de ces dernieres annees, I'exposition croissante des bactéries aux pourrait favoriser
la sélection des souches bactériennes résistantes aux agents anti-infectieux aboutissant parfois

a un blocage thérapeutique [12].
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L’émergence des bactéries multi résistantes (BMR) impliquées dans les IU limitent le choix
des antibiotiques, d’ou I’'importance d’une documentation bactériologique adéquate et une

antibiothérapie adaptee [13].

Cette étude se considére comme premiére dans I’EPH (Chelghoum laid) dans le cadre d’un

suivi de I’évolution des IU.

L’objectif de cette étude qui est une étude rétrospective sur les infections urinaires dans le

laboratoire de bactériologie de 1’établissement publique de sant¢ EPH c’est :
Identification des microorganismes potentiellement responsables des infections urinaire.
Etudier le profil de résistance ou de sensibilité aux antibiotiques des germes identifiés.

Voir si le phénomene de multi résistance bactérienne existe et a quel taux, tout en essayons de

comprendre les causes qui par la suite seront discutées.

Ce mémoire commence par un revue bibliographique qui contiens les ensembles des
informations essentiel sur les infections urinaires et la résistance aux antibiotiques suivis par
les matériel et méthodes et aussi les résultats une étude avec la discussion de ces résultats et

finis par une conclusion et résumer.
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Revue bibliographique

1. Anatomie de ’appareille urinaires

L'appareil urinaire comprend I'ensemble des reins et de leurs conduits excréteurs, de la vessie
et de 'uretere. Comme ce dernier sert a la fois & I'émission de l'urine et a I'émission du
sperme, on peut ne décrire comme appareil urinaire proprement dit que le rein, l'uretére et la
vessie (figure 01) [14].

Les maladies des voies urinaires disent que la faculté contractile de la vessie peut étre
affaiblie ou méme anéantie par la vieillesse, par les exces vénériens, la masturbation,
I'nabitude d'uriner a de trop longs intervalles, etc. On voit tous les jours des cas de rétention

d'urine imputés a I'une ou a l'autre de ces causes [15].

Coupe de 1a surrénale droite
Surrénale gauche
Coupe du rein droit
Tronc coeliaque
Substance corticale Rein gauche
Substance médullaire Velne rénale gauche
Calice Aorte abdominale
Pyramide de Malpighi Veine cave Inférieure
Bassinet
Uretére

Veine et artére llllaque
Vessie

Urétre

Figure 01 : anatomie urinaire [16].
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1.1. Anatomie urinaire supérieure

1.1.1. Les Riens

Le rein humain est un organe complexe qui filtre les résidus du sang grace a la production
d’urine. Les reins assurent également plusicurs autres fonctions vitales, notamment le
maintien de I’homéostasie, la régulation de la pression artérielle et de la pression osmotique,
ainsi que 1’équilibre acido-basique [17]. Les reins possedent une enveloppe fibro - élastique,

mince et transparente [18].

Il existe deux reins, l'un a droite, l'autre & gauche. Mais on peut constater des anomalies de

nombre dont la connaissance est d'une importance capitale pour le chirurgien [14,17].
1.1.2. Les ureteres

Les ureteres sont des conduits longs de 22 a 25cm et tres fins, avec un diamétre de 3 mm
[19]. Il y a deux uretéres, un pour chaque rein ; On le divise en deux portions : lombaire et
pelvienne [20]. Il existe bien une corrélation globale entre la taille des patients et la longueur
des uretéres [21]. Ils ont pour rdéle d’acheminer ’urine dés sa formation dans les bassinets
jusqu’a la vessie. Cette fonction est facilitée par la structure de leur paroi, qui est formée de

trois couches tissulaires superposées :

-Une couche interne, dite la muqueuse, qui sécréte du mucus la protégeant contre 1’érosion

gue peuvent causer certains composants urinaires.

-Une couche musculaire intermédiaire, constituée de fibres musculaires lisses longitudinales

et circulaires.

-Une couche externe, faite de tissu conjonctif fibreux [22].
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1.2. Anatomie inferieure

1.2.1. La vessie

La vessie est un sac musculo-membraneux située dans la cavité pelvienne, qui a pour réle de
stocker I’'urine. Lorsqu’elle est vide, elle se trouve en arriere de la symphyse pubienne et elle
s’éléve dans la cavité abdominale lorsqu’elle se remplie. Sa capacité est variable, elle peut
contenir plus d’un litre mais elle est alors trés distendue douloureuse et facilement palpable
dans I’abdomen [23].

Chez la femme, la vessie est proche de I'utérus et du vagin alors que chez ’homme elle est
proche de la prostate et du rectum. Les rapports de la vessie avec les organes adjacents se

modifient avec le remplissage a la fois de la vessie et du rectum [24].
1.2.2. L’urétre

L’urétre est un conduit musculaire aux parois minces qui s’abouche au plancher de la vessie et
transporte 1’urine par péristaltisme hors de 1’organisme [25]. La couche sous-muqueuse est un
véritable carrefour vasculaire formé par un plexus complexe de vaisseaux sanguins, a la fois
artériels et veineux [26]. L'anatomie de l'urétre féminin est indissociable de celle du vagin. I

est peu développé et sa hauteur ne dépasse pas 15 mm [27].

2. L’urine
2.1. Définition et physiologie

Le terme “urine” est un mot issu du latin urina et du grec ouron [28].C’est un liquide
biologique composé de déchets de 1’organisme, elle est secrétée par les reins par filtration du
sang, qui sera expulsée hors du corps par le systeme urinaire [29].Les principaux composants

sont mentionnés dans le (tableau 01).
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Tableau 01 : compositions des urines [25].

Composition Quantité

Urée 30,109 /I

acide lactique libre 17,14 g/l
Acide urique 1,00 g/l

Mucus vésical 0,32 g/l
Sulfate de potassium 3,71 g/l
Sulfate de soude 3,16 g/l
Phosphate de soude 2,94 g/l
Phosphate de chaux et de magnésie 1,00 g/i
Silice 0,03 g/l

Bi phosphate d’ammoniaque 1,65 g/l

2.2. Caractéres physicochimiques
L’urine présente plusieurs parametres a savoir :

* Volume : 1000-1600 ml en 24h. Ce volume peut étre réduit de moitié a la suite de grandes

chaleurs ou de divers exercices corporels.
* Couleur : jaune ambrée liée aux pigments qu’elle contient tels I’'urochrome et I’uroerythrine.

» Limpidité : I'urine normale fraichement émise renferme toujours des cellules épithéliales, du
mucus de sédiment, et constitue le dépot floconneux. Les leucocytes qu’elle contient peuvent

également de facon légére diminuer sa clarteé.

* Odeur : légere, cependant des bactéries peuvent transformer 1’urée en carbonate

d’ammonium (cas de cystite) et donner une odeur ammoniacale [30].
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2.3. Urine normale et urine contaminé

L'urine normale présente une teinte jaune. A I'état physiologique, la couleur de l'urine est
variable selon I'neure a laquelle elle a été émise : plus foncée le matin au réveil qu'aprés les
repas, de teinte plus pale apres l'ingestion de boissons. Dans des cas spéciaux dans certains
cas d’ictere, une teinte bleue plus ou moins prononcée, aprés oxydation a l'air. Elles peuvent
offrir une teinte noire plus ou moins accusée dans certains cas de tumeurs mélaniques mettant
en circulation dans le sang le pigment spécial (mélanine) dont ces tumeurs sont infiltrées. Le

sang leur donne une couleur rouge vermeil ou rouge noiréatre [31].

Le volume normal des urines est de 1300 a 1500 ml ; d’une odeur peu prononcé et de pH qui
varie de 5 a 8. A I’état anormal, on peut observer soit une diminution de volume (une

oligurie), soit une augmentation de volume (une polyurie) [32].
3. Les infections urinaires

L’infection urinaire est 1’une des infections bactériennes les plus courantes. Elle frappe a tout
age, autant 1’h6te normal que le patient immunodéprimeé ou affaibli. L’infection urinaire étant
fréquente et I’échantillon facile a obtenir, il n’est donc pas étonnant de constater que 1’urine

est I’échantillon le plus fréquemment analysé dans les laboratoires de microbiologie [33].
3.1. Définition

L’infection urinaire (IU) est I'infection bactérienne la plus commune et la cause d'un fardeau
important pour les ressources du systeme de santé, car elle peut toucher plusieurs organes du

systeme urinaire (vessie, rein, uretére, prostate) [34].
3.2. Historiques

L’infection urinaire est 1’infection bactérienne la plus commune et est responsable de plus de
7 millions de visites médicales en cabinet par année aux Etats-Unis. En milieu hospitalier, elle
représente la deuxiéme infection en importance apres les infections pulmonaires. De plus, les
infections urinaires sont responsables de plus de 100 000 admissions hospitaliéres par année
aux Etats-Unis [35].

L’infection urinaire (IU) est la premiere des maladies infectieuses non épidémiques. Elles

sont, apres les infections respiratoires, au second rang des motifs de consultation et de
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prescription d’antibiotiques [36]. Les IU représenteraient : 1 a 2 % de 1’activité des médecins

géneralistes. Les IU nosocomiales représentent 40 % des infections nosocomiales [37].

L’infection urinaire (IU) est une pathologie fréquente chez I’enfant, révélée par des tableaux

cliniques divers. L Escherichia coli est responsable de 70 & 90 % des U de I’enfant [38].
3.3. Etiologie

Les infections urinaires sont généralement causées par un seul microorganisme. L Escherichia
coli est I’agent responsable dans plus de 80% des infections. Les entérobactéries sont les
agents étiologiques les plus fréquemment décrits dans les infections urinaires [35,39]. Proteus
(Proteus mirabilis), Klebsiella (Klebsiella pneumoniae,), Enterobacter. Par ailleurs, d’autres
bacilles a Gram négatif, Pseudomonas aeruginosa sont aussi responsables des infections
urinaires. Les cocci a Gram Positif : Les infections urinaires a cocci a Gram positif sont rares,

Ce sont Staphylocoques, Streptocoques aérobies —anaérobies facultatifs [40, 41].
3.4. Les voies d’accés

Dans la majorité des cas, les microorganismes vont coloniser la région péri-urétrale pour

ensuite accéder a la vessie par croissance ascendante dans 1’urétre.

Si les pathogénes parviennent a surmonter les mécanismes de défense, ils pourront atteindre la
vessie et causer une cystite. A noter que ce sont surtout les staphylocoques Qui sont la cause

des infections hématogenes [35].
3.5. Origine des infections urinaires

3.5.1. Les infections endogénes

L’auto-infection est celles ou le malade fait une infection a ses propres germes qui sont
souvent d’origine digestive et dont le risque est d’autant plus important lorsqu’il existe une
incontinence anale ou une diarrhée [42]. Ou au décours d'une procédure invasive de soins
(sondage vésical, cathétérisme...), ou en raison d'une fragilité particuliére. Ces cas ne peuvent
qu’étre majorés au cours de 1’alitement a I’hdpital du fait de I’immobilisation et de la situation

de dépendance du patient [43].
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3.5.2 Infection exogéne

Les infections d’origine exogene sont celles ou le malade fait une infection a partir d’un
germe qui lui a été transmis soit par manu-portage (via le personnel de soins ou plus rarement,
directement d’un patient & un autre), soit par du matériel ou des instruments mal désinfectés,
ou bien par I’environnement hospitalier (eau, air, surface, alimentation...). En réalité, la

majorité de ces infections sont évitables [36].
3.6. Facteurs de risque :

Les facteurs de risque les plus communs sont reliés aux habitudes de vie et jouent un role de
premier plan dans la pathogénése chez la femme. Les pratiques sexuelles, une infection
urinaire antérieure et ’utilisation d’antibiotiques sont toutes bien documentées (tableau 02)
[35].

Tableau 02 : Principaux facteurs de risque pour une infection urinaire [35].

Femmes

Hommes

Autres

Utilisation de
diaphragmes,
condoms,
spermicides
Fréquence d’activité
sexuelle
Antécédents
d’infection urinaire
Utilisation antérieure
d’antibiotiques

Grossesse

Homosexualité

Absence de

circoncision

la fréquence des

anomalies

anatomiques

Insuffisance rénale
chronique sévere.
Le diabéte

Génétique
Malformations
congénitales
Cathéters
Déficience en
cestrogenes chez les
femmes agées
Hyperglycémie et
glucoserie

Vessie neurogéne
Immun modulateurs
corticostéroides,

immunosuppresseurs

’
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3.7. Types des infections urinaires

3.7.1. Infections urinaires nosocomiales

Les infections urinaires nosocomiales (IUN) sont dominées par les infections survenant apres
sondage ou plus rarement aprés d’autres manceuvres. Son facteur de virulence spécifique pour
I’arbre urinaire peut induire une infection. Parfois acquise lors de I’instrumentation [44]

La principale bactérie en cause est Echérichia coli résistant aux aminopénicillines et souvent
malgré les inhibiteurs des béta-lactamases, ensuite viennent Entérocoques, Pseudomonas sp.

Klebsiella sp. Entérobacters sp. Serratia sp. Il s’agit de bactéries résistantes[45].
3.7.2. Infections urinaires communautaires

Les infections urinaires communautaires sont les infections du tractus urinaire (ITU)
regroupent un ensemble hétérogéne d’infections de I’un des constituants de I’arbre urinaire ou
de ses annexes. L’infection urinaire (IU) est le deuxieme motif de consultation
des infections communautaires apres les infections pulmonaires [46, 47]. Escherichia coli (E.
coli) est responsable d’environ 90 % des infections urinaires communautaires. Sa migration le

long des voies urinaires en dépit du flux urinaire[48].
3.7.3. Infection du tractus urinaire associée a I’usage de sonde

Une infection du tractus urinaire associée a 1’'usage de sonde (ITUAUS) est une IVU dans
laquelle une culture positive a été observée alors qu’une sonde urinaire & demeure a été en

place pendant > 2 jours [39].
3.8. Les différentes infections urinaires

Les infections urinaires sont trés polymorphes sur le plan clinique, leur seule caractéristique

commune est la culture positive des urines [49].

La présentation cliniques des prostatites est variable durant I’infection urinaires basse,

bralures, pollakiurie, ’ECBU confirme le diagnostic [50].

La cystite emphysémateuse est une forme rare d'infection urinaire basse caractérisée par la
présence de gaz dans la lumiére et/ou la paroi vésicale. On retrouve le plus souvent chez des

patients diabétiques mal équilibrés et souffrant d'une neuropathie vésicale [51].

10
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3.8.1. Cystite
» Définition

Une cystite est une infection bactérienne aigué de la vessie[52]. La cystite aigué non
compliguée est une infection urinaire basse, fréquente chez la femme [53]. Environ 50% des
femmes développent au moins une fois une infection symptomatique des voies urinaires dans
leur vie. L’infection urinaire est, par ordre de fréquence, la premiére des maladies infectieuses

non épidémiques[54].

La variété microbiologique de la cystite aigué simple comprend principalement Escherichia
coli (75-95%), suivi de Proteus mirabilis, Klebsiella spp. et Staphylococcus aureus [52].

» Symptomes

Pollakiurie, urgence, nycturie Infection (urétrite, prostatite, cystite, pyélonéphrite) chez

I’homme et chez la femme Cystite interstitielle[55].
» Diagnostic

L’examen cytobactériologique des urines (ECBU) et 'antibiogramme. Parmi les arguments en
faveur de I'ECBU figure I'évolution éventuelle vers la résistance aux antibiotiques de
nombreuses espéces bactériennes[56].

» Traitements

La cystite aigué simple guérit environ dans la moitié des cas [52]. Le traitement est

généralement empirique[57].
« 1le intention : fosfomycin et rométamol dose unique.
« 2e intention: Pivmécillinam pendant 5 jours.

+3e intention: Fluoroquinolone dose unique (ofloxacine, ciprofloxacine), ou Nitrofurantoine,
5 jours[58]. Il est déconseillé de prescrire des traitements courts ou des traitements a dose

unique [59].

En marge du traitement médicamenteux, il faut insister aussi sur la nécessité d’une

hydratation suffisante et sur le respect des conseils hygiéno-diététiques d’usage, qui gardent

11
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toute leur importance[60]. Pour la prise en charge des infections urinaires et la cystite, les
plantes médicinales constituent une source de nouvelles molécules a activité antimicrobienne

pour faire face a I'apparition de phénomenes de résistance des germes aux antibiotiques [61].
3.8.2. La pyélonéphrite aigué (PNA)
> Définition

La pyélonéphrite aigué est I’'une des principales infections bactériennes systémiques
rencontrées aux urgences. La PNA touche 5 fois plus la femme que 1’homme Escherichia
coli reste toujours le germe le plus fréquemment isolé, quels que soient I'age et le sexe du

patient. [62,63]. Le traitement est alors chirurgical avec drainage rénal [64].
» Symptdmes :

Douleur lombaire unilatérale, spontanée ou retrouvée a la palpation/percussion de 1’angle
costo-lombaire et/ou frissons[62].  L'association d'une fiévre, d'une douleur lombaire
unilatérale .La forme de pyélonéphrite compliquée, en particulier la forme obstructive due a

un obstacle (le plus souvent un calcul) [65].
» Traitement

Le traitement antibiotique doit étre debuté le plus rapidement possible, sans attendre les
résultats de I'ECBU et de l'antibiogramme[66].Une antibiothérapie empirique par voie orale
doit étre préférenticllement instaurée . En cas d’intolérance digestive et/ou d’état septique
sévere, I’antibiothérapie sera administrée transitoirement IV (céfotaxime ou ceftriaxone
pendant 2 a 4 jours )[67]. Un essai thérapeutique a montré que dans les PNA a E. coli sans
syndrome infectieux sévere, le céfixime oral pendant 14 jours était aussi efficace qu’un

traitement par C3G , par péfloxacine, 800 mg intraveineux...[68].
3.8.3. Les prostatites aigués
> Définition

La prostatite aigué bactérienne correspond a une infection de la glande prostatique. Il s’agit

d’une infection séveére pouvant aboutir, en I’absence de traitement, a une septicémie, a un

choc septiqgue ou a un abces de la prostate [69]. Le terme de prostatite s’emploi chez

12
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I"homme adulte pour désigner des plaintes variées localisées dans la région périnéale et le

tractus urinaire inférieur [70].

Lors des prostatites bactériennes aigués sont les entérobactéries avec, en premier lieu,
Escherichia coli (80 %), suivie par Klebsiella pneumoniae, Protéus mirabilis, Serratia,

Pseudomonas aeruginosa , Enterococcus, Staphylococcusaureus Salmonella[69].
» Symptdmes

Le début est souvent brutal, chez un homme jeune, avec un tableau fébrile des frissons, des
courbatures. 1l existe le plus souvent des douleurs pelviennes, un ténesme rectal association
des signes urinaires, pollakiurie, dysurie d'urine. Il peut exister de d'hématurie initiale lorsque

les urines sont troubles [71].
» Diagnostics

L’examen cytobactériologique des urines avec antibiogramme est utile avant la mise en route
du traitement antibiotique. L’imagerie de la prostate est inutile. L’échographie prostatique ne
se justifie que si un abcés prostatique est suspecté (échographie transrectale) ou pour
rechercher un résidu vésical (échographie sous-pubienne). L’antigéne prostatique spécifique

(PSA) reste le test de premiére intention dans le dépistage du cancer de la prostate[72 ,73].
» Traitements :

La durée et la nature du traitement de la prostatite dépendent de son caractére aigu ou
chronique, infectieux ou non, inflammatoire ou non. Il utilise principalement trois classes
d'antibiotiques, les fluoroquinolones, les céphalosporines de troisieme génération et les
aminoglycosides, les antalgiques et anti-inflammatoires non stéroidiens [74]. Dans les formes
bactériémiques, l'association céphalosporines de 3 génération et gentamicine par voie
intraveineuse est utilisée [75]. Un traitement antibiotique prolongeé traite environ 80 % des
patients[76].

3.8.4. Les urétrites
> Définition

L’infection de I’urétre entraine chez I’homme une difficult¢é a uriner, une douleur a
I’écoulement urétrale. Le plus souvent d’une infection sexuellement transmissible(ITS).La

plus part des germes responsables de ce type d’infection leurs sont souvent associes[77].

13
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» Diagnostic

L’urétrite peut étre due a de nombreuses autres bactéries[78]. Les méthodes classiques pour le
diagnostic étaient la culture et la détection d’antigénes par immunofluorescence ou ELISA.
Ces méthodes ont montré leurs limites, du fait de leur complexité et/ou de leur manque de
sensibilité et [79]. En cas d’urétrite aigué, il est utile de rechercher les germes en cause est

recommandée[80].
»  Symptdmes

Les émissions d’urine sont douloureuses “on pisse des lames de rasoir”, I’extrémité de 1’urétre
est rouge et sensible et laisse s’écouler une sécrétion plus ou moins purulente. Les urines sont

troubles, contenant des filaments. Il n’y a pas ou trés peu de fievre[81].
> Traitements

Les infections génitales basses doivent étre dépistées et traitées afin de diminuer I’incidence
des complications. Traiter les patients infectés diminue le risque de transmission [82]. Le
traitement précoce devraient étre pris en compte dans la stratégie globale de prévention de la
transmission sexuelle du VIH[33]. L'association ofloxacine + métronidazole peut étre

proposée en premiere intention [84 ,85].
3.8.5. Bactériurie asymptomatique

la bactériurie asymptomatique est définie comme la présence a deux reprises d’une bactériurie
a plus de 10° CFU/ml lors de prélévement d’urine de en 1’absence de symptdomes d’infection
urinaire[86]. La bactériurie asymptomatique se régle spontanément avec le temps dans la
plupart des cas [87].

Leur prévalence est plus élevée chez les personnes agées, chez les femmes, ainsi qu’en cas de

malformation du systéme urogénital [88].

Le dépistage et le traitement de la bactériurie asymptomatique ne sont recommandés que pour
les femmes enceintes ou les patients avant les interventions génito-urinaires invasives

sélectionnées[89].
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3.9. Les bactéries responsables sur les infections urinaires

Les infections urinaires représentent un probléme de santé particulierement important et
occupent une place majeure dans la pathologie infectieuse. La majorité de ces infections sont
due a des entérobactéries et les cocci & Gram positifs viennent en 2eme position [90].

3.9.1. Entérobactéries impliquées dans les infections urinaires

Les Entérobactéries sont des bactéries ubiquitaires retrouvées partout ; dans le sol, dans I'eau,
dans certaines denrées alimentaires. Elles se trouvent également dans la cavité buccale, dans
les voies aériennes supérieures et sur les organes genitaux, mais la plupart des espéces qui
composent cette famille sont des hotes normaux ou pathogénes du tube digestif de 'hnomme et

des animaux, pour cela elles sont nommeées entérobacteéries.

Les entérobactéries impliquées dans les IU sont : Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae,

Proteus mirabilis, Salmonella sp , Serratia sp, Citobacter sp, Enterobacter cloacae [91, 92].
3.9.1.1. Escherichia coli

Escherichia coli (E. coli) est responsable d’environ 90 % des infections urinaires
communautaires. Sa migration le long des voies urinaires en dépit du flux urinaire requiert
I’attachement de structures spécifiques bactériennes ou fimbriae sur des récepteurs a la
surface des cellules épithéliale [93]. C’est un bacille Gram-négatif mobile ou immobile, aéro-

anaérobie facultatif, produit I'indole, capable de fermenter le lactose (figure 02) [94].

Parmi les nombreux facteurs de virulence décrits liés a un processus physiopathologique est

I'adhésine est liée a une pyélonéphrite aigué, en I'absence d'écoulement anormal d'urine [95].
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Figure 2: observation microscopique d’Escherichia coli grossissement*40 [96].

3.9.1.2. Klebsiella pneumoniae

Klebsiella pneumoniae (KP) est une entérobactérie pour laquelle deux phénotypes sont décrits
: un phénotype classique (cKP) et un phénotype hypervirulent (hvKP) [97].distinguent par
leur immobilité constante, leur regroupement en diplobacilles généralement encapsulés, qui
ont un métabolisme fermentaire particulier, espéce commensale des voies aériennes
supérieures et du tube digestif. Elle présente 5 % des infections urinaires et naturellement
résistantes a I'ampicilline (Figure 03) [98].

-

em’st

Figure 03: Klebsiella pneumoniae sous le microscope [99].
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3.9.1.3. Proteus mirabilis

Les especes du genre Proteus sont largement répandues dans la nature et elles sont isolées du
sol, de l'eau et de l'intestin de I'nomme qu'elles colonisent. Proteus mirabilis serait I'espéce
bactérienne la plus souvent impliquée dans les infections urinaires [100]. Ce sont des
bactéries commensales du tube digestif, trées mobiles, aéro-anaérobies qui se distinguent
facilement des autres entérobactéries par leurs caracteres biochimiques (uréase+, tryptophane

désaminase+) et leur résistance naturelle a la colistine (Figure04) [101].

Figure 04: observation microscopique de Proteus mirabilis [102].

3.9.1.4. Salmonella sp, Serratia sp, Citobacter sp,

Salmonella sp sont des bactéries qui se trouvent rarement dans 1’urine, sont des bacilles a
coloration de Gram négatif, souvent mobiles grace a leur ciliature (rarement immobiles), non
sporulés. lls cultivent sur les milieux ordinaires, ont un caractere aéroanaérobies facultatifs, ils
sont capables de fermenter le glucose avec ou sans production de gaz, réduisent les nitrates en
nitrites. Ces germes ne possédent pas de cytochrome oxydase, ils possédent une catalase
(Figure05) [103].

: P AP =L

Figure 05 : observation microscopique de salmonella sp. [104].
Citrobacter sp C'est un genre a la fois proche d'E. Coli et des salmonelles par ses caracteres
biochimiques et antigéniques. Saprophyte du tube digestif en trés faible quantité (Figure06)

[105].
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Figure 06: Citrobacter sp sous le microscope [106].
Serratia sp est une bactérie saprophyte présente dans l’cau et les cavités naturelles de
I’homme. C’est un bacille gram négatif, mobile et aéro-anaérobie facultatif, sa température de
croissance varie de 22 a 37°C [107].
3.9.1.5 .Enterobacter cloacae
C’est un bacille commensal du tube digestif de I’homme et des animaux. Ces especes
présentes dans 1’environnement. Il existe plusieurs bactéries du genre Enterobacter les plus

fréguentes sont :Enterobacter: cloacae et Enterobacter aerogenes (Figure07) [108].

Figure 07: Enterobacter cloacae sous le microscope [109].

3.9.2. Les cocci a gram positif

3.9.2.1. Staphylococcus aureus

Ce sont des cocci a gram positif qui se présentent en petits amas, en diplocoque, en tétrade ou
en tres courtes chainettes de 0,8 a 1 micromeétre, immobiles, non sporulés, aéro-anaérobies
facultatifs, poussent facilement sur milieu ordinaire. La température optimale de croissance
est de 37°C. Possédant une catalase (Figure08) [110].
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Figure08 : Observation microscopique Staphylococcus aureus [111].

3.9.2.2. Streptocoques :

Ce sont des cocci a gram positif, ovoides, groupés en chainettes, immobiles non sporulés,
aérobies anaérobies facultatifs, ne possédant pas de catalase, ne réduisent pas les nitrates,
possédent une capsule, ont un antigene spécifique de groupe appelé antigéne C. Les
streptocoques préferent les milieux enrichis pour leur culture. Dans les infections urinaires,
on peut rencontrer : le Streptocoque béta-hémolytique du groupe B, les Streptocoques D et les
Streptocoques non groupable (Figure09) [112,113].

Figure 09 : Streptocoques sous le microscope optique [114].
3.9.3. Acinetobacter bumannii
Ce son des organismes omniprésents coccobacilles gram-néegatifs, catalase-positifs, oxydase-
négatifs, non mobiles et non fermentants. Ce sont des batonnets courts, dodus et gram-
négatifs qui sont difficiles a décolorer es organismes forment des colonies lisses, parfois
mucoides, blanc grsatre Acinetobacter baumannii est devenu un agent pathogene tres génant
pour de nombreuses institutions dans le monde. En raison de son immense capacité a acquérir

ou a réguler positivement les déterminants de la résistance aux antibiotiques (Figure10) [115].
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FigurelO : observation microscopique d Acinetobacter baumannii [116].
3.9.4. Pseudomonas aeruginosa
Ce sont des bacilles mobiles, aérobies, stricts, ne fermentent pas le glucose ce qui les
différencient des Entérobactéries, possedant une oxydase. La bactérie la plus fréquemment
isolée en milieu hospitalier est Pseudomonas aeruginosa ou bacille pyocyanique. C’est un
germe opportuniste. 11 donne des colonies Iégérement bleutées, plates a surface irréguliére de
2 a 4mm de diametre ; il possede des antigenes O et H. (figure 11) [117,118].

Figurell : observation microscopique de Pseudomonas aeruginosa [119].
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4. La résistance aux antibiotiques

4.1 Définition des antibiotiques

Les antibiotiques sont des substances antimicrobiennes d’origine biologique, qui agissent a
faible concentration sur les microorganismes en bloquant des étapes métaboliques

indispensables a leur survie [120].
4.2. La résistance bactérienne

4.2.1. Définition

C’est un mécanisme par lequel les bactéries se défendent contre I’action des antibiotiques. Les
facteurs qui favorisent 1I’émergence de cette résistance se résument a un mauvais usage de
I’antibiotique [121]. 1l excite deux types :

4.2.2. Resistance naturelle

La résistance naturelle d’une bactéric aux antibiotiques est liée a des caractéristiques
génétiques et phénotypiques constitutionnelles. Cette résistance est stable avec une
transmission verticale [122].

4.2.3. La résistance acquise

La résistance acquise résulte d’une modification du capital génétique de la bactérie, capables
de rendre la bactérie insensible a un antibiotique ou a un groupe d'antibiotiques Le potentiel
génétique d’une bactérie est constitué d’un chromosome par mutation ou bien par transfert
d'’ADN de plasmides conjugatifs ou de transposons [123, 123].

4.2.3.1. Chromosomique

C e fait par soit une diminution de la perméabilité de la paroi ou de la membrane cellulaire,
soit une modification des cibles intracellulaires et soit a la modification de la synthése
d’enzymes naturelles [125].

4.2.3.2. Extra-chromosomique

La résistance peut provenir de l'acquisition d'ADN étranger par le biais de plasmides,
bactériophages ou transposons. On parle alors de transfert horizontal de génes de résistance et

les mécanismes utilisés sont la conjugaison, la transduction et la transformation [125].

21



Revue bibliographique

4.2.4. Les principaux mecanismes de résistances aux antibiotiques

Les bactéries ont développé différents mécanismes afin de neutraliser I’action des agents

antibacteriens (figure12).

E» — Antibactérien Diminution de la penaéatration
3} pPénétration

Altération du site cible ! : t efflux
<y, > :
% Bactéerie

R —
0

Inactivation ou modification
Voie meétabolique alternative enzymatique

Figurel2 : Principaux mécanismes de résistance aux antibiotiques [126].

4.2.4.1. Résistance par P’inactivation enzymatique

Le micro-organisme produit une enzyme qui détruit ou inactive 1’antibiotique. Ce mécanisme
est décrit contre les principales familles d’antibiotiques, détruisent 1’antibiotique par divers
mécanismes chimique (hydrolyse, acétylation, phosphorylation...). La production
enzymatique peut étre induite par un facteur externe (un autre antibiotique) ou constante (non
affectée par stimuli externes). Exemple des flactamines [127,128].

4.2.4.2. Résistance par efflux actif

L’efflux actif, fait par des protéines transmembranaires connues sous le terme de pompes a
efflux ou transporteurs actifs, est un mécanisme nécessitant de 1’énergie et utilisé par les
bactéries, pour expulser a 1’extérieur des métabolites et des composés toxiques étrangers tels
que des antibiotiques et d’autres médicaments [126].

4.2.4.3. Résistance par modification de la cible

Ce mécanisme est lié a des modifications au niveau des cibles bactériennes des
antibiotiques [129].

v" Moadification de peptidoglycane

Le peptidoglycane est un élément essentiel de la paroi .1l s’agit des modifications de la
structure du peptidoglycane permettent aux bactéries d’acquérir des résistances face a ces

différents agents [130].
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v" Modification d’ADN gyrase :

L’ADN-gyrase est une enzyme nécessaire a 1’activité des certains antibiotiques [131]. La
modification survienne principalement par mutations successives au niveau des géenes

chromosomiques d’ADN gyrase, ce qui engendre la résistance [132].
v' Altération des sites de liaison ribosomaux :

L’altération intracellulaire de la sous-unité ribosomale ciblée dans la bactérie peut atténuer les
effets antibactériens de certains antibiotiques ce qui empéche la fixation de ces derniers au

site ribosomal [133].

v Altération des protéines de liaison

Altération des protéines de liaison aux pénicillines (PLP) Ce phénomeéne réduit 1’affinité de la
cible (PLP) pour les B-lactamines soit par une mutation des génes chromosomiques, soit par
I’acquisition de génes supplémentaires exprimant de nouvelles PLP [134].

4.2.4.4. Résistance par ’imperméabilité

L’imperméabilité bactérienne est impliquée dans la résistance naturelle des bacilles a Gram
négatif aux glycopeptides (vancomycine), molécules de grande taille ne pouvant pas entrer
dans les porines de la membrane externe de ces bactéries, I’imperméabilité est également
impliquée dans la résistance acquise des bactéries, par exemple celle de Pseudomonas

aeruginosa [135].
4.2.4.5 Résistance par formation des biofilms

Cette résistance est un phénomene multifactoriel car Les bactéries du biofilm sont beaucoup
plus résistantes aux antibiotiques. Ce qui rend leur traitement difficile a réaliser et présente un

important probléme de santé publique [136].
4.2.5. Les bactéries multi résistantes

Les bactéries sont dites multi-résistantes aux antibiotiques (BMR) lorsque, du fait de
I'accumulation de résistances acquises a plusieurs familles d'antibiotiques, elles ne sont plus

sensibles qu'a un petit nombre d'antibiotiques utilisables en thérapeutiques [137].
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4.2.5.1. Les entérobactéries productrices de béta-lacatmases a spectre élargie (BLSE)

Les entérobactéries commensales les plus importantes sont les E. coli, les Klebsiella, les
Proteus, les Serratia, les Enterobacter .Les germes produisant des bétalactamases a spectre
élargi (BLSE), les bétalactamases de type AmpC et les carbapénémases sont particuliérement
problématiques, car ces enzymes conferent une résistance a de nombreux antibiotiques
[138,139].

4.2.5.2. Staphylococcus aureus résistant a la méticilline SARM

Les staphylocoques dorés, ou Staphylococcus aureus, sont des bactéries commensales

pouvant devenir des pathogenes opportunistes [140].

Staphylococcus aureus a développé différents types de résistance aux antistaphylococciques.
Plus de 80 % des souches produisent une pénicillinase. L'oxacilline reste active contre ces
souches, mais des staphylocoques hospitaliers et plus récemment communautaires ont
développé une résistance croisée entre l'oxacilline (méticilline) et les autres betas lactamines

par production d’une protéine liant les pénicillines (PLP) de faible affinité, la PLP2a [141].
4.2.5.3. Pseudomonas aeruginosa multi résistante PAR

Pseudomonas aeruginosa ou bacille pyocyanique est un bacille a Gram négatif, aérobie

strict, capable de survivre dans lI'environnement [142].

Pseudomonas aeruginosa est caractérisé par une résistance naturelle & des nombreux
antibiotiques (aminopeénicillines de 3 éme génération ; I’ertapénéme) les tétracyclines et cela

par 3 mécanismes principaux :

1. Lafaible perméabilité pariétale
2. L’inactivation enzymatique

3. Les systemes des pompes a efflux actif [143].

L’acquisition de nouvelles résistances est facile et rapide, favorisée en milieu hospitalier

par une forte concentration bactérienne et une pression de sélection [144].
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4.2.5.4. Acinitobacter baumanii multi-résistante ABR :

A. baumannii est un bacille Gram-négatif non fermentaire ce germe est considéré comme un
pathogeéne opportuniste responsable d’un taux croissant d’infections nosocomiales séveres

[145]. A. baumanii possede deux types de résistance :
> Resistance naturelle :

A. baumannii posséde des mécanismes de résistances naturelles aux [-lactamines,
correspondant principalement a la production d’une céphalosporinase (ou B-lactamase de type
AmpC) chromosomique A. baumannii posséde également de manic¢re naturelle une [-
lactamase de classe D ou oxacillinase a trés faible capacité d’hydrolyse et dont le role dans la

résistance naturelle semble extrémement négligeable [145].
> Résistance acquise :

En termes de résistance acquise, la perte de protéines liant les pénicillines (PLP) ou bien la
surexpression de systémes d’efflux sont des mécanismes qui peuvent intervenir dans la

résistance aux B-lactamines [146].
4.2.5.5. Les Enterocoques résistantes a la vacomycine ERV :

Les entérocoques sont devenus des pathogénes majeurs responsables de nombreuses

infections nosocomiales [147].

Les Enterocoques a développé une multirésistance aux antibiotiques dont les glycopeptides.
Les glycopeptides (vancomycine et teicoplanine) agissent sur les entérocoques en se fixant sur
les précurseurs de la paroi bactérienne dont ils empéchent ainsi la formation. La résistance est
due a I’acquisition d’un opéron de génes coopérant pour synthétiser des précurseurs sans

affinité pour les glycopeptides [148].
5. Prévention des infections urinaires

La prévention des infections urinaires nosocomiales est nécessaire en raison de la fréquence

de ces infections[149].

Mise en place des l'apparition des premiers symptomes pour soulager la patiente et éviter
I'apparition de complications., délivrer un traitement antibiotique pour soulager une
cystite[150].
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Effectuer le sondage vésical selon les regles strictes de l'asepsie, de gérer le sondage a
demeure en systeme clos, de limiter ses indications et sa durée, et d'assurer la qualité et la

fréquence des toilettes et des changements[151].

Une pression de sélection antibiotique, fait émerger des bactéries multi résistantes. Ce
réservoir urinaire est une source potentielle de complications endogénes et de transmissions

croisées intra hospitaliere [152].

Les plantes sont également un moyen pour le pharmacien de conseiller ses patients et de
lutter contre les infections urinaires. Certaines plantes possédent des propriétés diurétiques

et/ou bactériostatiques efficaces pour prévenir les colonisations. [153].

Des mesures hygiéno-diététiques simples de prévention peuvent étre réalisées au quotidien

afin de diminuer le risque d'infection urinaire par exemple, il faut : [154].

- S’hydrater suffisamment.

- Eviter de se retenir longtemps en ayant des mictions régulieres et completes.

- Avoir un transit intestinal régulier : lutter contre la diarrhée ou la constipation.
- Avoir une bonne hygiene intime quotidienne.

- Choisir des sous-vétements en coton, pas trop serrés.
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1. Présentation de I’étude

1.1. Objectifs

Cette étude a été réalisée a I’établissement public hospitalier (EPH) Houari Boumediene
Chelghoum laid (Mila), et a concerné toutes les demandes d'ECBU, dans une période de plus
que3ans (allant du 01 Janvier 2019 au 12 février 2022). L'objectif de ce travail est de
déterminer la fréquence des infections urinaire et la prévalence des bactéries responsables
dans la région ; De plus, de déterminer le profil de I'antibiorésistance de ces germes.

En fait, cette étude se considére comme premiére dans I’EPH (Chelghoum laid) dans le cadre
d’un suivi de I’évolution des IU, d’une détection de nouvelles résistances, afin de sensibiliser

le secteur médico-social et d’orienter le prescripteur vers le bon choix d’antibiothérapie.
1.2. Lieu d’étude

L’¢tude a été réalisée au service de microbiologie de 1’établissement public hospitalier (EPH)
houari Boumediene de Chelghoum laid (Mila). C’est un établissement public qui contient
plusieurs services : médecine interne, chirurgie, pédiatrie, réanimation, urgences. Cet
établissement recoit des patients de la ville de Chelghoum Laid et arrondissement. Les
analyses médicales se réalisent dans 1’unité de laboratoire qui inclut I’unité de bactériologies

général.

1.3. Critéres d’inclusion

Les critéres d’inclusion sont : les examens cytobactériologiques des urines (ECBU) des
différents services de I’EPH et aussi des patients externes, traités au laboratoire de
microbiologie de 1’hdpital EPH, Chelghoum Laid.

1.4. Critéres d’exclusion
Les prélevements redondants sont exclus de 1’étude.

1.5. Type et période d’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective concernant tous les examens cytobactériologiques des

urines (ECBU) réaliseés et traités au laboratoire de microbiologie de I’EPH  Houari
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Boumediene de Chelghoum laid dans une période de plus que 3 ans allant du 01 janvier
2019au 12 février 2022,

1.6. Recueil des données

Les données ont été recueillies a partir des registres des prélevements d’ECBU au niveau de

laboratoire de bactériologie de L’EPH.

1.7. Analyse des données

Les données obtenues a partir des registres des infections urinaires de I’EPH ont été
organisées dans une matrice statistique. Les parameétres prisent en consideration sont : le
nombre de test positif/négatif, le sexe des patients, I’age du patient, les germes responsables,
les services concernés et la résistance aux antibiotiques.

Nous avons aussi décrit la relation entre les germes responsable d’infection urinaire et le
service d’origine.

Les tranche d’age choisi pour cette étude sont: 1-15ans ,15-30ans, 30-50ans et plus de 65 ans.

La résistance bactérienne et la multi résistance « BLSE, SARM, etc.» ont été étudiées.

L’exploitation des données et 1’analyse statistique ont été réalisées a I’aide du logiciel
Excel®.

1.8. Fiche de renseignement

Le prélevement doit étre accompagné d’une fiche de renseignement du patient. Chaque cas
doit préciser (annexe01) :

e Nom et prénom du patient

e Date, heure du prélevement

e Modalités de prélevement (sondage vésicale, cathétérisme sus-pubien)
e Indication du prélevement

e Terrain du patient

e Renseignements cliniques

e Antibiotique utilisé
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Les données obtenues aprés réalisation d’un ECBU indiquent les résultats (positive ou

négative) et le germe responsable de I’infection.

2. Meéthodologie

Cette méthodologie est basée sur I’examen cytobactériologique des urines (ECBU). C’est un
examen cytologique et bactériologique qui donne une idée sur les cellules et les
microorganismes présents dans les urines ainsi que leur identification par divers techniques de
laboratoire (figurel3) [155]. L’ECBU est un examen clé pour diagnostiquer 1’infection

urinaire, qui est 1’une des analyses microbiologiques les plus demandées.

Examen cytologique Examen bactériologique
Ensemencement
Qualitatif Quantitatif ﬂ
Germes Leucocytes Dénombrement

Observation des cultures

Différenciation des colonies

U

[dentification

Antibiogramme

Figure 13: Protocol de la démarche de I’examen cytobactériologique des urines [156].
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2.1. Phase preé-analytique

Les prélevements sont effectués et recueillis au niveau des services concernés (pour les
malades hospitalisés) puis acheminés au laboratoire, ou directement recueillis au laboratoire

(pour les malades externes) [157].
2.1.1. Prelevement et acheminement des urines

Prélevement s’effectuer apres une bonne toilette avec une solution antiseptique, il faut
d’éliminer le premier jet d’urine (d’environ 20ml) et de recueillir le deuxieme jet (environ
20mL) dans un flacon stérile [158].

Les urines doivent étre analysées sans retard ou dans les 2 heures pour éviter la multiplication
bactérienne [157].

2.1.2. Recueil des urines
Différentes techniques de recueil des urines sont possibles: recueil par poche, prélevement

des urines au jet, ponction sus-pubienne, sondage urinaire [159].

2.1.3. Conservation et transport des urines

Le transport doit étre rapide et a la température de conservation adaptée pour éviter la

multiplication des bactéries contaminants [160,161].

2.2. Phase analytique

Chaque urine regue au laboratoire a fait 1’objet d’un examen macroscopique, un examen

microscopiqgue et une culture bactériologique [155].

2.2.1. Examen macroscopique

Les urines sont normalement jaune claires et doivent étre limpides. L’émission d’urine trouble
suggere une infection urinaire (figure 04). Elle peut étre liée a la présence de cristaux, de
médicaments, etc. Il permet aussi de noter s’il y a présence de modifications des caracteres

physiques de 1’urine qui regroupent, 1’ Aspect, Couleur, et la Présence de sediments [156].
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Urine claire Urine trouble
Figure 14: Macroscopie des urines [158].

2.2.2. Examen microscopique

2.2.2.1. Examen cytologique
La cytologie des urines consiste a rechercher au microscope des cellules anormales. 1l sera

réalisé par deux examens quantitatif et qualitatif.

> Examen quantitatif a partir de 1’urine totale (non centrifugée)
Il est effectué soit par dénombrement des leucocytes (Malassez), soit directement une goutte
de 1’échantillon est déposée sur une lame, pour effectuer 1’observation microscopique
(figurelb).
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Figure 15 : Identification des hématies et des leucocytes sur une analyse microscopique

d’urine entre lame et lamelle [162].

» Examen qualitatif a partir du culot (aprés centrifugation urinaire)

Il est effectué a partir de [’échantillon (urine) centrifugé. Ceci permet d’étudier la

morphologie, la mobilité, Ainsi que 1’abondance des germes [158].

On peut aussi trouver des :

Cristaux urinaires (annexe2)
Cylindres urinaires (annexe3)
Levures

Flore bactérienne

Parasites [163].

2.3. Bactériologie
2.3.1. Culture

Les milieux de culture différent selon la nature du prélévement et les résultats de I’examen

direct. lls peuvent étre : Ordinaires, enrichis ou sélectifs. La culture quantitative des urines

contribue a définir I'IU. L’incubation se fait a 37°C pendant 18 & 24 heures.

Apres I’incubation et comptage des colonies, rendre le résultat en nombre UFC/ml d’urine

[164].La mise en culture a été réalisée sur différents milieux notamment :
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v' Gélose nutritive
C’est un milieu d’isolement ordinaire non sélectif, permettant la croissance de la quasi-

totalité des germes. La numération bactérienne est réalisée a partir de ce milieu [164].
v' Gélose Mac Conkey

La gélose Mac Conkey est un indicateur, un milieu de culture sélectif. Il comporte de sels
biliaires et de cristal violet qui inhibant la croissance des germes a Gram positif, et favorise
I’isolement et la croissance des Bacilles Gram négatif tels que la famille des Entérobactéries

et les Pseudomonas. Le résultat se représente par :
Lactose (+) : colonies rouges entourées d’un halo.
Lactose (-) : colonies jaunes ou incolores (annexe 4) [165].

v' Gélose Hektoen

La gélose Hektoen est un milieu sélectif d’isolement des Salemonelles des bien que de
nombreuses bactéries & Gram négatif puissent se développer sur ce milieu. L’identification
d’entérobactéries pathogénes (les colonies bleues ou vertes) (annexe5) repose sur le non

utilisation des glucides présents dans le milieu [164].

v Gélose Chapman

Est un milieu au mannitol hypersalé (75g/l de chlorure de sodium), qui est sélectif permettant
la croissance des germes halophiles, figurent au premier rang les bactéries du genre

Staphylococcus [166].

e Mannitol (+) : les colonies pigmentées en jaunes(Annexe6).

e Mannitol (-) : les colonies reste rouge(Annexe7).
v" Gélose au sang frais

C’est un milieu d’isolement enrichi sur lequel les streptocoques se développent bien (gélose

nutritive ou gélose Columbia contenant 5-10% de sang) (annexe 8)[167].

v Gélose Sabouraud au chloramphénicol

La gélose de Sabouraud est un milieu permettant la croissance et 1’isolement des levures.

Dans le cas de prélevement fortement contaminés, il est préférable d’utiliser la gélose
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Sabouraud + Chloramphénicol, qui inhibe la croissance des bactéries Gram négatif et Gram
positif [167].

2.3.2. Observation macro/microscopique (des germes responsables)

2.3.2.1. Observation macroscopique
L’examen macroscopique permet de déterminer les caractéres phénotypiques des colonies
obtenues aprés culture sur les différentes géloses : la forme des colonies, la taille, aspect,

odeur, dimensions, pourtour, élévation, opacité, ainsi la croissance et la pigmentation des
colonies [167].

2.3.2.2. Observation microscopique.

v L’état frais
L’examen microscopique a I’état frais permet de voir la forme bactérienne, le mode de

groupement, ainsi que la mobilité [157].

v' Apreés coloration de Gram
C’est un examen direct permet de différencies entre les bactéries Gram (+) et Gram (-) sur la

base de différence de structure membranaire (paroi). Il est utilisé aussi pour apprécier la

présence et la morphologie des colonies (Annexe 9) [157].
2.3.3. Identification

L’identification de la bactérie est menée en fonction de la morphologie des colonies, et des

premiers caractéres biochimiques d’orientation, propres a chaque espece [157].

2.3.3.1. Tests préliminaires

v’ Test catalase

Certaines bactéries ont la faculté de dégrader le peroxyde d’hydrogene, en présence d’une
bactérie aérobie productrice de I’enzyme catalase. On observe a partir de peroxyde

d’hydrogéne une libération d’oxygene (figurel6).

Catalase (+) : dégagement des bulles de gaz dans 1’eau oxygénée ;

Catalase (-) : pas de dégagement gazeux [168].
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2HOz ————— P 2H:0 + 02 (gas hubbles)

catalase

Figure 16: test de la catalase [169].

v Test oxydase

Test de détection de 1’enzyme cytochrome oxydase chez les bactéries Gram négative qui
produisent cette enzyme qui réagit directement avec I’oxygéne (figurel?7), tels que

Pseudomonas [170].

Positive Négative

Figure 17: test oxydase [171].

v' Test coagulas

La coagulase est une enzyme capable de faire coaguler le plasma sanguin, et aussi est un des
critéres d’identification de staphylocoques en médecine humaine. La Coagulase (+) : si le

plasma coagule en moins de 24h, le germe posséde une coagulase [170].
2.3.3.2. Galerie biochimique

La galerie est un systéme standardisé pour 1’identification de bactéries, elle est composée
d’un nombre variable de microtubes (10 ou 20 le plus souvent), contenant des substrats

déshydratés qui permettent de réaliser des tests biochimiques [163].
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Ils détectent généralement une activité enzymatique, principalement liée a la fermentation
des glucides ou au catabolisme des protéines ou des acides aminés par les organismes

inoculés (annexel0).

2.3.4. Antibiogramme

2.3.4.1. Définition

L’antibiogramme consiste a déterminer la sensibilité et la résistance aux antibiotiques d’une

bactérie a I’origine d’un processus infectieux [172].

L'inoculum est préparé sous forme d’une suspension. L’ensemencement se fait sur gélose

Mueller Hinton. Les boites de Pétri sont incubées a 1’étuve a 37 °C [173].
2.3.4.2. Lecture

La Lecture de I’antibiogramme se fait apreés incubation, des zones d'inhibition de diamétres
variables apparaissent autour de quelques disques, les résultats sont comparés aux valeurs

critiques des tableaux du comité d’antibiogramme de la société frangaise [158].

e Sensible (S) : si le diametre d'inhibition est inférieur au diametre de la concentration

critique.
e Intermédiaire (I) : le diametre d'inhibition (correspondant a la CMI) supérieure au
diamétre de la concentration critique.
e Résistante (R) : si le diametre d'inhibition est compris entre les diamétres de
concentrations critiques.
2.3.4.3. Les antibiotiques testés
- Une aminopénicilline (amoxicilline 30 ug)
- Une carboxypénicilline (ticarcilline 75 pg)
- Une céphalosporine de premiere génération (céfalotine 30 ug)

- Une céphalosporine de deuxiéme génération (céfoxitine 30 pg)
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- L’association amoxicilline + acide clavulanique (20 pg + 10 ug)

- Deux céphalosporines de troisieme génération (céfotaxime 30 pg et ceftazidime 30 ug)
- Deux aminosides (gentamicine 15 pg et amikacine 30 pg)

- Une quinolone de premiére génération (acide nalidixique 30 pg)

- Une fluoroquinolone (ciprofloxacine 5ug)

-Une tétracycline (tétracycline 30 UI)

- Une polymyxine (colistine 50 ug)

- Le triméthoprime (5ug) +Un sulfamide (200 ug)

2.3.5. Détection des bactéries multi résistantes
2.3.5.1. Détection des BLSE

Les souches résistantes aux bétalactamines exemples chez les Entérobactéries (Escherichia
coli, Enterobacter cloaca, Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis) ont été identifiées
systématiquement sur I’antibiogramme détection phénotypique par le test de synergie entre un
disque central d’amoxicilline + acide clavulanique et des disques de bétalactamines
(céfotaxime, ceftazidime, céfépime et aztréonam). La présence de BLSE a été notée devant un

aspect en « bouchon de champagne» (figure 18) [174,175]

ceftazidime céfotaxime
d’amoxicilline + acide
clavulanique
ceftriaxone aztréonam

Figure 18 : Test de synergie positif.
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2.3.5.2. Détection de la meticillino-résistance

Pour détecter la méticillino-résistance, la méthode effectuée consiste a déposer un disque de
céfoxitine (30ug), sur une gélose Mueller Hinton ensemencée avec un inoculum lourd (10
UFC\ml) et incubée a 37°C. La lecture est effectuée aprés 48 heures d’incubation. Les
Staphylococcus aureus caractérisés par des CMI de la cefoxitine>4 mg/L, sont résistants a la
méticilline. La résistance a la méticilline, conduit & une résistance a toutes les
bétalactamines. Elle est déterminée par la présence d’un géne chromosomique (mecA) qui
code pour une PLP supplémentaire, la PLP 2a. Cette PLP additionnelle & moins d’affinité

pour les bétalactamines et en particulier pour la méticilline [176,177].
2.3.5.3. Résistance aux carbapénemes

Toute souche d’Entérobactérie  comme (P.aeroginosa,A.baumannii) possédant une
diminution de sensibilité a I’imipenéme (CMI >0,5 mg/L ou un diamétre d’inhibition < 25
mm; disques de 10 pg) comme suspecte d’entérobactérie productrice de carbapénémase. Pour
améliorer la sensibilité et la production de carbapénémase, on va tester la sensibilité aux

imipenémes [178].
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L’¢étude rétrospective de ce mémoire a été effectuée grace a des fiches d’exploitation,
préalablement établies de 1’unité microbiologie de 1’établissement publique
hospitalier, durant une période de plus que 3ans, allant du 01 janvier 2019 au 12

février 2022.L’étude est réalisée sur I’examen cytobactériologique des urines.
1. Répartition des ECBU réalisés durant la periode d*étude

Sur les résultats traités (1480 cas) , pendent I’année 2019 au 12 Février 2022 ;
298prélevements bactériologiques étaient positifs (présence des signes d’infection),
1080 prélevements bactériologiques étaient négatif (absence des signes d’infection),

et 102 prélevements sont contaminés (tableau03).

Tableau 03 : Répartition des ECBU réalisés durant la période d'étude (janvier 2019-
février 2022).

Cas globale Cas positif Cas négatif Cas contaminé
1480 298 1080 102
100% 20% 73% 7%

Ces statistiques sont présentées sous forme de pourcentage dans la figure 19. L’étude
épidémiologique des prélevements recus au laboratoire de bactériologie générale de
I’EPH montre que : La majorité des cas sont négatifs avec le pourcentage (73%),
suivie par (20%,) des cas sont positifs (culture positif, présence des germes) et (7%),

sont contaminés (culture non pure).
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M cas positif
M cas négatif

I cas contaminé

Figure 19 : Répartition des ECBU réalisés durant la période d'étude.
2. Caracteristique de la population étudiée

2.1. Etude des infections urinaires selon le sexe

Parmi 1es298 cas positifs , 185 cas ont été de patients de sexe féminin, et qui
représente (62%), et 113 cas ont été de patients de sexe masculin présentés par (38%)
(Tableau 04, figure20).

Tableau 04 :Répartition de I’infection urinaire selon le sexe.

Sexe Cas Pourcentage
Femme 185 62%
Homme 113 38%

B femme

B homme

Figure 20 : Répartition de I’infection urinaire selon le sexe.
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2.2. Etude de I’infection urinaire par rapport au service demandeur

Les infections urinaires documentées durant cette période provenaient principalement
des Patients interne et externe. Les nombres de cas dans chaque service de I’EPH sont
mentionnés ci-dessous. (Tableau 05), (figure21).

Tableau 05 : Répartition de 1'TU en fonction des services de I’EPH.

Services Nombre des cas Pourcentages
Medecine interne (MI): 58 20%
service homme
Meédecine interne (MI): 94 32%
service femme
Urgences 29 10%
Réanimation 37 12%
Pédiatrie 55 18%
Bloc opératoire 25 8%

W Médecine interne (MI):
service homme

W Médecine interne (MI):
service femme
B Urgences

H Réanimation

W Pédiatrie

m Bloc opératoire

Figure 21 : Répartition de I'lU en fonction des services de I’EPH.
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La répartition des résultats selon les services de hopital de ’EPH montre que : la
dominance des IU est dans les services suivants ; MI. Service femme (32%), MI.
service homme (20%), suivie par le service de pédiatrie (18%). les autres services
comme la réanimation (12%), urgences (10%) et bloc opératoire (8%), ont de faible

pourcentages.

2.3. Répartition des infections urinaires selon 1’age

Les résultats de I’examen cytobactériologiques sont présentés selon les tranches
d’ages différents. Les classes d’age étudiées sont de 1-15ans, 15-30ans et 30-50ans,
aussi la classe de plus de 65ans (Tableau 06, figure 22).

Tableau 06 : Répartition de I'U en fonction des tranches d’age.

Age Nombre des cas Pourcentages
1-15 ans 55 18 %
15-30ans 102 34%
30-50ans 91 31%
Plus de 65 ans 50 17%
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M 1-15ans
M 15-30ans
i 30-50ans

H plus de 65 ans

Figure 22: Répartition des infections urinaires selon 1’age.

Selon les résultats de I’examen cytobactériologiques, les tranches d’Age entrel5-
30ans et 30-50ans sont le plus demandeurs d’ECBU dans I’établissement public
hospitalier durant la période d’étude qui représente la classe d’adulte; Avec un

pourcentage de (34%), et (31%) respectivement.

La classe 1-15ans, qui représente la classe des enfants et le nourrissons, est la classe la
moins dominante (18%) ; ainsi la classe des gens de plus de 65 ans représente un

pourcentage de (17 %).
3. caracteres des bacteéries responsable sur I’infection urinaire
3.1. Etude selon les espéces bactériennes

Dans notre série plusieurs especes bactériennes ont été impliquées dans I’infection
urinaire. Dans I’ensemble des cultures positives, 298 souches ont été isolées et
identifiés chez les patients testées. Les résultats sont présentés dans tableau 07 et
figure 23.
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Tableau 07: répartition des IU selon les espéces bactériennes.

Souche Nombre des effectifs Pourcentage
Proteus mirabilis 28 10%
Escherichia coli 80 27%

Pseudomonas aeruginosa 20 7%

Enterococcus faecalis 19 6%
Salmonella sp. 9 3%
Acinetobacter baumannii 19 6%
Staphylococcus aureus 10 3%
Serratia sp. 07 2%
Streptococcus 04 1%
Citrobacter sp. 03 1%
Enterobactercloacae 40 14%
Enterobacter sp. 23 8%
Klebsiellapneumoniae 36 12%
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M Proteus mirabilis

M Escherichia coli

m Pseudomonas aeruginosa
M Enterococcusfaecalis

m Salmonellasp.

W Acinetobacterbaumannii
m Staphylococcus aureus

M Serratiasp.

Streptococcus

3% M Citobactersp
M Enterobactercloacae
Enterobactersp.

Klebsiellapneumoniae

Figure 23 : répartition des 1U selon les especes bactériennes.

Les souches d’Escherichia coli et Enterobacter cloacae représentent les bactéries les
plus dominantes responsables des infections urinaires avec pourcentage (27%) et
(14%) respectivement. De Plus, Klebsiella pneumoniae, et proteus mirabilis
représentent une dominance de (12%), et (10%) respectivement; suivie par,
Enterobacter sp (8%) et Pseudomonas aeruginosa (7%), tandis que les souches
d’Enterobacter faecalis et Acinetobacter baumanni (6%), et Staphylococcus aureus
et Salmonellasp. (3%), et Serratiasp. (2%). Les isolats de Citobactersp. et
Streptococcus représentent les plus faibles pourcentages (1%). En effet, il a été
remarqué que la plus part des espéces bactériennes identifiées appartiennent au

groupe des Entérobactéries.
3.2. Etude selon le GRAM

Les bactéries a Gram négatif ont dominé le profil des germes responsables de
I’infection urinaire. Elles représentent (85%) de la totalité des cas (figure24).Les

bactéries a Gram positif ont également été retrouvées chez 15% des cas.
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M gram positif

MW gram négatif

Figure 24 répartitions des especes bactériennes responsables des 1U selon le Gram.

3.3. Etude selon les groupes bacteriens

Les résultats de la répartition des infections urinaires selon les groupes bactériennes

sont présentés dans le (tableau 08 et figure 25) suivants.

Tableau 08: répartition des especes responsables des IU selon les groupes bactériens.

Groupes Pourcentage | Espéces Nombre | Pourcentage
76% Proteus mirabilis 28 9%
Escherichia coli 80 27%
Salmonella sp 09 3%
Serratia sp 07 2%
Klebsiellapneumoniae 36 12%
Citrobactersp. 03 1%
Entérobactéries
Enterobactercloacae 40 14%
Enterobactersp. 23 8%
13% Acinetobacterbaumannii 19 6%0
Bactéries non
fermentantes Pseudomonas 20 7%
aeruginosa
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11%

Cocci

Streptococcus 4 1%
Enterococcusfaecalis 19 6%
Staphylococcus aureus 10 3%

B Entérobactéries

M Bactéries non
férmentantes

Cocci

Figure 25 : répartition des germes responsables sur les 1U selon les groupes

bactériens.

Dans notre séric d’étude les résultats des groupes bactériens responsables des

infections urinaires montrent la prédominance des Entérobactéries qui forment

(76%) de I’ensemble des bactéries isolées. Les BGN (bacilles a Gram négatif) non

fermentaires constituent (13%) des bactéries isolées dans notre hopital. Et en fin les

cocci représentent le faible taux (11%) des bactéries isolées.

3.4 Etude selon le sexe et I’espéce bactérienne

Les résultats de la répartition des cas des infections urinaires selon les espéces

bactériennes vis-a-vis le sexe dans les services de I’hopital sont présentés dans la

(tableauQ9) et (Figure26).
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Tableau09 : répartition des espéeces bactériennes selon le sexe.

Espéces Nombre des cas Femmes | Nombre des cas Hommes
Escherichia coli 52 28
Klebsiella pneumoniae 21 15
Enterobacter cloacae 22 18
Proteus mirabilis 17 11
Citrobacte sp . 03 00
Acinetobacter baumannii 11 8
Pseudomonas aeruginosa 6 14
Staphylococcus aureus 8 02
Enterococcus faecalis 03 16
Streptococcus 03 01
Serratia sp. 07 00
Salmonellasp. 07 02
Enterobacter sp. 15 8
60 -
50 A
B hommes
B femmes

Figure26 : répartition des germes responsables des IU selon le sexe.
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D’apres les résultats obtenus, chez les femmes il a été remarqué une prédominance
d’Escherichia coli présenté par (52 cas), et d’Enterobacter cloacae (22cas), aussi
Klebsiella pneumoniae (21cas). Pour les autres souches en remarque que Proteus
mirabilis présenté par (17cas), Enterobacter sp.(15cas) et Acinetobacter baumannii
(11cas) , les isolats de Staphylococcus aureus représente (8cas), aussi (7cas) pour
Serratia sp. et Salmonella sp., (6cas) pour Pseudomonas aeruginosa , et finalement

(3cas) pour Enterococcus faecalis, et Streptococcus, et Citrobacte sp .

Chez I’homme les résultats obtenue montre la prédominance toujours d’
d’Escherichia coli (28cas), suit par Enterobacter cloacae (18cas), et Enterococcus
faecalis(16cas), (15 cas) et (14cas) pour Klebsiella pneumoniae et Pseudomonas
aeruginosa respectivement, les isolats de Proteus mirabilis représente (11lcas),

Acinetobacter baumannii est remarque par (8cas), et (2cas) pour Salmonella sp.

Un seul cas pour Streptococcus, et I’absence de quelque souche telle que Citrobacte

sp, et Serratia sp.).
3.5 Etude selon le service d’origine et I’espéce bactérienne

Les résultats de la répartition des cas de I’infection urinaires selon les services

d’origine de 1’hopital et I’espeéce bactérienne sont présentés ci-dessous (Figure27).
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Figure 27 : réparation des souches bactériennes selon les services de I’EPH.

D’apres cette figure, on a remarqué que toutes les souches isolées (de I’EPH) sont
présentées dans la majorité des services cités au paravent. Une prédominance (de
hauts pourcentages) des souches telle qu’Escherichia coli a été remarquée dans
quelques services, en 1’occurrence, les services de la médecine interne femme (32cas)

et homme (16cas) et la pediatrie (11cas), et pédiatrie (9cas).

Nous constatons que les patients de service Ml sexe féminin sont les plus confrontés
aux infections urinaires. Les souches qui touchent ce service sont par ordre de
dominance : Enterobacter sp (16cas), Enterobacter cloacae (14cas), Klebsiella
pneumoniae (10cas).

Les patients de service Ml Homme sont trés touchés par Escherichia coli (16cas), et

Enterobacter sp (10cas), K. pneumoniae et Enterobacter cloacae (9cas).Citrobacte sp.

Est uniqguement dans M1 service femme.
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4. Etude de I’antibiorésistance des germes uropathogénes

Cette partie de notre travail concerne 1’étude de la résistance des souches responsables
des infections urinaires aux principaux antibiotiques. Différents résultats
d’antibiogramme sont traités de chaque espéce bactérienne identifiée, tels que,
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae ,Acinetobacter baumannii, Staphylocoque
aureus, Pseudomonas aeruginosa et les Entérobacters (Figure28).

M Résistant

M sensible

Figure28 : répartition des souches selon 1’antibiogramme (sensibles et résistantes).

Parmi les 298 souches isolées (positives), 89 souches sont résistantes représentés par

(30%) a plusieurs antibiotiques selon 1’antibiogramme réalis¢ au laboratoire de

bactériologie. 209 souches sont sensible (70%).
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4.1. Profil de résistance d’Escherichia coli

L’analyse du spectre de sensibilité et de résistance de cette souche de bactéries aux

antibiotiques testés est représentée dans la figure29 ci-dessous.
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Figure 29 : Profil de sensibilité aux principaux antibiotiques des isolats d'Esherichia

coli.

La profile de résistance montre que Esherichia coli est résistante a (100%), pour
amoxicilline +ac.clavulanique. Des taux élevés de résistance ont été observés touchant
principalement : I’ampicilline (90%), et ciprofloxacine (85%), tandis que cefotaxime
(70%), et ceftazidime (61%), et en fin cefixime (58%).

Pour les autres antibiotiques une haute sensibilité est remarquée surtout pour
vancomycine (95%), aussi pour fosfomycine (93%), et polymyxine B colistin (91%)
triméthoprime et sulfamide (90%), Gentamicine (80%), tobramycine (78%), et

chloromphenicol (75%).

Pour le reste des antibiotiques le taux de sensibilité varie selon I’antibiotique :

amikacine (63%), ticracilline et cefazoline (60%).
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4.2 Profil de résistance de Klebsiella pneumoniae

Le profil épidémiologique de la sensibilité de Klebsiella pneumoniae est présenté

dans la figure 30.
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Figure 30 : Profil de sensibilité aux principaux antibiotiques des isolats de Klebsiella

pneumoniae.

Les souches de Klebsiella pneumoniae sont généralement résistants avec des taux
élevé au ceftazidim (94%), et I’amoxicillin (90%), et cefixime (73%),aussi des taux
de résistance remarquable avec ciprofloxacine (60%), et chloromphenicol (58%),et

(57%) avec acide nalidixique et en fin (55%) pour trim +ac sulfamid .

L’analyse du spectre de sensibilité cette souche de bactéries aux antibiotiques testés
montre une sensibilité aux piperacillin (94%), et polymixine b colistin (91%), au
cefotaxime (90%), imipenem (85%), tandis que amikacin (82%) et tobramycine
(81%), et fosfomycine (80%).

La sensibilité est varie entre (75% ,60%) avec gentamicin, cefazoline et amox +ac clv.
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4.3. Profil de résistance de I’Acinetobacter bhaumanii

L’antibiogramme réalis¢ pour Acinetobacter baumaniimontre des résultats suivants
(figure 31).
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Figure 31 : Profil de sensibilité aux principaux antibiotiques des isolats de

I’Acinetobacter baumanii.

Le profil épidémiologique de la résistance aux antibiotiques de la souche
d’Acinetobacter baumanii représente une résistance a (100%) avec I’amoxicillin, et
une résistance tres importante vis-a-vis la majorité des antibiotiques testés. Elle atteint
(99%) avec cefixime , et (98%) avec amoxicilline + acide clavulanique. De plus, la
résistance a d’autres antibiotiques arrive a de hauts pourcentages tels que : oxacilline

(97%), rifampicine (96%) et norfloxacine (95%) et en fin gentamycine (90%).

La résistance aux reste des antibiotiques testés représente des taux ainsi élevés dont :
imipeneme et cefotaxime (85%), et piperacilline (80%).La résistance avec

fosfomycine et ticarcillin +ac clv et chloromphenicol est varie entre (74% et 60%).

Le spectre de sensibilité chez ces souches montre que : A.baumannii est sensible
uniquement au polymixin B colistin (91%) et Amikacin (78%), tobramycine (70%),

et en fin ciprofloxacine(55%).
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4.4. Profil de résistance de Pseudomans aeroginosa

L’¢tude de la sensibilité aux antibiotiques de différentes souches de Pseudomans

aeroginosa est présentée dans la figure suivante (figure 32).
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Figure 32 : Profil de sensibilité aux principaux antibiotiques des isolats de
Pseudomans aeroginosa.

Les souches de Pseudomans aeroginosa isolées présentent des taux de résistance

important (100%) vis-a- vis I’amoxicilline et cefixime.

Ainsi que, ces souches sont résistantes aux amoxicilline + acide clavulanique
(98%),triméthomprime +sulfamide (90%), ticracilline + acide clavulanique (90%) et

gentamycine (80%) .

Pour I’antibiotique polymixine B colistine, Pseudomans aeroginosa présente un taux
de sensibilité a (100%). En effet, elles présentent une sensibilité pour les aminosides
(amikacine 85%) et imipénéme avec un taux de pourcentage (80%), et ceftazidim
(79%), aux Ciproflicacne(68%), pipéracilline(65%), et pour fosfomycine
,tobramycine , ticarcilline la résistance est entre 60% et 55%.
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4.5. Profil de résistance de Staphylococcus aureus

Les souches de Staphylococcus aureusont été testés vis-a-vis plusieurs antibiotiques,

les résultats sont figuré ci-dessous (Figure33).
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Figure 33 : Profil de sensibilité aux principaux antibiotiques des isolats de

Staphylococcus aureus.

Les souches de Staphylococcus isolées présentent des taux de résistance qui arrivent
a (100%) aux antibiotiques suivants :tiracilline +ac clavulanique et pénicilline G,
Tandis qu’elles aux oxacilline (89%), amikacine (77%), et clindamycine (75%), et
en fin ceftoxitine (72%).

Les isolats de Staphylococcus aureus testés sont sensibles a (98%) pour voncomycine,

fosfomycine a (90%), levofloxacin (88%) et pour tétraciclline (77%).

Une sensibilité de (70%) pour rifampicine et erythromycine, gentamycine, et en fin

(60%) pour fluoroquinolones.
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4.6. Profil de résistance antibiotique de I’Enterobactercloacae

Les différents tests de la sensibilité de souche trés fréquente dans les infections

urinaire [’Enterobacter cloacae sont montrés dans la figure34.
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Figure34 : Profil de sensibilité aux principaux antibiotiques des isolats de

I’Enterobacter cloacae

Cette souche est majoritairement résistante a plusieurs antibiotiques telle que
amoxicilline (100%) et ac oxolinique (90%),ampicilline(83%), aussi pour gentamicin
et cfalotine (80%) , cefatixime (75%), Enterobacter cloacae est résistant au
polymyxine b colistin et imipenem (70%) , et en fin amoxicilline et ac clv et

tobramycine résistante avec (69%) et (55%) respectivement.

Les souches d’Enterobacter cloacae sont généralement sensible totalement au

chloromphenicol (100%) aussi avec ticarcillin +ac clv (80%) et amikacine (55%).
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5. Bactéries multi résistantes (BMR)

Les bactéries multi résistants sont détecter par plusieurs méthodes au laboratoire pour
la fin déterminer et choisi 1’antibiothérapie spécial utilisé .Les types de BMR citées
dans cette étude sont les bactéries productrice des BLSE, et Entérobactéries résistant
au C3G, et les Staphylococcus aureus résistant a la méthcilline (SARM), et les
bactéries  résistantes & I’imipenéme (Pseudomans aeroginosa, acinetobecter

baumannii).
5.1. Répartition des BMR isolées selon les services d’EPH

La prévalence des BMR isolées dans les différents services de 1’hopital EPH est

présentée dans la figure 35.
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Figure 35 : répartitions des BMR selon les services de 1’hopital.

Les résultats de la répartition des BMR selon les services de I’EPH montrent que les
plus hauts pourcentage se trouvent dans le service MI femme (24%) suivie par les
services de réanimation (17%) de pédiatrie (16%), de service Ml homme (14%), les

urgences(12%) ,et en fin ,au bloc opératoire(9%).
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5.2.Evolution des BMR a ’EPH durant la période d’étude

La répartition des bactéries multi résistante durant la période d’étude entre 2019 et

février 2022 est mentionnée dans la figure36 ci-dessous.
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Figure 36 : évolution des BMR durant la période d’étude.

D’apreés la courbe de 1’évolution des BMR, il a été remarqué qu’entre 1’année 2019-
2020 le nombre des BMR arrivent a de faibles pourcentages (15%). A partir de
I’année 2021 et durant une année le nombre des BMR atteint son pic (39%) ;
cependant ce nombre des BMR a été diminué vers la fin de la période d’étude (février
2022) (26%).
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5.3. Répartition des Entérobactéries résistantes aux antibiotiques

On s’intéresse dans cette partie par les le groupe des entérobactéries comme c’est le
groupe le plus important présenté dans I’EPH. Le tableau 10 et la figure 37 suivants
présentent les Entérobactéries « multi-résistantes », en 1’occurrence, Escherichia coli,
Enterobacter cloacae, Klebsiella pneumoniae et d’autre entérobactéries (comme

Proteus mirabilis, Salmonella sp. et Citobacter sp.).

TableaulO : Répartition des Entérobactéries multi-résistantes.

Les bactéries Nombre Pourcentage
Escherichia coli 32 45%
Enterobactercloacae 18 25%
Klebsiellapneumoniae 9 13%
Les autre Entérobactéries 12 17%
B Escherichia coli B Enterobactercloacae
Klebsiellapneumoniae M Les autres Entérobactéries

Figure 37 : répartition des BMR de groupe des Entérobactéries.
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Permet les 89 cas des BMR isolé 71 sont des Entérobactéries représenté par
Escherichia coli 32souches (45%), Enterobacter cloacae 18souches (25%), et les
autres Entérobactéries sont présentés par (17%) des BMR, Klebsiella pneumoniae

représente 9souches (13%).
5.4. Répartition des souches productrices de BLSE dans ’EPH

D’apres les résultats ci-dessous, (Figure38), la frequence des souches productrice des
BLSE représente 68% de la totalité des souches; alors que, les bactéries qui ne

produisent pas les BLSE représentent que 32%.

W BLSE +
W BLSE -

Figure38 : répartition des bactéries productrice des BLSE.
5.5. Répartition des Entérobactéries productrice de BLSE

Les Entérobactéries productrices de BLSE, sont les bactéries les plus fréquemment
isolées dans les services étudiés. Elles sont essentiellement représentées par les
souches suivantes (tableaull) et (figure39): Escherichia coli (46%), Proteus mirabilis

(23%), Klebsiella pneumoniae (17%), Enterobacter cloacae(14%).
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Tableau 11 : Répartition des Entérobactéries productrice de BLSE (EBLSE).

EBLSE Nombre Pourcentage
Escherichiacoli 22 46%
Enterobactercloacae 11 23%
Klebsiellapneumoniae 7 17%
Proteus mirabilis 8 14%
Les autres 00 00
entérobactéries

m Escherichiacoli

W Enterobactercloacae

1 Klebsiellapneumoniae M Proteus mirabilis

Figure 39: répartition des BLSE.
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5.6. Taux des autres BMR selon la nature des espéces bactériennes

Parmi les BMR, il a été remarqué que (62%) de souches qui produisent les BLSE
sont ainsi resistante a la céphalosporine de 3eme génération. De plus, on a remarqué
que plusieurs souches sont résistantes au imipeneme par la production des
carbapénémase dont, A.baumannii (20%) ,et en détecte aussi les SARM(S. aureus
résistant a la méticilline) (13%) , P.aeroginosa (5%) (Tableau 12 et figure40).

Tableaul? : taux des BMR selon ’espéce.

Les bactéries Nombres Pourcentage
Entérobactéries résistant au 48 62%
C3G
P.aeroginosa RI 4 5%
A. bumannii RI 16 20%
SARM 10 13%

B Entérobactéries résistant
au C3G

M P.aeroginosa RI

A.bumannii RI

[ | SARM

Figure 40: Taux des BMR selon la nature des especes bactériennes.
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Les infections urinaires varient selon plusieurs criteres ; les pays, les hépitaux ou les services
et restent influencer par différents facteurs de risque. Notre étude porte sur 1’ensemble des
bactéries isolées des prélévements d’urines recus au niveau du laboratoire de Bactériologie de
I’établissement public hospitalier houarai boumadyne. Cette étude se considere comme une

premiére dans I’EPH.

o Parmi les ECBU qui sont parvenus dans le laboratoire de bactériologie durant la
période concernée (2019/2022), le taux de cas positifs des ECBU examinés, était comme
suits ; Sur 1480 cas : 298 sont positifs, 1080 sont négatifs et 102 sont contaminés. Ces valeurs
sont exprimées par les taux suivants (20%),(73%),(7%),respectivement. Nos résultats sont,
d’une part, supérieurs a ceux qui sont rapportés par une étude réalisée par
Mola,Fahimatou(2016) a I'hépital militaire Mohamed V de Rabat,d’ou le taux de cas positifs
est égal a 10,1%[179]. D’autre part, ils sont inférieurs aux résultats de Hounane ,Touiti qui
ont trouvé (32%) [180].

o La prévalence des souches, responsables de I’'IU, isolées de ’EPH, sont étudiées
selon plusieurs paramétres: sexe, Age, service, les espéces bactériennes et
P’antibiorésistance.

o D’apres résultats répartis selon le sexe de la population étudiée, montrent que 185
ECBU ont été de patients de sexe féminin (62%) et 113 ECBU ont été de patients de sexe
masculin (38%). Nous remarquons une prédominance féminine dans les infections du tractus
urinaire, qui peut étre généralement surtout di a 1’anatomie de ’appareil urinaire féminin,
uretre féminin court par rapport a ’urétre masculin. Ces résultats sont proches a ceux de

Zouhair (2016), qui a trouveé les résultats suivants : (44%) hommes et (56%) femmes [181].

Cette prédominance féminine est, ainsi, confirmée par d’autres travaux comme ceux réalisés
en France. Malmartel(2014) a retrouvé une fréquence d’IU de (81%) chez les femmes
[182].Aussi, pendent 1’étude bactériologique et phénotypes de résistance des germes
responsables d'infections urinaires dans le CHU de Tunis,ils trouvent que la majorité des 1U

touchaient surtout les femmes (sex-ratio F/H = 3,15) [183]

o Selon les résultats de 1’examen cytobactériologiques les tranchesd’age de 15-30 ans
et de 30-50ans, sont les plus demandeurs d’ECBU, avec un pourcentage de (34%) et (31%),
respectivement.Les facteurs favorisant 1’infection urinaire chez 1’adulte sont la grossesse, le
diabéete non équilibré et/ou compliqué, les troubles du comportement mictionnel (rétention des

mictions),et une anomalie des voies urinaires [184].
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Nos résultatssont confirmés par les résultats obtenus par Loumingoul et al.(2020) dans CHU
de Brazzaville, Congo, qui ont trouvéune dominance de la classe 25-40 ans par (43,6%)[185].

o Dans le méme contexte, la prévalence de la résistance des bactéries aux antibiotiques
selon lesservicesd’hopital de I’EPH, montre une dominance de service médecine interne
(MI) service femme (32%), suivi par le service homme (20%). Les autres services sont
classés dans cet ordre : service pédiatrie (18%) réanimation (12%), urgences (10%) et bloc
opératoire (8%). La préedominance de service MI des femmes est confirmé, d’une part, par la
répartition majeure de sexe féminin dans I’hopital, et d’autre part, parce que le service (MI)
posséde un grand nombre de patients qui ont été hospitalisés.Ces derniers sont admis pour de

longues durées qui favorisent la prolifération des germes surtout en manque d’hygiéne.

Dans d’autres études, Maleb et al. (2019) trouvent un taux élevé en urgence (59,75 %), dans
un travail réalisé au laboratoire de microbiologie, Centre hospitalier universitaire Mohammed
VI d'Oujda, Maroc[186]. En pédiatrie, I’infection sévére chez I’enfant est causé par le
manques de mesures des préventions et d’hygiéne chez les nourrissons [187].La pédiatrie
inclus les néonatals, les nourrissons et les enfants de sexe masculin qui peut étre non
circoncis [188].Les enfants qui souffrent d’IU présentent cependant en général diverses
anomalies structurelles de 1’appareil urinaire qui les rendent plus sensibles aux infections
urinaires[189]. Nos résultats sont prochesaux valeurs obtenues par Cisse(2014), a I’Hopital
Geénéral de Port-Bouét Abidjan Coéte d’Ivoire, ou le taux d’IUétait 10,89% [190]. En
réanimation les 1U représentent (12%). Elles se résument presque exclusivement sur 1’usage
des sondes urinaires et dispositifs auxquels les patients sont exposes pendant la presque

totalité de leur séjour [191].

o Les résultats de notre étude montrent que les bactéries & Gram négatif ont dominé le
profil des germes responsables de I’infection urinaire. Elles représentent (85%) de la
totalité des cas. Les Bactéries a Gram positif ont seulement été retrouvées chez (15%) des cas.
Les mémes données sont affichées par une étude faite a [I'hdpital Laquintinie de
Douala(Cameroun) [192]. Bindaet al.(1990), trouvent dansune étude rétrospective queles
germes a Gram négatif sont les plus couramment rencontrés[193].De méme, dans une autre
étude réalisée a rabat ils ont trouvé que les bactéries prédominantes étaient les entérobactéries
[194].
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Dans notre étude, les Entérobactéries forment (76%) de ’ensemble des bactéries isolées.
Les BGN non fermentaires ne constituent que (13%) des bactéries isolées, suivies par les
cocci (11%). La prédominance des Entérobactéries dans 1’infection urinaire est confirmée par
I’étude de Brahimi(2013), au cour de I’étude de la sensibilité aux antibiotiques des
entérobactéries isolées d’infections urinaire au Rabat, Maroc ou la fréquence des
Entérobactéries était (97,72%) [195].

Escherichia colireprésente, la bactérie la plus dominante responsable des infections urinaires
avec un pourcentage de ( 27%). Notre valeurest proche au résultat obtenu par Ramilitiana et
al. (2014) (44,8%) [196].D’apres la littérature, la dominance d’Escherichia coli uropathogéne
est trés fréquente. Il infecte le tractus urinaire a travers une série de mécanismes comme les
adhésines spécialisés, capables de lier la bactérie a 1’épithélium urinaire et d’empécher son
élimination par les vidanges vésicales, le biofilm, et I'aversion de 1"'h6te[197].De plus, il est
intéressant de signalé que cette souche est la plus dominante de la flore intestinale, et donc un
mauvais nettoyage de la partie intime peut facilement provoquer I’entrée de la bactérie dans la

vessie [198].

Pour les autres isolats, en I"occurrence, Enterobacter cloacae(14%),Klebsiella pneumoniae
(12%),Proteus  mirabilis  (10%),Enterobacter sp.(8%),Pseudomonas aeruginosa(7%),
Enterococcus faecalis et Acinetobacter baumannii (6%) Salmonella sp.et Staphylococcus
aureus (3%) sont, aussi, détectés par Talibi(2008). Ses résultats étaient comme suits, E. coli
(45,8%), Klebseilla(22.2%), Staphylocoque (6,8%), Enterobacter(5,2%), et Pseudomonas
(4,9%) [199].

o D’aprés 1’étude de la relation entre sexe et especes bactériennes,on remarquechez
les femmes une prédominance d’Escherichia coli présenté par (52cas) ;ainsi d’Enterobacter
cloacae(22cas), et Klebsiella pneumoniae(21cas).Ces résultats sont expliqués par la
répartition de la majorité des souches qui appartiennent au Gram négatif et au groupes des
Entérobactéries. la dominance de ces souches chez les femmes est confirmé par 1’étude de
Kahindo Kangitsi et el. (2019) au Congo qui trouve la prévalence des bactéries Gram négatif
(80,7%) et les Entérobacteéries (80,7%) [200].

o Les résultats de 1’étude de la relation de souches et services de 1’hopital,
révélentune prédominance de la souche Escherichia coli dans plusieurs services de I’EPH. les

services concernés sont la médecine interne femme (32cas), MI. homme (16cas) et en
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pédiatrie (11cas). Cette prédominance est toujours due a la dominance de groupe des

entérobactériesdans I’EPH.

o Le taux de résistance des souches isolées(EPH) aux antibiotiques est de
(30%).C’est une valeur non négligeable qui due a I’utilisation massive et non contrélée des

antibiotiques dans nos structures sanitaires, mais aussi par I’automédication.

-E. coliestrésistant a (100%), a la amoxicilline +ac.clavulanique. Des taux élevés de résistance
ont été observés touchant principalement: I’ampicilline (90%), ciprofloxacine (85%),
cefotaxime (70%), ceftazidime (61%), et cefixime(58%). Ces résultats sont également proches
aux résultats de GonsuKamgaet al.(2014), et qui ont trouvés: cefotaxime (69,9%),

I’amoxicilline + acide clavulanique (84,5%) [201].

E. coli est caractérisé par une aptitude particuliere a acquérir des mécanismes de résistances a
des potentiels actifs [202].Les taux élevés de résistance justifient la nécessité de bien

déterminer le phénotype de résistance aux béta-lactamines [203].

-Les souches de Klebsiella pneumoniaesont résistants avec des taux élevés au ceftazidim
(94%), I’amoxicilline (90%), et cefixime (73%) ; aussi des taux de résistance remarquable
avec ciprofloxacine (60%), chloromphenicol (58%),acide nalidixique (57%) et
triméthomprime +ac sulfamid(55%) . Nos résultats sont également proches a ceux obtenus
par Abid et al.(2007),d’ou il ont trouvé : L’amoxicilline (100%), trim +acsulfamid(67%),
ceftazidim(63%), chloromphenicol(60%)[204]. Klebsiella Pneumoniae est une Entérobactérie
saprophyte et commensale de tube digestif chez I’homme [205].Elle possede plusieurs
mécanismes de résistance telle que I’augmentation de 1’efflux. Ces souches sont aussi
résistantes par la production des mutations chromosomiques ou par échange de plasmides
[206,207]. Soit, par la production de cette bactérie d’une - lactamase de classe A de nature
chromosomique [208].Klebsiella Pneumoniaea la capacit¢é de produire  1’enzyme

carbapénémases [209].
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-Le profil de la résistance aux antibiotiques de la souche d’Acinetobacter baumaniireprésente
une résistance a (100%) avec 1’amoxicillin ,de méme, une résistance tres importante vis-a-vis
la majorité des antibiotiques testés. Elle atteint (99%) avec cefixime et (98%) avec
amoxicilline + acide clavulanique, ainsi a 1’oxacilline (97%), rifampicine (96%) |,
norfloxacine (95%) gentamycine (90%), imipeneme et cefotaxime (85%),et piperacilline
(80%).Nos résultats sont supérieurs a ceux d’une étude réalisée a Rabat, qui rapporte des taux
de résistance de 80% a la céftazidime, 87,5% a la cefépime, 70% a I’'imipéneéme, et 80% a la

piperacilline[210].

La résistance d’A. baumanii revient a la production d'une céphalosporinase a large spectre de
type Ampc. , et la production d’un systeme d’efflux actif AdelJK[211,212]..Les
carbapénémes sont les antibiotiques de référence les plus utilisés dans le traitement des
infections & A. baumannii et ce avant I’émergence, de la résistance a I’imipenéme. Cette
résistance est liée principalement a la production d’oxacillinases ayant une activité

carbapénemase [213].

-Les souches de Pseudomans aeroginosa isolées présentent des taux de résistance importants
(100%) vis-a- vis I’amoxicilline et cefixime.Ainsi que, ces souches sont résistantes aux

amoxicilline+ ac. clavulanique (98%),triméthomprime +sulfamide(90%).

Nos résultats sont majoritairement proches a 1’étude réalisée par Jeannotet Plésia(2005), d’ou
ils ont trouvé les résultats suivants : cefixime(89%), 1’amoxicilline(70%),amoxicilline+ ac.
Clavulanique(63%)[214].Dans le rapport de European antimicrobial resistance surveillance
system (EARSS) (2008), ils ont déclaré que les souches multirésistantes (y compris PAMR)
(17 %des isolats décrites)résistent aux pipéracilline + tazobactam, céphalosporines a large

spectre, carbapénémes, aminosides, fluoroquinolones[212].

L’acquisition de résistances aux [B-lactamines chez PAMR(Pseudomans aeroginosa multi
résistance) résulte de mutations entrainant une surproduction de la céphalosporinase
constitutive  AmpC .La resistance aux aminosides , liée a lacquisition d'enzymes
modificatrices ou de méthylases et parfois d'une surexpression de pompes, est essentiellement
liée a des mutations dans la sous-unitéGyrAde I'ADN gyrase [215].
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-Les souches de Staphylococcus isolées présentent des taux de résistance qui arrivent a
(100%) aux tiracilline +ac clavulanique et pénicilline G, Tandis qu’elles atteignent avec
oxacilline (89%), amikacine (77%), clindamycine (75%), et ceftoxitine (72%).Ceci peut étre
expliqué par le développement d’une résistance croisée entre les pénicillines M (ex.
oxacilline) et les autres B-lactamines par la production d'une protéine, la PLP2a, liant les
pénicillines (PLP) et ayant une faible affinité pour ces composés. Autre probabilité de
résistance est par la production des pompes d’efflux comme les pompes MFS comme NorA
ou QacA [216]. Nos résultats sont proches aux valeurs de Quentin et al. (2001) qui ont
trouvéles résultats suivants : pénicilline G (90%), oxacilline (50%), ,amikacine (
21%)[217].D’autre part les résultats de Akoua-Koffiet al. (2004) signalent que ces souches

sont aussi résistantes au aminosides (77,6 %) et fluoroquinolones (34,1 % ) [218].

-Enterobacter cloacaeest résistant a plusieurs antibiotiques tels quel’ amoxicilline (100%),
ac.oxolinique (90%),ampicilline(83%), gentamicine et cfalotine (80%) , cefatixime (75%),
polymyxine B colistin et imipenem (70%), amoxicilline et acide clavulanique (69%) et
tobramycine (55%).Cette résistance est duea la hyperproduction de la céphalosporinase
(AmpC) chromosomique et/ou par acquisition de geénes codant pour des [B-lactamases a
spectre etendu (BLSE) 57. Ca peut étre ainsi par une diminution de perméabilité, due a une

baisse de production d'une porine [219].

La fréquence des souches productrices des BLSE représente (68%) de la totalités des souches.
les Entérobactéries productrices de BLSE sont les bactéries les plus fréquemment isolées
dans les services étudiés et sont essentiellement représentées par les souches suivantes:
Escherichia coli (44%),Proteus mirabilis (22%),Klebsiella pneumoniae (18%), Enterobacter

cloacae(16%).
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Les EBLSE sont a lorigine d'infections potentiellement sévéres et de prescriptions
d'antibiotiques a large spectre bactérien. [220]. Nos résultats sont proches aux résultats de
Onwuezobe et Orok(2015), dont ils ont déterminé la prévalence des producteurs de BLSE
chez les femmes enceintes en consultation clinique prénatalesa I'hépital Saint Luke, Anua,
Uyo , Nigeria. Les résultats de ce travail sont comme suits : Escherichia coli (46%) suivi par
Enterobacter sp.(22%) et Proteus mirabilis (17%) et Klebsiella pneumonia (14%), et [221].
La prévalence des EBLSE responsable des infection urinaires est confirmé par 1’étude de
Guilletet al.(2010) ,qui trouvent la prédominance des EBLSE surtout pour Escherichia
coli et Klebsiella pneumoniae (59,% et 21,1 %). [222].

o) Parmi les bactéries multi résistantes isolées de I’EPH, (62%) de souches
productrices de BLSE sont géneralement résistantes a la céphalosporine de 3 génération
[223]. En plus de ce résultat, on a peut détecter les souches résistantes au imipenem par la
production des carbapénémase, en ’occurrence: A.baumannii(20%) , les SARM(S. aureus
résistant a la méticilline) (13%) ,et P.aeroginosa(5%).La résistance a la méticilline, conduit
a une résistance a toutes les bétalactamines. Elle est déterminée par la présence d’un gene
chromosomique (mecA) qui code pour une PLP supplémentaire, la PLP 2a. Cette PLP
additionnelle a moins d’affinité pour les bétalactamines et en particulier pour la méticilline ;
c’est la raison pour laquelle les souches méti-R sont également résistantes a toutes les
bétalactamines [224,225].
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Les infections de 1’appareil urinaire restent parmi les problémes les plus fréquents
dans le monde. Elles occupent une place de choix en pathologie générale par leur

fréquence chez les deux sexes et a tout age.

Notre étude est une étude rétrospective sur le profile épidémiologique des infections
urinaires, dans I’unité de microbiologie de 1’hOpital houari Boumediene (EPH). Elle
permit d’avoir une idée sur la prévalence et les taux de résistance aux antibiotiques,
des principales bactéries impliquées dans les infections urinaires, dans la région de
Chelghoum laid, Mila.

-Les infections urinaires présentent (20%) des cas dans notre hopital durant la période
d’étude (2019/2022).il en ressort que les pourcentages des cas positifs aux 1U, les plus
élevés (34%et 31%), sont constatés avec la tranche d’age adulte (entre15-30ans et 30-
50ans).

-Les femmes sont les plus exposées aux infections urinaires (62%) par rapport aux
hommes (38%).

-Les services les plus touchés par I’'IU sont : service M1 femme (32%), service Ml
homme (20%), et service de pédiatrie (18%).

-’ECBU a démontré une prédominance des bactéries a Gram négatif (85%), dont le
groupe bactérien des Entérobactéries forment (76%), de I’ensemble des bactéries
isolées, présenté essentiellement par E. coli (27%), et Enterobacter cloacae (14%).
Il sera intéressant de signaler que ces derniers sont aussi les plus dominants chez les
deux sexes femmes et hommes et sont isolés dans la plupart des services

hospitaliers.

-D'aprés ’analyse des résultats de 1’antibiogramme des souches obtenues dans notre
établissement, le niveau de résistance des isolats arrive a 30%. Les souches les plus
résistantes sont Acinetobacter baumanii et Enterobacter cloacae. Elles résistent en
hauts pourcentages a la plupart des familles des antibiotiques testés, telles que les

bétalactamines et les céphalosporines, polymixine, et aux quinolones.

-Les Entérobactéries productrices de BLSE (mut résistantes), sont les bactéries les
plus fréquemment isolées dans les services étudiés. Elles sont dominantes par
Escherichia coli (46%), d’une part. d’autre part, on trouve d’autres souches
multirésistantes comme Enterobacter cloacae (23%), (résistante au céphalosporine
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3G), A.baumanii (résistant a ’imipenéme) (20%0),et SARM(S. aureus résistant a
la méticilline) (13%b).

En fin, Cette étude nous a aidé a montrer que les infections urinaires (par les souches
citées ci-dessus) sont trés fréquentes a I’EPH, Chelghoum Laid, surtout chez les
femmes. Actuellement, nous disposons de peu de moyens pour lutter contre le
développement de résistances bactériennes aux antibiotiques d’ou la nécessité de
diminuer les prescriptions inutiles d’antibiotiques en médecine, diminuer 1’utilisation
précoce d’antibiotiques a spectre étroit et identifier le germe causal et sa sensibilité a
I’'un des antibiotiques a spectre étroit utilisés, avant méme de commencer le

traitement.

Il se reste de dire, finalement, que le meilleur moyen pour faire face a ce probléme est
d’appliquer les mesures de prévention et protection contre la prolifération

bactérienne et la prévalence des souches résistantes aux antibiotiques.
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Annexe 01 : Fiche de renseignement du patient.




Annexe 02 : Cristaux urinaires.

Cristaux d’oxalate Cristaux Cristaux de
de calcium d'acide urique struvite cysting

Annexe 03 : Cylindres urinaires.

Cyirdes hydine | Cylndre loucosytan Cyindre grassei




Annexe 04 : Escherichia coli sur gélose Mac Conkey
Colonies lactose +, 24h a 37°C

Annexe 05 : Shigella flexneri (colonies vertes) et Escherichia coli
(colonies orange) sur gélose Hektoen, 24h a 37°C




Compositions des milieu hektoen

Gélose hektoen -Peptonepepsique de viande......15g -Extrait de

viande..........ovveeee 3g -Extrait de levure..........cccvve.e. 3g -
Lactose...cccevvnnnriiieiiiinnnnnnn 12g -
Salicine.....cooeeeviiiinniiiiinnnnnns 2g -

Saccharose........ccccevviinnnnns 12g -Chlorure de
sodium................ Sg -Sels biliaires.......cccceeuvennenn... 4g -Bleu de
Bromothymol........ 0.064¢g -Fuchsine acide.................. 0.1g -
AGar...ccvviiiiiiiinniiiinnnienans 18g pH=7.4

Annexe 06 : Culture de Staphylococcus aureus Fermentation du
mannitol, 24h a 37°C




Annexe 07 : Culture de Staphylococcus epidermidis Pas de
fermentation du mannitol, 24h a 37°C

Annexe 08 : Hémolyse B, Culture de Streptocoque A sur gélose au
sang, 24h a 37°C en atmosphere enrichie en CO>




composition de milieu gélose au sang
G¢élose au sang frais Pour un litre d’eau distillée :
-Peptone de viande................ 10g
-Peptone de caséine................. S5¢
-Extrait de levure.......cccceeeeeee. 3g
-Chlorure de sodium................ Sg
Y. N2 ) NN 18¢
-Sang de mouton................ 50 ml pH=6.9

Annexe 09 : Coloration de gram
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Annexe 10 : Galerie biochimique
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Résumé

Ce travail a pour objectif d’étudier le profil épidémiologique des infections urinaires dans
I’EPH - houari Boumediene, (Mila). Une étude rétrospective 2019/2022 est réalisée sur les
ECBU des patients au niveau des services de 1’hopital. Elle nous a permis de collecter 13
souches bactériennes différentes, dont les principales especes appartiennent majoritairement
au groupe des Entérobactéries. Les souches Escherichia coli et Enterobacter cloacae sont les
plus remarquées (27%) et (14%), respectivement. Le nombre des IU trouvées chez les femmes
(62%) est plus élevé que les hommes. Ainsi les tranche d’age les plus touchées sont entrel5-
30ans (32%), et 30-50ans (31%). De plus, il a été signalé que ces IU dominent le service de
la MI. femmes (32%), et MI. homme (20%).

La résistance et la mutirésistance de ces germes (responsables des IU) ont été étudiées. Les
profils de résistances les plus remarqués sont ceux d’E.coli, Acinetobacter baumanii et
Enterobacter cloacae. lIs résistent a la plus part des antibiotiques testés. Parmi ces bactéries
isolées on a pu noter les BLSE (essentiellement E. coli (46%)), Enterobacter cloacae (23%),
A. baumanii résistant a I’imipenéme (20%), et les SARM (S. aureus résistant a la méticilline)
(13%).

Mots clés : profil épidémiologique, établissement public hospitalier, infections urinaires,
antibiorésistance, ECBU.



Abstract

This work aims to study the epidemiological profile of urinary tract infections in EPH - houari
boumadyen, (Mila). A retrospective study 2019/2022 is carried out on the ECBU of patients
at the level of the hospital services. Allowed us to collect 13 different bacterial strains, whose
main species belong mainly to the group of Enterobacteriaceae. The strains Escherichia coli
and Enterobacter cloacae are the most noticed (27%) and (14%), respectively. The number of
UTlIs found in women (62%) is higher than in men. Thus, the age groups most affected are
between 15-30 years (32%), and 30-50 years (31%). In addition, it was reported that these
UTIs dominate the IM service. Women (32%), and MI. men (20%).The resistance and
mutilation resistance of these germs (responsible for UTIs) were studied. The most noted
resistance profiles are those of E. coli, Acinetobacter baumanii and Enterobacter cloacae.
They are resistant to most of the antibiotics tested. Among these isolated bacteria we could
note the EBLSE (mainly E.coli (46%)), Enterobacter cloacae (23%), imipenem-resistant A.
baumanii (20%) and (20%), and MRSA (methicillin-resistant S. aureus) (13%).

Key words: epidemiological profile, public hospitals, urinary tract infections, antibiotic
resistance, ECBU.
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Ce travail a pour objectif d’étudier le profil épidémiologique des infections urinaires dans I’EPH-
houarai boumadyen,(Mila).Une étude rétrospective 2019/2022 est réalisée sur les ECBU des patients
au niveau des services de I’hopital. Elle nous a permis de collecter 13 souches bactériennes
différentes, dont les principales espéces appartiennent majoritairement au groupe des
Entérobactéries. Les souches Escherichia coli et Enterobacter cloacae sont les plus remarquées
(27%) et (14%), respectivement. Le nombre des IU trouvées chez les femmes (62%) est plus élevé
que les hommes. Ainsi les tranche d’age les plus touchées sont entrel5-30ans (32%), et 30-50ans
(31%). De plus, il a été signalé que ces IU dominent le service de la MI. femmes (32%), et MI.
homme (20%).

La résistance et la mutirésistance de ces germes (responsables des IU) ont été étudiées. Les profils
de résistances les plus remarqués sont ceux d’E.coli, Acinetobacter baumanii et Enterobacter
cloacae. lls résistent a la plus part des antibiotiques testés. Parmi ces bactéries isolées on a pu noter
les EBLSE (essentiellement E.coli (46%)), Enterobacter cloacae (23%), A.baumanii résistant a

I’imipenem (20%), et les SARM (S. aureus résistant a la méticilline) (13%).

Mots-clefs : profil épidémiologique, établissement public hospitalier, infections urinaires,
antibiorésistance, ECBU.
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