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Introduction

Introduction

Les infections des voies urinaires sont une pathologie tres fréquente, notamment chez la
femme, puisque I’on estime que pres de 50% des femmes auront au moins une infection urinaire
dans leur vie selon I’agence francaise de sécurité sanitaire des produits de santé (AFSSAPS) de
2008.

Les infections urinaires (IU) viennent en deuxieme position des maladies infectieuses

contractées chez I’&tre humain apres les maladies respiratoires (Caron et al., 2015).

Chez la femme enceinte I’infection urinaire (IU) peut avoir des conséquences néfastes pour
la mere et pour le feetus. Elle peut se manifester sous trois formes: colonisation urinaire
gravidique (aussi appelée bactériurie asymptomatique), cystite aigue gravidique et pyélonéphrites
aigue (PNA) gravidique. Chez la femme enceinte, toute IU est par définition & risque de
complication (Caron et al., 2015). Elle expose au risque de prématurité et de mortalité périnatale
et a des accidents graves chez la mére (Mauroy et al ., 1996).

L'examen cytobactériologique des urines (ECBU) qui seul permet d'affirmer le diagnostic et
de guider le traitement est aussi et de loin, I'examen le plus fréguemment demandé a un
laboratoire de microbiologie (Abdoulaye, 2002).

Le présent travail est une étude menée au sein du laboratoire de Bactériologie de

L’établissement hospitalo- sanitaire d’EI-Mansoura (mére-enfant) Constantine.

Les objectifs du travail ont porté sur :
o L’étude epidémiologique des souches isolées des infections urinaires chez les femmes
enceintes a titre externe et hospitalier.

» Une étude du profil de résistance ou de sensibilité des germes identifiés.



Synthese bibliographique



Synthese bibliographique

Généralites
1. L’infection urinaire chez la femme enceinte

1.1.  Définition

L’infection urinaire (IU) est la colonisation microbienne de I’urine et /ou de I’appareil
urinaire (structures glandulaires ; muqueuses ou parenchymateuses) depuis les reins jusqu’au méat
urétral.

La définition bactériologique de I’infection urinaire repose sur la concentration bactérienne
trouvée dans les urines sous réserve d’un recueil adéquat du prélevement (Coulibaly, 2006;

Prudhumme, 2008 ; Karhate andaloussi, 2011).

Un tiers de femmes ayant eu un premier épisode d’lU souffrira d’infections urinaires
récidivantes (Francois et al., 2013).
L’infection urinaire représente la complication medicale la plus fréquente de la grossesse.
Chez la femme enceinte, toute IU est par définition & risque de complication (Caron et al.,
2015).

Figure 01 : Systéme urinaire de la femme, face antérieure (Marieb et Hoehn, 2010).
1.2. Les types d’infection urinaire
L’infection urinaire regroupe trois entités cliniques différentes :
1.2.1. La bactériurie asymptomatique (BA)
1. Définition
La BA est défini par la présence de germes dans I'urine en I’absence de toute
symptématologie clinique.
2. Epidémiologie
- La BA est défini comme la présence & un examen cytobactériologique des urines d'au

moins 10° germes/ml (Abdoulaye, 2002).
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-La BA concerne 3 a 10% des femmes en période d'activité génitale, pendant la grossesse,
elle est de 2,3 a 17,5%. Cette fréquence varie avec l'dge, la parité, augmente avec l'age
gestationnel, et est inversement proportionnelle au statut socio-économique (Abdoulaye, 2002).

-Elle concerne 4 & 6% des femmes enceintes avec un pic d’incidence de la 9°™ & la 17°™

semaine d’aménorrhée (Saccoun, 2010).

1.2.2. La cystite aigue
1. Définition
Il s’agit d’une inflammation de la paroi de la vessie, d’origine infectieuse touchant
essentiellement les femmes. Elle est évoquée devant les signes d’appel urinaires dans la majorité
des cas : bralures mictionnelles, pollakiurie, cystalgies post mictionnelles et surtout une pyurie
avec un ECBU positif (Vaubourdolle, 2007 ; Karhate andaloussi, 2011).

2. Epidémiologie
Associée a la culture positive une symptomatologie du bas appareil urinaire. Elle concerne
1,3 a 3,4% des grossesses (Abdoulaye, 2002).

1.2.3. La pyélonéphrite aigue
1. Définition

La pyélonéphrite aigue est une infection aigue des voies urinaires hautes elle se définit comme
un état inflammatoire d’origine infectieuse touchant le rein (néphrite) et les voies excrétrices
(pyélite).

Elle se manifeste par signes fonctionnels et physiques d’appel urinaire accompagnée ou non
de signes généraux tels que des vomissements, des nausées, des frissons, douleurs lombaires,
troubles du transit, fiévre avec un ECBU positif (Karhate andaloussi, 2011).

Elle est caractérisée par la présence d’une bactériurie associée a des symptdmes qui indiquent
I’atteinte du haut appareil urinaire (Amrani hannoudi, 2011).

2. Epidémiologie

La pyélonéphrite est une infection du parenchyme rénal. Elle concerne 1 a 2% des femmes
enceintes, mais survient dans 70 a 80% des cas chez des patientes ayant un antécédent de
bactériurie asymptomatique. Le germe le plus souvent en cause est Escherichia coli (Abdoulaye,
2002).
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1.3. Les Facteurs favorisants la survenue de I’infection urinaire chez la femme enceinte
% Facteurs liés a la grossesse

Les IU sont relativement plus fréquentes pendant la grossesse: 5 a 10%, soit une multiplication du
risque de 2 a 2,5 fois Cette fréquence accrue durant la grossesse peut s'expliquer par les facteurs
suivants:

- Les modifications mécaniques: l'utérus gravide exerce une compression sur la vessie et sur
les deux uretéres.

Cette compression vésicale favorise l'apparition d'un résidu post mictionnel cause d'infection
urinaire (antécédent de bactériurie asymptomatique) (Abdoulaye, 2002 ; Saaidia et Chinar
2014).

- Des modifications hormonales : la progestérone aurait une action myorelaxante, favorisant
une stase urétérale.

- Des modifications des propriétés physico-chimiques des urines. L’activité bactéricide des
urines pourrait étre diminuée par la dilution des urines et I’laugmentation de leur pH.

- Une immunodépression physiologique favorisant la présence de bactéries dans I’appareil
urinaire (Pourcine, 2010 ; Saaidia et Chinar, 2014 ; Caron et al., 2015).

-Le diabéte : La bactériurie asymptomatique est présente dans 5,9% des grossesses normales et
12,5% chez des diabétiques. Lors d’antécédents d’infection urinaire : elle est présente dans 18,5%
des cas (Mauroy et al ., 1996 ; Saaidia et Chinar, 2014).

% Autres facteurs liés a I'hote

On a des facteurs génétiques, mécaniques, physiologiques, comportementaux:

- Absence d'anticorps spécifiques antibactériens dans les sécrétions cervico-vaginales chez la
femme.

- Les anomalies de l'appareil excréteur: lithiase, sténoses urétérales ou urétrales, reflux
vesico-uretéral, vidange incomplete de la vessie.

- Les rapports sexuels.

- Certaines habitudes d'hygiéne (vétements moulants, bains moussants ou a remous).

- Les facteurs loco-régionaux dont la constipation et les infections génitales chez la femme
(Abdoulaye, 2002 ; Pourcine, 2010).
1.4. La colonisation de I’arbre urinaire
La bactériurie est la colonisation des urines par des germes pathogenes.L’arbre urinaire est
normalement stérile a I’exception de I’urétre distal et du méat. Ces régions sont colonisées par des
micro-organismes commensaux qui ne se développent pas facilement dans les urines (Yabi,
2006).
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L’inoculation de la vessie ne conduit pas toujours a sa colonisation ou au développement d’une
infection symptomatique.

Les interactions hote-parasite déterminent le cours de I’infection. La présence ou I’absence de
facteurs de virulence bactérienne peut expliquer pourquoi certaines femmes porteuses d’une
bactériurie asymptomatique développent des symptdmes. Escherichia coli vit habituellement
comme commensal dans le c6lon, or 5 sérotypes connus seulement représentent la majorité des
souches urinaires (Caron et al., 2015).

1.5. Conséquences

% Conséquences feetales

> Prématurité élevée : Risque plus important dans les formes fébriles (20%).

» Justifie le traitement rapide et efficace de toute IU.

> Risque d’infection néonatale (contamination a I’accouchement élevée, hématogeéne,
transplacentaire).

» Mort périnatale.

» Hypotrophie (infections chroniques).
% Conséquences maternelle

» Infections basses :
-Récidive élevée.
-Evolution vers la pyélonéphrite dans 10% des cas.

» Pyelonéphrite maltraitée :
- Evolution vers les formes graves : septicémie, abces rénal, péri-rénal, pyélonéphrite
gravido-toxique.

» Récidives de pyélonéphrite :
-Evolution vers la néphrite interstitielle chronique (altération progressive de la fonction
rénale) (Saaidia et Chinar 2014).

2. Microbiologie
2.1. Les bactéries responsables de I’infection urinaire
2.1.1. Bactéries a coloration de Gram négative
A- Les Entérobactéries
-Caracteres généraux
Les entérobactéries appartiennent a la famille des Enterobacteriaceae.
Cette famille est composée de bactéries, rassemblées en raison de leurs caractéres communs :

» Ce sont des bacilles a coloration de Gram négative.
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A\

Mobiles par une ciliature péritriche ou immobile.

A\

Cultivant sur les milieux ordinaires, voire hostiles, en donnant des colonies rondes,
opalescentes, lisses.

Fermentant le glucose avec ou sans production de gaz.

Ne possédant pas de cytochrome oxydase C.

Produisant une catalase.

Fermentant le glucose avec ou sans production de gaz.

Produisant une catalase.

Réduisant les nitrates en nitrites.

Elles sont aéro-anaérobies facultatives.

vV V V V V V V V

Leur habitat est, chez I'nomme, le tube digestif (Abdoulaye, 2002; Bousseboua, 2005 ;
Yabi, 2006 ; Meziani, 2012).

= Caracteres Bactériologiques
-Morphologiques
Toutes les entérobactéries ont une morphologie habituellement typique de type bacilles a
coloration de Gram négative de 2-3u de long sur 0,6 de large, généralement polymorphes.

La présence d’une capsule visible au microscope est habituelle chez les Klebsielles. La plupart
des espéces pathogénes pour I’homme possedent des fimbriae ou pili qui sont des facteurs
d’adhésion (Bakhoum, 2004).

= Caracteres Culturaux

Les entérobactéries se développent facilement sur les milieux ordinaires en 24 heures a 37°C
en aérobiose et en anaérobiose. Sur milieux gelosés, les colonies d’entérobactéries sont
habituellement lisses, brillantes, de structure homogene «type S: smooth ».

Cet aspect peut évoluer apres cultures successives pour donner des colonies a surface séche
rugueuse (Brooks et al., 2003 ; Bakhoum, 2004).

= Résistance aux antibiotiques

Les entérobactéries ont la capacité de produire des B-lactamases, enzymes qui inactivent les
antibiotiques B-lactamines par ouverture du cycle B-lactame. Ce mécanisme fait partie des
mécanismes classiques de résistance bactérienne.

Les génes de résistance des B-lactamases se situent soit au niveau du chromosome bactérien,

soit sur des éléments extra-chromosomiques (Singleton, 2004).
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1. Escherichia coli

1.1. Caractéres morphologiques et culturaux
La majorité des IU de la femme est due a E. coli (80% des cas). C’est une bactérie fine et
allongée a extrémites arrondies, bacille a Gram négatif, aéro-anaérobie facultatif, mobile.
Ce germe non exigeant, culture facile sur milieux ordinaires. Sur milieux solides aprés 18-24 h
les colonies sont arrondies, lisses, brillantes et homogenes, a bords réguliers, de 2 a 3 mm de
diametre (Oulymata, 2007 ; Clave, 2012).

1.2. Caractéres biochimiques
» Fermentation des sucres : Glucose (+), lactose (+).
» Réduction des nitrates en nitrites : NOz(+).
» Meétabolisme de tryptophane en indole : ind (+) (Freny et al., 2006 ;
Oulymata, 2007 ; Clave, 2012).
1.3. Pouvoir pathogéne
Pouvoir pathogene d’E.coli est lié aux :
-Facteurs d’adhésion : E. coli adhere d’une maniere constante aux cellules uro-épithéliales grace a
des facteurs d’adhésion (adhésines) spécifiques qui sont de trois types & structure différente :
adhésine de type P, adhésine de type S filamenteux et adhésine AFa (fimbria adhésine).
-Elle est également incriminée dans les infections urinaires (80 % des infections urinaires)
(Freny et al., 2006).
1.4. Résistance aux antibiotiques
= Résistance naturelle
Les souches d’E.coli sont sensibles & toutes les pB-lactamines, malgré la présence d’une

céphalosporinase chromosomique d’espéce de classe C qui est exprimée a tres bas niveau.

= Résistance acquise
-B-lactamase de classe A a haut niveau (pénicillinase): Les souches d’E. coli présentent une
résistance de haut niveau a I’amoxicilline et la ticarcilline (TIC), qui est due a I’élaboration d’une
pénicillinase. L’inhibition de cette activité enzymatique et réalisée par I’acide clavulanique,
I’activité de cette pénicillinase est réduite pour les uréidopénicillines (pipracilline) et les
céphalosporines de 1% et 2°™ génération.
- B-lactamase de classe A a spectre étendu: Reésistance a I’ensemble des penicillines et
3éme

céphalosporines, en particulier aux céphalosporines de génération les (C3G), et aux

monobactames (ATM). L’activité des céphamycines et de I’imipéném n’est pas modifiée.

7
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Une image de synergie (inhibition de I’activité enzymatique par I’acide clavulanique) est souvent
détectée entre les C3G et Amoxicilline-Acide clavulanique (AMC) ou TIC.
Lorsque le niveau d’expression de I’enzyme est trop élevé, I’'image de synergie et plus difficile a

mettre en évidence (Sougakoff et Trystram, 2003).

2. Proteus mirabilis
2.1. Caracteres morphologiques et culturaux

- Les Proteus sp sont des bacilles a coloration de Gram négative, tres généralement mobiles,
polymorphes, mesurant de 0,4 a 0,8 um de diameétre sur 10 um a 80 um de longueur.

En milieu gélosé. P. mirabilis et P. vulgaris peuvent envahir la surface de milieu en formant des
ondes concentriques. Cet essaimage ou swarming, est dd & la grande mobilité de la bactérie.

- L envahissement des cultures par les Proteus peut étre réduit par la présence dans le milieu des
sels biliaires ou de détergents, par accroissement de teneur en gelose ou par une diminution de la
teneur en NaCl (Avril et al., 2000).

2.2. Caracteres biochimiques
Les Proteus sont caractérisés par leur uréase trés active, la production d’H,S, d’une gélatinase et
leur pouvoir glucidolytique faible.

» Fermentation des sucres: glucose (+) ;

Reéduction des nitrates en nitrites: NOs+ ;
Métabolisme du tryptophane en indole: indole (-) ;
Orthonitrophényl-B-D-galactopyrannoside : ONPG (-) ;
Ornithine décarboxylase : ODC (+) ;

YV V V VYV VY

Tryptophane désaminase : TDA (+) (Avril et al., 2000; Sougakoff et Trystram,
2003).

2.3. Pouvoir pathogéne

P. mirabilis grace a son uréase puissante peut alcaliniser les urines et étre responsable de
lithiases (présence de calculs dans I’appareil urinaire).

Ces lithiases se comportent comme du matériel étranger qui permet a I’infection de devenir
chronique, entrainant ainsi une destruction progressive du parenchyme rénal.

Elle est également incriminée dans les infections urinaires 1-10 % des infections urinaires
(Sougakoff et Trystram, 2003; Archambaud et Clave, 2004).
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2.4. Résistance aux antibiotiques

= Résistance naturelle

P. mirabilis est naturellement résistant a la colistine, cyclines (spécificité de I’espece
P.mirabilis) et furanes. Souches sensibles & toutes les B-lactamines (pas de céphalosporinase
chromosomique de classe C).

Les autres antibiotiques testés sur les bacilles & coloration de Gram neégative type
entérobactéries sont  habituellement actifs (aminosides, quinolones, cotrimoxazole,
chloramphénicol).

= Résistance acquise
Mécanismes identiques & ceux décrits pour E. coli.

- B-lactamase de classe A a haut niveau (pénicillinase): des carbénicillinases (type PSE-4) ont été
décrites.

- Résistance aux inhibiteurs des B-lactamases: un mutant de type TEM, IRT-2
(Arg244Ser), a eté décrit en association avec TEM-1 dans une souche insensible aux inhibiteurs
des B-lactamases de classe A.
- B-lactamases de classe A a spectre étendu : une souche produisant TEM-10 a été décrite.
- Résistance a I’imipénem: chez P. mirabilis, elle n’est pas d’origine enzymatique. La résistance a
I’imipénem semble associée a une altération des PLP1A et 2 (protéines liant la peénicilline)
(Sougakoff et Trystram, 2003; Archambaud et Clave, 2004).

3. Klebsiella pneumoniae

3.1. Caracteres morphologiques et culturaux

Les Klebsielles sont des bacilles a coloration de Gram négative, immobiles, de dimensions
comparables a celles d’E.coli.

En général ils ont une culture trés facile sur tous les milieux usuels. Sur les milieux classiques
d’isolement pour entérobactéries (Drigalski, Hektoen, Mac Conkey), les colonies de Klebsiella
pneumoniae sont bombées, muqueuses, parfois filantes a I’anse de platine, d’un diamétre de 3 a 4

mm (Sougakoff et Trystram, 2003).

3.2. Caracteres biochimiques

» Fermentation des sucres: glucose (+), lactose (+) ;
Réduction des nitrates en nitrites: NO3+;
Métabolisme du tryptophane en indole: indole (-);
ONPG (+), LDC (+);

H2S (-);

Urease (+), TDA (-) ;

VP (+) (Sekhri, 2011).

VVVVYVY
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3.3. Pouvoir pathogéne

Klebsiella pneumoniae est le chef de file du groupe des entérobactéries pathogénes
opportunistes trés incriminé dans les infections nosocomiales, Elle est responsable d'infections
diverses: infections suppuratives, urinaires, respiratoires, biliaires, hépatiques intra-abdominales,
bactériemies, septicémies, Infections de sites opératoires (Sekhri, 2011).

Elle est également incriminée dans les infections urinaires 5-15 % des infections urinaires
(Mauroy et al ., 1996).

3.4. Résistance aux antibiotiques

= Résistance naturelle
K. pneumoniae est naturellement résistante aux pénicillines (amoxicilline, ticarcilline) par
production d’une B-lactamase de classe A d’espéce (chromosomique) appelée K2, inhibée par
I’acide clavulanique (Tableau 1).

= Résistance acquise

-Résistance aux inhibiteurs des B-lactamases: des béta-lactamases de classe A de type IRT

insensibles a I’acide clavulanique (mutants d’enzymes TEM) ont été décrites.
B-lactamases de classe A a spectre étendu (BLSE): de nombreuses souches de K. Pneumoniae
sont productrices de BLSE. Pour la plupart d’entre elles, la production de BLSE se traduit par des

images de synergie trés caractéristiques entre les céphalosporines de 3™

génération et I’acide
clavulanique (disque d’augmentin ou de claventin).

-B-lactamases plasmidiques de classe C: chez Klebsiella pneumoniae, on connait un grand
nombre de p-lactamases plasmidiques de classe C qui dérivent des céphalosporinases
chromosomiques.

-Résistance au céfépime et au cefpirome: elle a été récemment décrite chez K. pneumoniae et
semble liée & la combinaison de deux mécanismes: la production & haut niveau d’une BLSE SHV-
5 et une diminution de la perméabilité de la membrane externe.

-Résistance a I’imipénem: elle peut étre due a I’association d’une imperméabilité de la
membrane externe, ou une production a haut niveau d’une B-lactamase plasmidique de classe C

(Sougakoff et Trystram, 2003).
4. Enterobacter sp
4.1. Caractéres morphologiques et culturaux

Enterobacter sp est un bacille a coloration de Gram négative biochimiguement trés semblable

a klebsiella mais il est mobile, et ne possede pas de capsule polysaccharidique.
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Enterobacter sp comprend plusieurs espéces dont E. aerogenes et E. cloacae sont les agents les
plus fréquents d’infections urinaires.

Ces especes se déplacent de la flore fécale vers les voies urinaires grace aux flagelles (Goubau
et gombel, 2000).

4.2. Caractéres biochimiques
-Enterobacter cloacae
C’est I’espece type du genre Enterobacter

> Adenine dehydrogenase (ADH) (+), lysine décarboxylase LDC (-), ornithine
décarboxylase ODC (-),
> Fermente le D-sorbitol le saccharose et le mélibiose.

-Enterobacter

» Meétabolisme du tryptophane en indole: indole (-);ODC (+);uréase(-) (Freny et al., 2006).

5. Serratia marcescens

5.1. Caracteres morphologiques et culturaux
Famille des Enterobacteriaceae, qui peut produire des pigments.

5.2. Caractéres biochimiques
Serratia marcescens appartient au groupe des bactéries : ONPG (+), VP(+), fermentation des
sucres : glucose (+), réduction des nitrates en nitrites (+), métabolisme du tryptophane en indole
(-), H2S (-), urease (-), TDA (-) (Sougakoff et Trystram, 2003).

5.3. Pouvoir pathogene
Serratia marcescens, généralement est un pathogéne opportuniste qui cause I’infection chez les
patients immunodéprimés. Parmi les facteurs pathogéniques trouvés a des souches de Serratia
sont ; formation des fimbriaes, production de protéine sidérophores, capacité de résister a des
actions bactéricides de sérum et production de protéase (Grimont et Grimont, 2006).
5.4. Résistance aux antibiotiques
= Résistance naturelle
S. marcescens d’habitude est résistant a I’ampicilline, a I’'amoxicilline, I’amoxicilline-
clavulanate, céphalosporine a spectre étroit, céphamycine, céfuroxime, nitrofurantoine et
colistine. Il porte aussi un gene chromosomique ampC qui peut élargir la résistance a

plusieurs antibiotiques de B-lactamine (Steven, 2011).
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= Résistance acquise

% PB-lactamases de classe A a spectre étendu (BLSE) : des variantes de type TEM et SHV ont
été decrits,

% Mutants de céphalosporinases de classe C : on a réecemment décrit une B-lactamase
chromosomique, appelée SRT-1, dans une souche de S. marcescens résistante aux
céphalosporines de troisieme génération, en particulier a la ceftazidime et au céfuroxime,

% Carbapénémases de classe A : une enzyme de classe A, Sme- 1, capable de conférer la
résistance aux carbapénémes, a été décrite chez S. marcescens,

% Métallo-B-lactamases : en 1994, une métallo-fB- lactamase a zinc, IMP-1, a été décrite chez
une souche de S. marcescens isolée au Japon (Sougakoff et Trystram, 2003).

B -Le genre Pseudomonas

1. Caracteres morphologiques et culturaux

P. aeruginosa est un bacille & coloration de Gram négative en forme de batonnet de 1 & 3 um
de long et 0,5 a 0,8 um de large. Elle est dépourvue de spores et de capsules, mobile gréce a la
présence d’un flagelle monotriche polaire, mésophile capable de se développer dans des
températures allant de +4°C a +45°C avec une tempeérature optimale de croissance entre 30°C et
37°C. Elle est une bactérie aérobie possédant un métabolisme oxydatif, mais en absence
d’oxygéne elle peut utiliser les nitrates comme accepteur d’électrons (Sefraoui, 2015).

2. Caractéres biochimiques

Pseudomonas aeruginosa n'est pas capable de fermenter les sucres mais peut les attaquer (le
glucose en particulier) par voie oxydative, entrainant une acidification du milieu. Comme la
plupart des Pseudomonas, elle posséde une oxydase. D'autres caractéres sont utiles pour le
diagnostic d'espéce :

Indole (-), urée (-), TDA (-), HsS (-), gélatine (+), ONPG (-), nitrate-réductase (+), LDC (-),
ODC (-), ADH (+), oxydase (+) (Liazid, 2012).

3. Pouvoir pathogene

P. aeruginosa est un agent pathogéne opportuniste, sa pathogénicité est attribuée a la
production de plusieurs facteurs de virulence, hautement induits dans I’infection et s’expriment
préférentiellement sur les terrains immunodéprimés (Sefraoui, 2015).

Des toxines et des protéases qui provoquent des Ilésions tissulaires facilitant aussi la
multiplication et la dissémination bactérienne dans les tissus de I'hdte: I'exotoxine, I'élastase, les
phospholipases C, les rhamnolipides et les exoenzymes sécrétées par le systéme de sécrétion de
type I11 (Bricha et al., 2009).
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4. Résistance aux antibiotiques
= Résistance naturelle
Il est naturellement résistant aux pénicillines des groupes V, G, M et A, aux céphalosporines de
premiére et deuxieme génération, a la plupart des céphalosporines de troisieme génération, aux
quinolones de premiére génération, a la kanamycine, chloramphénicol et triméthoprime (Auajjar
et al., 2006 ; Sefraoui, 2015).
= Résistance acquise
La résistance aux B-lactamines chez Pseudomonas pose souvent de sérieux problémes car elle

entraine souvent la résistance a la plupart des antibiotiques (Sougakoff et Trystram, 2003).

2.1.2. Bactéries a coloration de Gram positive
1. Staphylococcus
1.1 Caractéres morphologiques et culturaux
Ce sont des coques, immobiles et non sporulés, réunis en amas, de 0,8 & 1 de diamétre, aéro-
anaérobies facultatifs, a coloration de Gram positive. Staphylococcus aureus est un germe
mésophile, Il cultive de 6°C a 46°C. La température optimale est de 37°C. Il cultive a un pH qui
va de 4 4 9,8. Le pH optimal se situe entre 6 et 7. Il est un germe halophile qui supporte des taux
de sel allant de 7 a 20%. Il tolére une activité en eau tres réduite (Arnal, 2003 ; Kouta, 2009).
1.2. Caracteres biochimiques
Il possede un métabolisme aérobie facultatif, il est caractérisé par sa capacité a produire une
catalase et a fermenter le glucose ainsi que par I’absence de production d’oxydase (Collomb,
2011).
1.3. Pouvoir pathogéne
S. aureus exprime de nombreux facteurs de virulence : protéines de surface qui initialisent la
colonisation des tissus de I'hOte, facteurs inhibant la phagocytose, toxines qui lésent les cellules et
provoquent les syndromes pathologiques (Stark, 2013 ; Alioua, 2015).
2. Enterococcus spp
2.1. Caractéres morphologiques et culturaux
Les entérocoques sont des cocci a coloration de Gram positive, disposés en diplocoques,
commensaux du tube digestif. Les plus fréquemment isolés sont Enterococcus faecalis et a un
moindre degré Enterococcus faecium. Les entérocoques se développent sur milieu ordinaire, sur
milieu hostile (NaCl 6,5 %, bile) et appartiennent au groupe D de Lancefield (Sougakoff et
Trystram, 2003).
La taille de chaque élément est inférieure a 2 um ; elle varie avec les espéces (Avril et al., 1992).
13
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2.2. Caracteres biochimiques

-Ne possedent ni catalase (a | a différence des staphylocoques), ni oxydase (Avril et al., 1992).

2.3. Pouvoir pathogéne
Le pouvoir pathogéne des entérocoques reste controversé. En effet, a coté de situations
pathologiques indéniables (pyélonéphrites, endocardites, méningites), l'isolement d'un
entérocoque dans les urines ou dans un préléevement pluri bactérien pose souvent un probleme
d'interprétation (Kebe, 2001).

2.4. Résistance aux antibiotiques
= Résistance naturelle
Ils sont naturellement résistants aux aminosides; généralement sensibles aux pénicillines
(Abdoulaye, 2002).
3. Streptococcus
3.1. Caractéres morphologiques et culturaux
Les streptocoques sont des cocci de taille et de forme irréguliére, a coloration de Gram positive,
groupés en chainettes plus ou moins longues et flex(euses, immobiles, acapsulés, asporulés. Ils
sont des germes exigeants qui ne poussent donc pas sur les milieux de culture ordinaires. Ceux-ci
doivent étre additionnés de sérum ou de sang frais (Sougakoff et Trystram, 2003).
3.2. Pouvoir pathogene
Les germes Streptococcus sont responsables de nombreuses infections dont la nature et la gravité

sont variable selon les espéeces et les groupes antigéniques (Denis et al., 2011).

3. Diagnostic d’une infection urinaire
3.1. Diagnostic clinique

3.1.1. La cystite aigué
Le diagnostic de la cystite aigue peut se faire sur la présentation clinique, car la symptomatologie
est typique. Celle-ci se reconnait facilement sur la base de 3 signes :

-Bralures et douleurs a la miction, pollakiurie, mictions impérieuses (Duhamel, 2013).

3.1.2. La pyélonéphrite aigue
Les signes d’appel d’une infection du haut appareil urinaire sont notamment : une fiévre élevée
(pic supérieur a 39°C) avec des frissons, des douleurs lombaires uni ou bilatérales spontanées ou
provoguées et des signes digestifs fréquents. Paradoxalement, les signes mictionnels sont souvent
discrets (Duhamel, 2013).
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3.2. Diagnostic biologique
3.2.1. La bandelette urinaire

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

Elle est le premier examen facile et rapide a réaliser en cabinet. Elle permet d’orienter le
diagnostic. Elle est a réaliser devant tous signes fonctionnels urinaires, ou fiévre sans point
d’appel, en particulier chez I’enfant, et dans le suivi d’une grossesse, d’un diabéte, ou d’une
hypertension artérielle (Vorkaufer, 2011).

3.2.2. Examen cytobactériologique des urines (ECBU)
C’est I’examen de référence pour affirmer I’infection urinaire et identifier le germe en cause. Il est
indique dans toutes les infections urinaires sauf les cystites simples a évolution favorable. Il est
positif quand il associe une leucocyturie supérieure ou égale a 10000 éléments/ml (ou
10/mms) a une bactériurie aprés culture dont le seuil varie selon le pathogene et la
situation clinique (Vidoni, 2010). Il permet également la réalisation d’un antibiogramme (Caron
et al., 2005).

4. Resistance des bactéries urinaires aux p-lactamines
4.1. Définition des p-lactamines

Les B-lactamines constituent la famille d'antibiotiques la plus importante, aussi bien par le
nombre et la diversité des molécules utilisables que par leur indication en thérapeutique et en
prophylaxie des infections bactériennes (Cavallo et al., 2004).

La base commune a toutes les B-lactamines est le noyau p-lactame. Ce noyau est associé a un
hétérocycle permettant de différencier quatre sous-familles qui ont été développées par adjonction
de chaines latérales : les pénicillines (ou pénames), les céphalosporines (ou céphemes), les
monobactames et les carbapénémes (Bryskier, 1999).

4.2. Mode d’action des p-lactamines
Leur mécanisme d’action est le suivant:
> Pénétration jusqu’a la membrane cytoplasmique,
> Fixation aux pénicilles binding proteins , ce sont des protéines localisées au niveau de
la membrane cytoplasmique et dont certains ont une activité carboxypeptidase,
d’endopeptidase ou transpeptidase: ces enzymes sont impliqués dans la phase terminale
de I’assemblage du peptidoglycane,
> Inhibition de la transpeptidation,
» Activation des autolysines,

» Mort cellulaire accompagné souvent de lyse cellulaire (Lavigne, 2007).
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4.3. Les B lactamases

On peut distinguer 5 principales p-lactamases :

= Les pénicillinases chromosomiques.

= Les pénicillinases plasmidiques.

= Les céphalosporinases inductibles.

= Les céphalosporinases constitutives.

= Les B-lactamase a spectre élargi (BLSE) et les entérobactéries sont tres concernés par les

BLSE (Yabi, 2006).

5. p-lactamase a spectre élargi (BLSE)

5.1. Définition
Les BLSE sont des enzymes qui inactivent les B-lactamines, dont font partie les céphalosporines
de 3*™ et de 4°™ génération. En fait, les BLSE sont responsables d’une résistance aux
pénicillines, aux oxyimino-céphalosporines (ceftriaxone, cefotaxime, ceftazidime) et aux
monobactames (aztreonam) (Mirabaud, 2003 ; Yabi, 2006).

5.2. Diversités des types de BLSE
Il existe actuellement plusieurs types différents de BLSE codées par des plasmides, dont font
partie les groupes TEM, SHV, OXA, PSE. La distinction entre ces enzymes est due a des
mutations génétiques (Mirabaud, 2003).

6. Traitement d’une infection urinaire chez la femme enceinte

La plupart des infections bactériennes peuvent se traiter par des antibiotiques. Le choix de
I'antibiotique dépendra du germe causant l'infection de son "antibiogramme", (spectre de
susceptibilité aux antibiotiques) et du lieu de I'infection.

Le probleme cliniqgue majeur survient lorsque certains germes deviennent résistants a
plusieurs antibiotiques (multi résistants) car le choix de I’antibiotique se restreint a quelques

antibiotiques souvent chers et d’utilisation plus délicate (Petignat, 2005).

6.1. Traitement de la bactériurie asymptomatique
Le traitement est a prescrire en fonction des résultats de I’antibiogramme (Vorkaufer, 2011).

6.2. Cystite aigle gravidique
Traitement probabiliste : Cefixime, ou nitrofurantoine, a réadapter aux résultats de
I’antibiogramme. Durée du traitement 5jours (7jours pour la nitrofurantoine) (Vorkaufer, 2011 ;
Koraib et al., 2012).
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6.3. Pyélonéphrite aigle gravidique
Traitement probabiliste: Ceftriaxone ou cefotaxime, par voie injectable. Relais par voie orale
avec les résultats de I’antibiogramme. Durée totale de traitement : au moins 14 jours (Vorkaufer,
2011 ; Koraib et al., 2012).

7. Préventions

Mesures hygiéno-diététiques :
Elles sont importantes et peuvent permettre une nette diminution de la fréquence des récidives,
ainsi, sont proposées les mesures suivantes :

v Boissons abondantes, réparties dans la journée (plus de 1,5 litres d’eau par jours).

Mictions reguliéres, toutes les quatre heures.
Mictions post-coitales systématiques.
Hygiéne périnéale a I’eau et au savon.

Eviter le port de pantalons serrés et de sous-vétements en fibres synthétiques.

AN N NN

Lutte contre la constipation et maintien d’un transit intestinal régulier (Karhate
andaloussi, 2011 ; Rossant - Lumbroso et al., 2016).
v" Prescription de jus ou d’extraits de canneberge.
La canneberge a démontré in vitro et in vivo de réels bénéfices sur la prévention des infections
urinaires. Elle apparait bien comme une alternative aux antibiotiques permettant une réduction de

leur utilisation (Karhate andaloussi, 2011).

Figure 02 : La canneberge (Karhate andaloussi, 2011).
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1. Lieu et période de I’étude
Cette étude a été réalisée durant une période allant du 1 Janvier au 31 Mars au sein du

laboratoire de Bactériologie de I’établissement hospitalo- sanitaire d’El-Mansoura (mere-enfant)
Constantine.
2. Echantillonnage

Les échantillons d’urine qui ont été analysés au cours du stage, ont été prélevés a partir des
femmes enceintes hospitalisées aux deux services (grossesse a haut risque (GHR) et gynécologie)
et aussi de femme en consultation externe avec un nombre total de 181 échantillons.
3. Prélevement

L’objectif majeur de cette étape et de recueillir I’'urine vésicale d’une fagon stérile en évitant
sa contamination lors de la miction par la flore commensale, qui colonise I'uretre et la région
périnéale. Afin d’effectuer une analyse bactériologique qualitative et quantitative des urines.
L’urine & analyser est celle du 2°™ jet, il doit étre effectué si possible au moins 4 heures aprés la
miction précédente un temps de stase suffisant dans la vessie.

Le recueil des urines se fait dans un tube a écouvillon stérile, et transporté vers le laboratoire
le plus rapidement possible.
4. Examen cytobactériologique des urines (ECBU)

4.1. Examen macroscopique
L’examen de I’échantillon permet d’apprécier I’aspect des urines qui peut étre : I’impide,

claire, trouble, ou sanglant ; de coloration allant de la teinte brin acajou (ictére) a la teinte jaune

paille, avec ou sans filaments. On peut observer un culét de sédimentation pouvant étre abondant
ou purulent. Toute observation doit étre mentionnée sur la fiche de résultats.

4.2. Examen microscopique

4.2.1. Examen microscopique a I’état frais (Examen cytologique)

Cette étape consiste a rechercher les leucocytes, les germes et leurs éventuelles mobilités,
les hématies, les cylindres et les cristaux, les cellules épithéliales ainsi que certains éléments
parasitaires comme les oxyures. Ce résultat est rendu en leucocyte/champ.

Elle est réalisée par :

= Le dépdt de quelques gouttes d’urine sur la zone centrale de la lame a I’aide d’une pipette
stérile.
= Recouvrir d’une lamelle en évitant les bulles d’air.

= Observer rapidement en faible luminosité sans huile a I’objectif x40.

= Jeter I’état frais (lame et lamelle) dans le petit container des déchets contaminés.
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Durant I’observation microscopigue et selon les cas on peut avoir :

a- Un résultat négatif : se traduit par une absence d’infection urinaire.

b- Présence de quelques ou de nombreuses hématies : qui se traduit par une hématurie et qui
peut apparaitre chez une femme en période de régles (Microscopique si I’urine est de
couleur normale, Macroscopique si I’urine est teintée en rouge).

c- Présence d’un seul type de germe avec une leucocyturie : ce résultat est en faveur d’une

infection urinaire.

d- Présence de plusieurs types de germes : il s’agit en régle générale d’un prélévement
imparfait et donc contaminé.

e- Présence d’une leucocyturie importante sans germes: il peut s’agir d’une infection
urinaire en cours de traitement aux antibiotiques (le germe est soit inhibé soit éradiqué), d’une
infection spécifique (ex : gonococci).

4.2.2. Examen apreés coloration
Cet examen est réalisé apres culture (apres incubation & 37°C pendant 24 heures).
L’examen apres coloration permet de mettre en évidence les propriétés tinctoriales de la bactérie
(Gram + en violet, Gram- en rose). C’est une technique qui nous permet d’avoir une bonne
orientation de diagnostic et une meilleure interprétation des résultats. Dans des rares cas, les
urines sont soumises a une coloration de Gram réalisée selon la technique conventionnelle.
4.3. Examen bactériologique
4.3.1. Numération bactérienne
L’étude quantitative est nécessaire pour la bactériurie. La numération des colonies qui
vont éventuellement pousser est indispensable pour déclarer une infection.
La technique est réalisée comme suit :
= Homogénéiser le tube de I’urine.
= Prélever 0,1ml, déposer puis ensemencer par stries serrées sur toute la surface d’une
gélose nutritive (annexe).
= Incuber a 37°C pendant 18 a 24 heures dans une étuve.
= La numération se fait par un comptage du nombre de colonies a la surface du milieu de
culture.

4.3.2. Observation (Aspect cultural des isolats)

L’orientation du diagnostic se base sur I’aspect des colonies qui apparaissent sur le milieu
de culture et qui peuvent étre selon le germe : pigmentées, transparentes, muqueuses, rondes,

bombées, aplaties.
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Certaines colonies peuvent avoir des couleurs et des aspects caractéristiques selon le milieu
utilise.

Sur gélose nutritive :

- Colonies de couleur verte : Pseudomonas spp.

- Colonies de couleur rouge : Serratia spp.

- Colonies lisses, réguliéres, plate de couleur créeme : Escherichia coli.

- Colonies incolores a aspect muqueux : Klebsiella spp.

- Colonies envahissantes claires (sous forme d’un tapis uniforme) : Proteus spp.

-Colonies fines Iégerement opalescentes : Enterococcus spp.

4.3.3. Critéres cytobactériologiques d’une infection

L’urine normale est stérile, le résultat du dénombrement urinaire constitue un des critéres
le plus fiable du diagnostic de I’infection.

Durant I’observation macroscopique des colonies et selon les cas on peut avoir :

a- Culture négative + présence de germes a I’examen cytologique :
= Ré incuber le milieu pendant 24h a 35°C (il peut s’agir d’un germe a croissance tardive ou
d’une infection inhibée par une antibiothérapie récente) ;
= Apres 48h en absence de colonies, rendre « Culture négative ».

b-Culture négative présence d’assez nombreux ou trés nombreux leucocytes :
Envisager I’éventualité d’une antibiothérapie préalable, recherche un germe exigent.

c-Culture positive (un seul type de germes), N<10° UFC/m :

Absence d’une culture bactérienne significative mais pour les sujets présentant des pathologies
comme chez les femmes enceintes peuvent présenter des infections urinaires non symptomatiques.

d-Culture positive (un seul type de germes), Nzlo3 UFC/ml :
Procéder a I’identification de germe et puis réalisation d’un antibiogramme.
e-Deux types de colonies, N>10% UFC/ml :

Pour un sujet sain, rendre : « culture contaminée » ;
Mais chez les femmes enceintes, présentant des infections urinaires symptomatiques, un

antibiogramme est réalisé a partir de la colonie prédominante (Si équivalence, identifier les deux
types et réaliser un antibiogramme).
f-Plus deux types de colonies : « culture contaminée ».
4.3.4. ldentification biochimique
- Galerie classique
Dans notre étude nous avons utilisé la galerie classique pour la recherche de caractéres

biochimiques, dans le but d’identifier les bactéries responsables de I’infection urinaire.
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Une colonie isolée ou quelques colonies strictement identiques sont prélevées, puis déchargées
dans un tube contenant de I’eau physiologique stérile, a partir de cet inoculum, on ensemence les
différents milieux d’identification choisis selon la nature de la culture aprés numeération
bactérienne.

Ces milieux sont incubés pendants 18 a 24 heures a 37°C. La lecture permet d’identifier le
genre et méme parfois le type de germe isolé.

1. Milieu Three Sugar Iron (T.S.1)

Principe
Le milieu TSI est un milieu semi solide (annexe), milieu d’identification rapide pour les
entérobactéries, permet de mettre en évidence la fermentation du glucose (avec ou sans
dégagement gazeux), du lactose, du saccharose et la production de H,S

Tableau 1: Recherche de I'utilisation du glucose, lactose, saccharose, production de gaz et

d’hydrogéne sulfuré (H,S) sur milieu TSI.

Aspect du | Aspect du | Mode d’ensemencement Caracteres Résultat
Milieu Milieu recherchés
avant apres
I’utilisation | I’utilisation
-la fermentation du
= = A partir d’une colonie | L’utilisation | glucose se traduit par le
: % suspecte prélevée sur un | du glucose virage au jaune du culot,
£ milieu d’isolement sélectif, et la production de
‘ I’ensemencement est réalisé | L utilisation | gaz se traduit par la
par piqure centrale, et la | du lactose formation de bulles de
surface inclinée par des gaz dans la gélose ou le
stries serrées. Il L’utilisation | décollement de
est nécessaire d’utiliser des | saccharose celle-ci.
|} cultures pures prélevées au - la fermentation du
“ centre de colonies bien | -production lactose et/ou du
u isolées, sinon de gaz saccharose se traduit par
5 les  réactions  croisées le virage au jaune de la
3 = rendent I’identification | -Production pente.
- impossible a réaliser. Une | H,S - Production de H,S se
incubation a 37°C traduit par noircissement
pendant 24 heures. du milieu.

2. La recherche de la production d’indole

-Principe
Milieu Urée Indole est un milieu liquide jaune orangé (annexe), qui permet la recherche de
I’indole. Certaines bactéries dégradant le tryptophane grace a une tryptophanase en formant de
I’indole, cette réaction est confirmée apres addition du réactif de Kovacs.
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Tableau 2 : La recherche de la production d’indole

Aspect du | Aspect du | Mode d’ensemencement | Caractéres Résultat
Milieu avant | Milieu apres recherchés
I’utilisation I’utilisation
Dans un tube contenant | La tryptophanase -Formation d’un
une suspension | Apres addition du | anneau rouge :
bactérienne,  quelques | réactif de Kovacs, | indole (+).
gouttes du milieu urée- | le dimétyl-amino-4 | -I’absence d’un
indole sont rajoutées, | benzaldelyde peut | anneau rouge :
puis incubé 24 heures a | réagir Indole(-).
37°C. avec l’indole et
: 5 forme un anneau
2.4 coloré en rouge.

3. Test mannitol mobilité

-Principe

Le milieu mannitol mobilité est un milieu semi solide (annexe),

qui permet I’étude de la

fermentation du mannitol ainsi que la mobilité de la souche, I'utilisation du mannitol comme

source de carbone et I’indicateur de pH.

Tableau 3 : Test mannitol mobilité.

Aspect du
Milieu
avant
I’utilisation

Aspect  du
Milieu aprés
I’utilisation

Mode
d’ensemencement

Caracteres
recherchés

Résultat

-L’ensemencement
est effectué par
piqlre centrale &
I’aide d’une pipette
Pasteur fermée,
suivit d’une
incubation a 37°C
pendant 24

heures.

Fermentation
du mannitol

La mobilité

-La fermentation du
mannitol ce traduit par un
virage de couleur du rouge
au jaune.

- La présence des bactéries
au-dela de [I’axe central
signifie qu’elles sont
mobiles; cependant

leur présence uniguement au
niveau de la pigQre centrale
signifie qu’elles sont
immobiles.

4. Milieu Citrate de Simmons
-Principe
Le milieu citrate de Simmons est un milieu semi solide (annexe), qui permet de mettre en

évidence I’utilisation du citrate comme seule source de carbone et d’énergie, I’indicateur de pH.
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Tableau 4 : Milieu Citrate de Simmons.

Aspect du | Aspect du | Mode Caracteres Résultat
Milieu avant | Milieu apreés | d’ensemencement recherchés
I’utilisation I’utilisation
L’ensemencement | -Utilisation | -Le virage de la couleur du
est réalisé par une | du citrate | milieu du wvert au bleu
seul strie médiane a | comme seul | signifie qu’il y a eu une
la  surface du |source de | alcalinisation
milieu, puis une | carbone. du milieu, et la souche est
incubation & 37°C dite citrate positive.
pendant 24 heures. -Une absence du virage de
couleur signifie qu’il
Ny a pas eu une
’ alcalinisation, donc la souche
Nogative Positive . .
ne possede pas le citrate
perméase, elle est dite
citrate négative.
5. Test ONPG
-Principe

Le test ONPG (Ortho-Nitro-Phényl-Galactopyranoside) ou test de I’ONPG hydrolase est

complémentaire, voir indispensable, & I’étude de la dégradation du lactose chez les
entérobactéries. Pour que des entérobactéries dégradent le lactose, il faut qu’elle posséde deux
enzymes :

- Une perméase membranaire, nécessaire a la pénétration du lactose dans la cellule

- Une B-galactosidase permettant de dégrader la molécule de lactose en galactose et glucose.

La présence de R-galactosidase, on utilise comme substrat, non pas le lactose, mais un autre R3-
galactoside: l'ortho-nitro-phényl-galactoside (ONPG) qui possede une structure analogue au
lactose ; et qui présente I'avantage d'étre hydrolysé en l'orthonitrophénol: ONP qui est responsable

de la coloration jaunatre de milieu selon la réaction suivante:

ONPG B-galactosidase Galactose + ONP
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Tableau 5 : Test ONPG.

Aspect du
Milieu avant
I’utilisation

Aspect  du
Milieu apres
I’utilisation

Mode
d’ensemencement

Caracteres
recherchés

Résultat

Préparer une suspension
dense  d’une culture
bactérienne & étudier
dans un tube a essai
stérile contenant 0.5ml
d’eau physiologique, puis
y ajouter un disque
ONPG. Incuber au bain
marie & 37°C pendant un
temps variant entre 15 a
30 minutes et jusqu’a
24h au maximum.

-la présence de R-

galactosidase.

La lecture se
fait a des
intervalles de

temps
différents:
aprés  15mn,
30mn, 1
heure, 6

heures et 24
heures. Le test
ONPG est
positif lorsque
la suspension
bactérienne se
colore en
jaune.

6. Milieu Clark et Lubs: test RM et VP

Le milieu de Clark et Lubs (annexe) permet I'étude des produits de fermentation du glucose:

Différenciation entre les fermentations « acides mixtes » et « butylene glycolique ».

- Test RM (rouge de méthyle)

Ce test permet la mise en évidence, grace au rouge de méthyle, de la fermentation acide mixte par

acidification d'un milieu glucosé apres fermentation du glucose.

-Test VP (Vosges-Proskauer)

Ce test permet la mise en évidence de la production d'acétoine (ou 3-hydroxy-butanone) au cours

de la fermentation butyléne glycolique: en présence d'une base forte (soude ou potasse) et

d' a-naphtol, I'acétoine donne une coloration rouge en milieu trés oxygéné.
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Tableau 6 : Le test du Rouge de méthyle (RM) et du test VVosges-Proskauer (\VP).

Aspect du | Mode Caractéres Résultat
Milieu avant | d’ensemencement recherchés
I’utilisation
-Test RM: Coloration rouge:
Une colonie de la souche a | -Mise en
étudier est ensemencée sur | évidence des
le milieu Clark et Lubs puis | pactéries
incuber a 37°C pendant 24 a | productrices
48 heures. Apres | Des acides RM (+)
I’incubation,  diviser  le | organiques Coloration jaunatre :
milieu dans deux tubes |et des acides | RM (-)
stériles, verser quelques | mixtes - Test VP: Coloration rouge:
gouttes de VP | et quelques | -Mise en
gouttes de VP Il dans I’'un | évidence par :ﬁ
des tubes, et dans lautre, | une  réaction | VP (+)
ajouter quelques gouttes de | colorée le | Coloration jaunatre:
reactif RM. butandiole VP ()
et I’acétoine.

7. Test de Catalase
Ce test est a la base utilisé pour I’identification des bactéries a coloration de Gram positive.

La catalase est un enzyme ayant la propriété de décomposer le peroxyde d'hydrogéne (H.0,) avec

dégagement d'oxygene selon la réaction suivante:

Catalase
2H ,0, 2H,0 + O,
Tableau 7 : Test de Catalase.
Aspect du test | Aspect du test | Technique Caractéres | Résultat
positif negatif recherches
-Sur une lame propre et
seche wune goutte d’eau | -La catalase | -Catalase(+):
oxygenée est déposee (a 10 effervescence.
@ volumes), puis a I’aide
d’une  pipette  pasteur, - Catalase (-):
I’inoculum  bactérien est pas
rajouté.  L’observation du d'effervescence.
résultat est immédiate.
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5. Antibiogramme

Il est réalisé selon la méthode classique de diffusion de I’antibiotique sur gélose a partir des
disques selon les normes du Clinical and Labolatory Standard Institute (CLSI). Il permet
d’orienter le choix thérapeutique et de déterminer le profil de sensibilité et de résistance.

5.1. Antibiotiques testés
Dans notre étude 15 antibiotiques ont été testés :

- Les B- lactamines : Amoxicilline (AMX), amoxicilline + acide clavulanique (AMC), ticarcilline
(TIC), céfazoline (CZ), céfotaxime (CTX), imipénem (IPM), pipéracilline (PIP).

- Les aminosides : Gentamicine (GN), amikacine (AN),

- Les quinolones : Acide nalidixige (NAL).

- Les fluoroquinolones : Ciprofloxacine (CIP).

- Les polypeptides : Colistine (Cs).

- Les cyclines : Minocycline.

- Les phénicoles : Chloramphénicol (CHL).

- Fosfomycine (FOS).

5.2. Préparation de I’'inoculum

A I’aide d’un écouvillon stérile, une colonie isolée (ou 3 & 5 colonies strictement identiques)
est prélevée(s) du milieu de culture et introduite(s) dans un tube contenant 2,5 ml d’eau
physiologique.
-La suspension est homogénéisée grace a un vortex, et doit avoir une opacité de 0,5 Mac Farland
utilisée comme référence pour ajuster la turbidité des bactéries en suspension (par addition de

colonies si la turbidité est faible et par addition d’eau physiologique si la turbidité est forte).

5.3. Milieu de culture utilisé

Le milieu utilisé afin de réaliser un antibiogramme est celui de Mueller-Hinton (annexe). Sa
formule, son pH, sa concentration en magnésium et en calcium, sont adaptés a la pratique de
I’antibiogramme. Pour les germes exigeants (comme les Streptocoques), le Mueller-Hinton
additionné de sang est utilisé.
5.4. Ensemencement des boites

A I’aide d’un écouvillon stérile trempé dans I’inoculum et aprés I’avoir déchargé en le pressant
contre la paroi du tube, I’ensemencement se fait par des stries serrées sur toute la surface de la
boite a trois reprises, on tournant la boite de 60° a chaque fois ; sans oublier de la faire passer sur

la périphérie de la gélose, on faisant un mouvement circulaire.
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5.5. Disposition des disques d’antibiotiques
Les disques d’antibiotiques sont déposés a I’aide d’une paire de pinces stériles ou d’un
distributeur de disques en laissant une distance de 25 a 30 mm entre les disques, tout en appuyant
doucement sur chaque disque pour assurer un contact uniforme avec le milieu. Les boites sont
ensuite incubées a 37°C pendant 18 a 24 heures.
5.6. Lecture et interprétation des résultats
Apreés incubation, les diamétres d’inhibition sont mesurés avec un pied a coulisse et les souches
sont classées en fonction de leurs sensibilités selon les valeurs critiques du (CLSI).
L’interprétation des résultats se fait en les comparants a des tables de références(CLSI).
- Dans les cas ou les diamétres obtenus sont supérieurs aux diameétres critiques, la bactérie est
déclarée sensible (S).
- Dans les cas ou les diamétres obtenus sont inférieurs aux diameétres critiques, la souche est
déclarée résistance (R).
- Dans les cas ou les diametres obtenus sont égaux aux diameétres critiques, la bactérie est
déclarée intermédiaire (1).
5.7. Recherche de B-lactamases a spectre élargi
3éme

La détection de la résistance a la céphalosporine de génération (C3G) est une étape

essentielle dans la décision thérapeutique et la surveillance épidémiologique.

5.7.1. Test de synergie

Il consiste a rechercher une image de synergie entre un disque d’antibiotique contenant un
inhibiteur de B-lactamase et un disque de CsG (Ceftazidime, cefotaxime) ou un monobactam
(aztréonam).
L’image de synergie dite en bouchon de champagne est caractéristique de la présence de BLSE.

Selon la technique de (CLSI) de I’antibiogramme un inoculum est préparé a partir d’une culture
jeune de 18h. La gélose Muelleur-Hinton est ensemencée selon la méthode préconisée par le
CLSI, puis deux disques I’un contenant I’association amoxicilline -acide clavulanique et I'autre
d’une céphalosporine de troisiéme génération, sont placés cOte a cote a 30mm de distance
mesurée centre a centre. Les boites de pétri sont incubées 18h a 37°C.

L’image de synergie peut étre en bouchon de champagne caractéristique de la BLSE, ou bien
en entonnoir correspondante souvent & une hyperproduction de B-lactamase naturelle (Sekhri,
2011).
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5.7.2. Test du double disque (test espagnol)

La détection de BLSE peut étre confirmée par le test du double disque. Ce test plus sensible
consiste a rechercher une augmentation de la zone d’inhibition d’un disque de C3G.
La technique est la suivante :

A partir d’une culture de 18h une suspension est préparée avec une opacité égale a 0 ,5 Mac
Farland, une gélose Muelleur-Hinton est ensemencée selon la technique de I’antibiogramme.
Deux disques sont déposés, un disque de AMC et un disque de C3G (CTX ou CAZ).

On laisse diffuser a température ambiante pendant une heure, puis le disque AMC est 6té et
remplacé par un disque de C3G (CTX ou CAZ). Les boites de Pétri sont incubés 18h a 37°C.

Le test est considéré positif, si le diametre de la zone d’inhibition de disque C3G est inférieur
de 4 a 5 mm, comparé a celui observé autour de disque de C3G applique apres pré diffusion de
disque de I’AMC (Sekhri, 2011).
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Résultats et Discussion

L'urine vésicale est normalement stérile, mais au cours de la miction, elle peut se contaminer
lors de son passage urétral, donc peut étre colonisée le plus souvent par la flore urétrale ou par des
germes ayant une origine différente, génitale ou cutanée.

Le diagnostic d'une infection urinaire repose sur des signes cliniques et biologiques. Il est
confirmé par I'examen cytobactériologique qui doit étre pratiqué au moindre doute d'infection
urinaire.

Il s’agit d’une étude sur les infections urinaires chez la femme enceinte réalisée pendant 3
mois (du 1 janvier au 31 Mars 2016), au sein du laboratoire de Bactériologie de L’établissement
hospitalo- sanitaire d’EIl-Mansoura (mére-enfant) Constantine.
1-Analyse macroscopique de I’échantillon

L’aspect macroscopique permet de donner une idée préliminaire sur I’existence d’une
infection urinaire. Sur les échantillons analysés trois types d’aspects macroscopiques ont été
détectes: trouble, légerement trouble et clair (Tableau 11).

Tableau 8 : Aspect macroscopique de I’urine.

Aspect macroscopique de I’urine

i

S—

Ll
kh‘

Clair Légerement trouble Trouble

2. Examen microscopique
2.1. Examen directe de I’'urine

D’aprés I’analyse des échantillons, nous avons constaté la présence significative de
leucocytes et de microorganismes, une présence d’hématurie et de cellules épithéliales. La
présence de cristaux pourrait étre liée a la prise de certains médicaments ou a la nature de
I’alimentation. En effet la consommation des produits laitiers ou a la prise de certains
médicaments provoque une précipitation des cristaux d’oxalate de calcium (Ramdani et al .,
2009 ; Bouarroudj et Boutebza, 2015).
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3. Identification des souches isolées
3.1. Identification macroscopique
Dans notre étude les germes suivants ont été isolés : E. coli, P. mirabilis, K. pneumoniae et

Enterobacter sp.

Le tableau 12 donne les caractéres macroscopiques des souches isolées aprées culture sur le milieu

gélose nutritive.

Tableau 9 : Les caractéres macroscopiques des souches isolées.

Germes Caracteres macroscopiques
E. coli Colonies rondes, lisses, a bords réguliers, de 2 a 3mm de diametre.
P. mirabilis Colonies forment un aspect en nappe. Ces bactéries présentant une odeur

désagréable caractéristique.

K. pneumoniae | Les colonies de type mucoide, volumineuses de 4mm de diameétre, bombées,
brillantes, opaques et souvent confluentes.

Enterobacter sp | Les colonies sont brillantes, opaques souvent d’aspect assez gras.

Figure 03 : I’aspect macroscopique des colonies d’E.coli.

3.2. Identification microscopique

Aprés coloration de Gram, I’observation microscopique montre que toutes les souches isolées
sont des bacilles & Gram négatif.
3.3. Identification biochimique

Les résultats de notre étude indiquent que la quasi-totalité des souches isolées sont des
entérobactéries apres le test d’oxydase (oxydase -).

L’identification des entérobactéries s’est reposée sur I’étude des caracteres biochimiques en
utilisant la galerie classique qui nécessite d’abord la réalisation d’une suspension bactérienne et

ensuite I’ensemencement des différents milieux de la galerie.

30




Résultats et Discussion

Tableau 10 : Caractéres biochimiques des souches isolées.

Germes Forme | Mobilit¢é | Gram |Urée |Ind | Cit | Gaz | Glu | Lac | H,S
E. coli Bacille + - - + - + + + -
P. mirabilis Bacille + - + - + + + - +
K. pneumoniae Bacille - - - - + + + + -
Enterobacter sp | Bacille + - - - + + + + -

+ : Positif, -: Négatif, Ind : Indole, Cit : Citrate, Glu : Glucose, Lac : Lactose, Cat : Catalase,

Cao : Caogulase.

4. Répartition des souches isolées
4.1. Répartition des souches selon la culture
Sur les 181 échantillons recus, 24 cas se sont révélés positifs ; soit 12,70% ; 113 cas négatifs
(urine stérile) soit 62,43% et 44 cas (24,30%) jugés contaminés suite a un mauvais prélévement,
donc un nouveau prelévement était nécessaire.
Comme indiqué dans la figure ci-dessous la fréquence des cultures négatives est beaucoup plus

importante 62,43%, que celles des cultures positives et contaminées (Figure 05).

M positive
M Négative
E Contaminée

Figure 04 : Répartition des souches selon la culture n=181.

4.2. Répartition des germes selon les mois
D’aprés les résultats mentionnés dans la figure 06 un taux maximal est noté en janvier 37,5%

(n=9), 33,33% (n=8) au mois de février et enfin au mois de mars 29,17% (n=7).
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Figure 05: Répartition des germes selon les mois n=24.

4.3. Répartition des souches isolées selon le Gram
Selon notre étude, les bacilles & Gram négatif présentent le taux maximum 100%.

Ce résultat est similaire aux rapports de la littérature qui indiquent que la prédominance des
germes de la flore intestinale a bacilles Gram négatif est a de 100% et de 91% (Dongue ,1999 ;
Abdoulaye, 2002) a Ouagadougou, dans les infections urinaires.

Une étude menée par Larabi et al., (2003) dans le CHU (centre hospitalier universitaire) de
Tunis rapportent que les Gram négatif représentent 90,2 %.

En revanche nos résultats sont éloignés de ceux réaliseés au niveau de I’unité de la réanimation
de la maternité Befelatanana a Madagascar indiquant pareillement un taux en bacilles a Gram

négatif de 65.14% comme responsables des infections urinaires (Andrianarivelo et al ., 2010).

Tableau 11: Répartition des souches isolées selon le Gram n=24.

Type de Gram Nombre de souches Pourcentage
Gram - 24 100%
Gram + 0 0%
Total 24 100%

4.4. Répartition des souches selon I’origine

La figure 07 indique une prédominance des souches isolées a titre externe 70,83% contre
29,16% des souches d’origine hospitaliere.

Nos résultats sont proches de ceux obtenus par Alassane, (2009) a Bamako, dont 15,1% sont

des souches hospitalieres et 84,9% sont des souches externes.
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M Externes

i Hospitalieres

Figure 06: Répartition des souches selon I’origine n=24.

4.5. Reépartition des souches isolées selon I’age

Dans notre étude la tranche d’age des femmes enceintes la plus représentée se situe entre
30-40 ans soit 50%, la répartition selon I’age montre que la femme enceinte est beaucoup plus
exposée a I’infection urinaire a partir de 30 ans (50%).

Nos résultats sont proches de ceux obtenus par Bouhouche et al., (2003) au CHU de Ben
Badis (Constantine ), ou la femme enceinte s’est révélée plus exposée a I’infection urinaire entre
30 et 35 ans (55%).

Pour Diarra et al., (2008) au Mali la tranche d’age la plus touchée est celle entre 20 — 34
ans avec un pourcentage de 66 % .

Pour Masinde et al., en Tanzania , (2009) I’age moyen des parturientes est de 34 ans
dans 85 % des cas et les parturientes étaient agées de 15 a 34 ans.

Pour Sharma et Thapa, (2007) I’age moyen des parturientes a été de 22 ans et 78,72% des
patientes étaient agées de 20 a 29 ans.

Les facteurs intervenant dans l'augmentation de l'incidence de linfection urinaire sont
multiples avec l'augmentation avec I'dge, des troubles de la motricité veésicale (effet des
médicaments....), la déshydratation, le manque d'hygiéne et la baisse des défenses immunitaires.
Globalement, I'appareil urinaire est pauvre en cellules immunocompétentes ; le contrble de

I'infection est surtout assuré par des moyens physico-chimiques (Gonthier, 2000).
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Figure 07 : Répartition des souches isolées selon I’age n=24.

4.6. Reépartition des souches isolées en fonction du trimestre de la grossesse
La figure 09 ci-dessous indique une prédominance des infections urinaires durant le

troisieme trimestre de la femme enceinte 41,67%.

Nos résultats sont proches de ceux obtenus par Alassane, (2009) & Bamako indiquant un
taux de I’lU chez la femme enceinte de 26 % pour le premier trimestre, 34% pour le deuxieme
trimestre et de 39,6% pour le troisiéme trimestre.

Dans le méme contexte, Amrani, (2011), a propos de 31 cas colligés dans le service de
gynéco- obstetrique |, CHU Hassan Il de Fes, toutes les patientes ont développé une infection
urinaire au cours du deuxiéme et du troisieme trimestre avec respectivement, des taux estimés a
35,48% et 64,52%.

Archabald et al., (2009) indiquent que seulement 2 & 10% des infections urinaires au cours
de la grossesse ont lieu au cours du premier trimestre.

La plupart des bactériuries asymptomatiques étaient survenues au premier trimestre soit
42,8 % ; alors qu’elle est survenue au 2°™ trimestre et 3*™ trimestre respectivement pour Koné,
2002.

Une étude récente menée par Hamdan et al., (2011) a rapporté que I’infection était
prédominante au troisieme trimestre favorisée par la dilatation physiologique de la voie excrétrice
qui s’est accentué entre la semaine 22 & 24 de la grossesse des femmes enceintes concernée.

Au cours de la grossesse, est constatée une augmentation du volume vasculaire, du débit
rénal (+ 60 %), du débit de filtration glomérulaire (+ 40 %). Une dilatation physiologique des

voies urinaires supérieures est constatée chez plus de 90 % des femmes enceintes.
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Cette dilatation débute entre la sixiéme et la dixieme semaine (premier trimestre) et disparait
quatre a six semaines apreés I’accouchement (Hermieu, 2007).

Les autres facteurs favorisants se résument essentiellement en I’hypertension artérielle (HTA)
(14,2%), infection HIV (humain immunodeficiency virus) (13,2%), drépanocytose (8,5%),
diabete (7,5%) (Alassane, 2009).
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Figure 08 : Répartition des souches isolées en fonction du trimestre de la grossesse n=24.

4.7. Reépartition des souches isolées selon le service

La figure 10 montre que les femmes enceintes externes sont beaucoup plus exposées a
I’infection urinaire soit 70,83%, par rapport a celles hospitalisées au service de GHR soit 20,83%
et au service de gynécologie 8,33%.

Il est a savoir que le service de gynécologie rassemble les femmes enceintes, en premier et
deuxiéme trimestre de leur grossesse et qui présentent un risque d’avortement ou d’accouchement
prématuré.

Tandis que le service GHR abritent les femmes enceintes ; en dernier trimestre de la
grossesse ; ayant soit une maladie chronique ou gestationnelle (tels : diabete et HTA), soit un

risque d’avortement ou d’accouchement prématuré.

Ce résultat confirme les données de la littérature ou les facteurs de risque jouent un role
incontestable dans I’incidence de I’infection urinaire au cours de la grossesse (Debré et al.,
2004 ;Pilly, 2008), ainsi Selon Krissat, (1991) les infections urinaires chez la patiente diabétique
sont fréguentes et graves du fait de la diffusion des Iésions. La bactériurie asymptomatique est
trois fois plus fréquente chez la patiente diabétique que la patiente non diabétique.
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Les complications vasculaires du diabéte a I’origine d’ischémie favorisent la survenue de

pyélonéphrite diffuse, d’abcés rénal et de nécrose papillaire (Krissat ,1991; Errajraji , 2007).

m Externes
= Gynécologie
s GHR

Figure 9 : Répartition des souches isolées selon le service n=24.

4.8. Les entérobactéries responsables de I’infection urinaire

Le tableau 15 indique que dans notre étude les Gram négatif isolés sont a 100% des
entérobacteéries.

L’incidence des entérobactéries est liée aux différentes variations de I’appareil urinaire.

En fait, la stase urinaire (ralentissement de I’écoulement de I’urine) pendant la grossesse ;
favorisée par la production élevée de la progestérone et son activité relaxante sur les fibres lisses
urétrales et vésicales ainsi que I’obstruction mécanique des uretéres par I’utérus gravide a partir
du second trimestre va entrainer un long séjour de I’urine dans la vessie et favoriser la
colonisation vésicale des entérobactéries (Andabati et Byamugisha, 2010).

Selon Mirabaud, (2003) les entérobactéries constituent plus de 80% des germes isolés.

La prédominance de ces germes est classique, c'est dire que les entérobactéries restent
toujours au premier plan et confirment l'origine fécale (digestive) des germes de I'lU de la femme
enceinte (Abdoulaye, 2002).

Tableau 12 : Les entérobactéries responsables de I’infection urinaire.

Famille Nombre Pourcentage
Enterobacteriaceae 24 100%
Total 24 100%

4.9. Fréquence des entérobactéries responsables de I’infection urinaire

Selon la figure 11 les germes les plus incriminés sont : E.coli est en téte de liste avec
66.66% suivie d’Enterobacter sp a 16,66%, Klebsiella pneumoniae a 12, 5 % et P. mirabilis a
4,1%.

Dans notre étude E.coli était le germe le plus fréqguemment isolé dans 66.66% comme

66.4% a Bamako par Yabi, (2006) contre : 80% en Belgique par Aghayan, (1990) ; 43% au Mali
par Togo en 1993 ; Gratacos et al., ( 1994) en Espagne Escherichia coli est isolée dans 66,2% des

cas d'lU de la femme enceinte.
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Dans le méme contexte, Dinh et al., (2009) ont mentionné que les bactéries causales sont
par ordre décroissant E .coli a 60-90%, Klebsiella et Enterobacter a 05-15% ; enfin P.mirabilis
esta 01-10%.

Les infections a E. coli proviennent le plus souvent de la flore intestinale de la patiente.
Les infections & Klebsiella, Enterobacter et Proteus mirabilis également et sont transmises d'un
malade a l'autre ou encore du personnel de soins au malade par voie manu portée (Dongue, 1999).
Escherichia coli est le germe le plus fréqguemment isolé, suivi de K. pneumonie et de Proteus
mirabilis, cela est en rapport avec la physiopathologie de I’lU qui est en générale ascendante et il
existe une forte colonisation du périnée par les entérobactéries d’origine digestive et en
particulier E. coli (Sekhsokh et al., 2008).

Escherichia coli peut coloniser le vagin et générer des méningites néonatales suite au
passage du nouveau-né a travers la voie génitale maternelle colonisée ou suite a I’infection du
liquide amniotique consécutive a une rupture prolongée des membranes.

Klebsiella pneumoniae est également retrouvée dans des infections urinaires suite au
passage de la flore fécale aux voies urinaires (Mirabaud, 2003).
L’incidence E. coli dans les infections urinaires au cours de la grossesse était largement rapportée
et discutée.

Il semble qu’en plus des facteurs anatomiques, physiologiques et hormonales, que subit
I’appareil urinaire de la femme en cette période et qui incontestablement incriminés, les facteurs
d’adhésion et d’invasion ; ainsi que les facteurs de pathogenicité et de virulence jouent un role
important dans la fréquence de ces infections a E.coli.

Une étude frangaise réalisee par Lavigne et al., (2011) dans le CHU de Nimes a démontré
que I’adhésion spécifique d’E.coli a I’épithélium urinaire de la femme enceinte est liée 2 92.1% a
des adhésines de type 01, cette adhésine présente sur 85% d’E.coli uropathogéne.

Ces adhésines se lient spécifiquement aux residus D-mannose qui tapissent les cellules
vaginales, périnatales, vésicales et préviennent alors I’élimination d’E.coli par le flux urinaire et
favorisent son internalisation dans I’épithélium de la vessie.

Entre autre les souches d’E.coli capsulées sont capables d’échapper a la phagocytose par
les polynucléaires et la diversité des sérotypes capsulaires et jouent un réle important dans la
résistance de la bactérie au pouvoir bactéricide du sérum de la femme enceinte.

L’incidence de Klebsiella pneumoniae dans les infections urinaires est en relation avec :
-La capsule de K. pneumoniae qui joue un réle important dans la virulence de la bactérie.

-Les adhésines qui résistent au pouvoir bactéricide du sérum.
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L’incidence de Proteus mirabilis dans les infections urinaires est en relation avec :
-La grande mobilité des proteus favorise leur diffusion dans I’appareil urinaire.

-La possession des pili augmente leur adhérence aux cellules épithéliales.

-La possession de quatre types d’adhésines dont deux favorisent la colonisation de I’arbre
urinaire : les fimbriaes MR/P (dans le rein et la vessie) et les fimbriaes PMF (dans la vessie).

-La possession d’une uréase (Martin et al., 2002).
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Figure 10 : Fréquence des entérobactéries responsables de I’infection urinaire n=24.

4.10. Répartition des souches isolées BLSE + selon I’espece

La figure 12 montre une répartition des souches BLSE+ isolées, elles sont essentiellement
représentées par E.coli avec un taux de 75% (3 isolats) et Klebsiella pneumoniae avec un taux de
25% (1 isolat).

Nos résultats montrent que sur un total de 24 souches isolées a I’hépital d’EI-Mansoura 4
souches sont des BLSE (+) avec une fréquence de 16%. Cette fréquence est supérieure a celle
indiquée dans la littérature de Sekhsokh et al., (2008) ; Thapa et al., (2015) avec pourcentage de
3,6% et 7,3% respectivement.

Ces résultats sont en accord avec Thapa et al., (2015) qui montrent une prédominance
d’E.coli BLSE(+), mais different de ceux de Sekhsokh et al., (2008) qui enregistrent une

prédominance de K. pneumoniae BLSE(+).
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Figure 11 : Répartition des souches isolées BLSE + selon I’espece n=4.

5. Profil de résistance globale des entérobactéries isolées aux antibiotiques

Profil de résistance aux B-lactamines (R+l): Le tableau 16 indique que les souches
d’entérobacteéries isolées a partir des urines sont résistantes a I’amoxicilline (AMX) avec un taux
de résistance le plus élevé de 91,67% et I’amoxicilline + acide clavulanique (AMC) avec un taux
de 41,67%. Pour la ticarcilline (TIC) et la pipéracilline (PIP), la résistance enregistrée est 29,16%
et 37,5% respectivement. Concernant des céphalosporines de 1% et 3°™ génération, la céfazoline
(CZ) présente une fréquence de 54,17% et une fréquence de 16,67% au céfotaxime (CTX)
(marqueur de BLSE). On note 4,17% de résistance a I’imipénem (IPM).

La fréquence de I’'amoxicilline est proche de celle d’Alemu et al., (2012) avec un
pourcentage de 100% mais elle est plus elevée que celle de Honderlick et al ., (2006) rapportant
47,8% de résistance.

Le taux pour I’association amoxicilline + acide clavulanique est proche de celui trouvé par
Alemu et al., (2012) 40,7%, en revanche, il est plus élevé que celui trouvé par Honderlick et al.,
(2006) ; Akortha et Filgona, (2009) rapportant un pourcentage de 16,6% et 21,3%
respectivement.

L'excellente activité antibactérienne des carbapénemes est liée en particulier a la rapidité de
leur pénétration transmembranaire a travers la paroi externe des bacilles a coloration de Gram
négative et a leur stabilité vis-a-vis de la plupart des lactamases naturelles ou acquises
(Nordmann et Carrer, 2010). L’ imipénem reste une molécule précieuse car elle est la derniére

ligne de défense, il faut la préserver.

Profil de résistance aux aminosides (R+1) : La fréquence de résistance présentée par la
gentamicine (GN) est de 33,33% et on note une excellente activité de I’amikacine (AN) avec 0%

de résistance.
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Pour I’amikacine nos résultats sont proches de ceux de Mansour et al., (2009) qui
présentent I’amikacine parmi les agents antimicrobiens les plus efficaces dans leur étude avec
81%-100% de sensibilité.

Pour la gentamicine, notre fréquence est supérieure a celle rapportée par Akortha et Filgona,
(2009) ; Alemu et al., (2012) rapportant un pourcentage de 17,7% et 7,4% respectivement et elle
est bien inférieure a celle rapportée par Taiwo et Aderounmu, (2006) qui indique une fréquence de
90,1%.

L’inactivation enzymatique des aminosides est le mécanisme de résistance le plus souvent
observé, il permet d’expliquer la résistance de plus 95% des souches d’entérobactéries résistantes
aux aminosides, le déterminisme génétique est souvent plasmidique (Perichon et al., 2007).

Profil de résistance aux quinolones (R+1): L’acide nalidixique (NAL) présente une bonne
activité avec une résistance de 8,33%. Ce pourcentage est proche de celui d’Akortha et Filgona,
(2009) rapportant un pourcentage del5, 1%, mais il est inférieur a celui de Honderlick et al.,
(2006) ; Taiwo et Aderounmu, (2006) présentant un taux de 24,9% et 87,3% respectivement.

Profil de résistance aux fluoroquinolones (R+1): La ciprofloxacine (CIP) une résistance
de 16,67% est notée, cette fréquence est proche de celle de Honderlick et al., (2006) qui indiquent
12%, mais elle est supérieure a celle d’Alemu et al., (2012) avec le pourcentage de 3,7% et elle
est inférieur a celle de Taiwo et Aderounmu, (2006) ; Akortha et Filgona, (2009) rapportant un
pourcentage de 56,4% et 36,4% respectivement.

Le mécanisme principal de résistance aux quinolones et fluoroquinolones implique une
accumulation de mutations au sein des génes codant pour les enzymes ADN gyrase et

topoisomérase 1V, les cibles principales de ces antibiotiques (Muylaert et Mainil, 2012).

Profil de résistance aux polypeptides (R+1) : La colistine (Cs) présente une bonne activité
avec 4,16% de résistance, nos résultats sont inférieurs a ceux de Taiwo et Aderounmu, (2006) a
63,7%.

Profil de résistance aux cyclines (R+1) : Pour la minocycline les souches d’entérobactéries
isolées a partir des urines enregistrent une résistance importante avec une fréquence de 58,33%.

Profil de résistance aux autres antibiotiques utilises (R+1) :
- Le chloramphénicol (CHL) enregistre 8,33% de résistance.
- La fosfomycine (FOS) avec une fréquence de 16,67%, cette fréquence est proche de celle de
Honderlick et al., (2006) a9,9% .
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Le développement de la résistance a plusieurs familles d’antibiotiques peut sérieusement
compromettre l'utilisation clinique des aminosides ou les quinolones combinées avec les
B-lactamines pour traiter les infections dues aux bactéries & coloration de Gram négative (Belbel,
2014).

Tableau 13 : Profil de résistance globale des entérobactéries isolées aux antibiotiques n=24.

Antibiotique R+I Pourcentage S Pourcentage
Amoxicilline 22 91,67% 2 8,33%
Amoxicilline + 10 41,67% 14 58,33%
Ac.clavulanique
Ticarcilline 7 29,16% 17 70,83%
Pipéracilline 9 37,5% 15 62,5%
Céfazoline 13 54,17% 11 45,83%
Céfotaxime 4 16,67% 20 83,33%
Imipénem 1 4,17% 23 95,83%
Minocycline 14 58,33% 10 41,67%
Fosfomycine 4 16,67%% 20 83,33%
Gentamicine 8 33,33% 16 66,67%
Amikacine 0 0% 24 100%
Acide nalidixique 2 8,33% 22 91,67%
Ciprofloxacine 4 16,67% 20 83,33%
Colistine 1 4,16% 23 95,83%
Chloramphénicol 2 8,33% 22 91,67%

5.1. Profil de résistance aux antibiotiques des souches d’E.coli isolées

Profil de résistance aux p-lactamines (R+1) : Le tableau 17 indique que les souches d’E.coli
isolées a partir des urines sont résistantes a I’amoxicilline avec un taux le plus élevé de 93,75%
(résistance naturelle) et I’amoxicilline + acide clavulanique avec un taux de 50%.

Pour la ticarcilline et la pipéracilline une fréquence de 25% et 31,25% respectivement. Les
céphalosporines de 1%¢ génération, la céfazoline enregistre une fréquence de 68,75% et une
fréquence de 18,75% au céfotaxime (marqueur de BLSE) ce résultat est proche de celui de
Guidoni et al., (2008) qui est de 5%, en revanche, il est inférieur a celui de Thapa et al., (2015)
qui montrent 43,6% de résistance.

La fréquence de I’amoxicilline est proche de celle d’Alemu et al., (2012) a100% mais elle est
inférieure a celle de Mehta et al., (2012) qui montrent 44%.

Le taux de I’amoxicilline + acide clavulanique est proche de celui trouvé par EI Mahmood,
(2009) ; Mehta et al., (2012 ) 49,1% et 53% respectivement, mais il est inférieur a celui trouvé par
Alemu et al., (2012) ; Anejo-Okopi et al., (2015) rapportant un pourcentage de 36,8% et 20,8%

respectivement.
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Le pourcentage de la ticarciline est supérieur a celle de Kebira et al., (2009) qui présentent
une résistance de 0%.

Le fréquence de résistance a I’imipénem 6,25% (une souche sur les 16) différente de celle de
Sangeeth et al., (2014) qui enregistrent 0%.

Profil de résistance aux aminosides (R+1) : Pour les aminosides, la gentamicine présente
une fréquence de 31,25%, cette frequence est en accord avec la littérature de Mehta et al., (2012)
30%. Cependant nos résultats sont éloignés de ceux rapportés par Akortha et Filgona, (2009) ;
Alemu et al., (2012) ; Thapa et al., (2015) présentant un pourcentage de 7,7%, 5,4% et de 17,2%
respectivement.

Une étude menée par Taiwo et Aderounmu, (2006) ; Anejo-Okopi et al., (2015) avec 100% et
62,3% de résistance respectivement.

L’amikacine montre une excellente activité avec 0% de résistance, ce résultat est en accord
avec les données de Guidoni et al., (2008) ; Kebira et al., (2009) ; Mehta et al., (2012) présentant
un pourcentage de 0% , 0% et 3% respectivement.

En revanche nos résultats different de ceux rapportés par Sangeeth et al., (2014) ; Thapa et
al., (2015) avec les pourcentages de 23,% et 20,5% respectivement.

Profil de résistance aux quinolones (R+1) : Pour I’acide nalidixique une fréquence de
12,5% est notée, cette fréquence est proche de celle de Guidoni et al., (2008) rapportant un
pourcentage de 14%, mais elle est inférieure a celle de Taiwo et Aderounmu, (2006) ; Mehta et
al., (2012) ; Sangeeth et al., (2014) ; Anejo-Okopi et al., (2015) présentant une fréquence de
100%, 46%, 73,4% et 79% respectivement.

Profil de résistance aux fluoroquinolones (R+1) : La ciprofloxacine présente une fréquence
de résistance de 12,5%, ce taux est proche de celui de Guidoni et al., (2008) ; Alemu et al.,
(2012) rapportant un pourcentage de 4% et 0% respectivement, mais il est différent de celui de
Mehta et al., (2012) ; Sangeeth et al.,(2014) ; Anejo-Okopi et al., (2015) ; Thapa et al., (2015)
présentant une fréquence de 41%, 100%, 37,7% et 68,9% respectivement.

Profil de résistance aux polypeptides (R+1) : La colistine montre une excellente activité
avec 0% de résistance, cette derniére est bien inférieure des taux rapportés par la littérature de
Taiwo et Aderounmu, (2006) ; EI Mahmood, (2009) qui enregistrent une résistance de 53,4% et

64,7% respectivement.

Profil de résistance aux cyclines (R+1) : On note une résistance importante a la minocycline

avec une fréquence de 56,25%.
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Profil de résistance aux autres antibiotiques utilisés (R+1):

- Le chloramphénicol présente une fréquence de résistance de 12,5%, ce pourcentage est proche
de celui d’Alemu et al., (2012) qui est de 0%, mais il est inférieur a celui d’El Mahmood, (2009) ;
Anejo-Okopi et al., (2015) rapportant un taux de 51,9% et 45% respectivement.

L’inactivation enzymatique est également le mécanisme de résistance le plus fréquent pour le
chloramphénicol par chloramphénicol acétyle transférase du groupement hydroxyle de la
molécule.

- Pour la fosfomycine une fréquence de 18,75% est notée, ce résultat est supérieur a celui de
Honderlick et al., (2006) a 9,9%.

Tableau 14 : Profil de résistance aux antibiotiques des souches d’E.coli n=16.

Antibiotique R+I Pourcentage S Pourcentage
Amoxicilline 15 93,75% 1 6,25%
Amoxicilline + 8 50% 8 50%
Ac. clavulanique
Ticarcilline 4 25% 12 75%
Pipéracilline 5 31,25% 11 68,75%
Céfazoline 11 68,75% 5 31,25%
Céfotaxime 3 18,75% 13 81,25%
Imipénem 1 6,25% 15 93,75%
Minocycline 9 56,25% 7 43,75%
Fosfomycine 3 18,75% 13 81,25%
Gentamicine 5} 31,25% 11 68,75%
Amikacine 0 0% 16 100%
Acide nalidixique 2 12,5% 14 87,5%
Ciprofloxacine 2 12,5% 14 87,5%
Colistine 0 0% 16 100%
Chloramphénicol 2 12,5% 14 87,5%

5.2. Profil de résistance aux antibiotiques des souches de K. pneumoniae isolées

Profil de résistance aux p-lactamines (R+l) : Le tableau 18 montre que les souches de
K.pneumoniae isolées a partir des urines présentent un taux de résistance le plus élevé a
I’lamoxicilline (résistance naturelle), la ticarcilline et la pipéracilline sont a une fréquence de
100% (résistance naturelle), suivi par I’amoxicilline + acide clavulanique a 33,33% de résistance.
Pour les céphalosporines, la céfazoline et le céfotaxime chacun a 33,33% respectivement.

La fréquence de I’amoxicilline est en accord avec la littérature d’Alemu et al., (2012)

rapportant un pourcentage de 100%.
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Le taux de résistance a I’association amoxicilline + acide clavulanique est proche de celui
trouvé par EI Mahmood, (2009) 34,6%. En revanche, il est different de celui indiqué par Alemu

et al., (2012) ; Jamil et al., (2014) rapportant un pourcentage de 50% et 69% respectivement.

Profil de résistance aux aminosides (R+1) : Pour les aminosides la fréquence de résistance a
la gentamicine est de 66,67%, I’amikacine présente une excellente activité avec 0% de résistance.

La fréquence de I’amikacine est différente de celle indiquée dans la littérature (Thapa et al.,
2015) qui présentent un pourcentage de 50%.

Pour la gentamicine nos résultats sont proches d’El Mahmood, (2009) ; Anejo-Okopi et al.,
(2015) rapportant 61,2% et 62,3% de résistance respectivement, en revanche ils sont différents
des données rapportées par Akortha et Filgona, (2009) ; Alemu et al., (2012) ; Thapa et al.,(2015)
présentant un pourcentage de 19,1%, 25% et 11,5% respectivement.

Profil de résistance aux quinolones, aux fluoroquinolones et aux polypeptides (R+1) : Les
souches de K. pneumonie isolées a partir des urines montrent une excellente activité de I’acide
nalidixique, ciprofloxacine et de colistine.

Nos résultats sont différents de ceux d’El Mahmood, (2009) ; Jamil et al., (2014) ; Anejo-
Okopi et al., (2015) présentant 45%, 66% et 63,2% de résistance a I’acide nalidixique
respectivement.

Ils sont aussi éloignés des données de la littérature d’Alemu et al., (2012) ; Jamil et al.,
(2014) ; Anejo-Okopi et al., (2015) ; Thapa et al., (2015) qui rapportent un pourcentage de 25%,
69%, 31,6% et 38,5% respectivement pour la ciprofloxacine.

Concernant la colistine, le pourcentage enregistré est inférieur a celui d’El Mahmood,
(2009) qui présente 50% de resistance.

Profil de résistance aux cyclines (R+l) : Pour les cyclines une fréquence de 66,67% est
enregistrée pour la minocycline.

Profil de résistance aux autres antibiotiques utilisés (R+1) :

- Le chloramphénicol et la fosfomycine montre une excellente activité avec 0% de résistance.

Le pourcentage de chloramphénicol est en accord avec la littérature d’Alemu et al., (2012) qui

présentent 0% de résistance. En revanche, il est inférieur a ceux d’El Mahmood, (2009) ; Anejo-

Okopi et al., (2015) indiquant 49,5% et 20% de résistance respectivement.
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Tableau 15 : Profil de résistance aux antibiotiques des souches de K. pneumoniae n=3.

Antibiotique R+I Pourcentage S Pourcentage
Amoxicilline 3 100% 0 0%
Amoxicilline + 1 33,33% 2 66 ,67%
Ac.clavulanique
Ticarcilline 3 100% 0 0%
Pipéracilline 3 100% 0 0%
Ceéfazoline 1 33,33% 2 66 ,67%
Ceéfotaxime 1 33,33% 2 66 ,67%
Imipénem 0 0% 3 100%
Minocycline 2 66 ,67% 1 33,33%
Fosfomycine 0 0% 3 100%
Gentamicine 2 66,67% 1 33,33%
Amikacine 0 0% 3 100%
Acide nalidixique 0 0% 3 100%
Ciprofloxacine 0 0% 3 100%
Colistine 0 0% 3 100%
Chloramphénicol 0 0% 3 100%

5.3. Profil de résistance aux antibiotiques des souches d’Enterobacter sp isolées

Profil de résistance aux p-lactamines (R+1) : Les 4 souches d’Enterobacter sp isolées sont
des souches sauvages vue le profil de résistance illustré dans le tableau 19 qui montre que les
souches d’Enterobacter sp isolées a partir des urines présentent un taux de résistance le plus élevé
a I’amoxicilline avec 100% (resistance naturelle), suivi par I’amoxicilline + acide clavulanique,
la pipéracilline et la céfazoline qui montre chacun une fréquence de 25%. La ticarcilline et le

céfotaxime présentent une excellente activité avec 0% de résistance.

Profil de résistance aux aminosides (R+l): La gentamicine présente une fréguence de
résistance de 66,67%, I’amikacine enregistre une excellente activité avec 0% de résistance.

La fréquence de I’amikacine est similaire a celle de Mansour et al., (2009) qui présentent un
pourcentage de 5,6%. En revanche, elle est supérieure a celle de Nerurkar et al., (2012) rapportant
un pourcentage de 25,3%.

Pour la gentamicine la fréquence enregistrée est proche de Mansour et al (2009), en revanche
elle est différente des données rapportées par Bentchouala, (2014) au CHU de Constantine qui

présente un pourcentage de 41,3%.

Profil de résistance aux quinolones (R+1): Les souches d’Enterobacter sp isolées ne
présentent aucune résistance a I’acide nalidixique. Ce résultat est différent de Mansour et al.,
(2009) indiquant 31,7% de résistance.
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Profil de résistance aux fluoroquinolones (R+l): La ciprofloxacine enregistre un
pourcentage de 50%, qui est proche des donnés rapportés par Bentchouala, (2014) au CHU de
Constantine qui présente un pourcentage de 41,6%, mais il est différent de celui de Nerurkar et
al., (2012) rapportant 30,9%.

Profil de résistance aux polypeptides (R+1) : La colistine présente une excellente activité

avec 0% de résistance.

Profil de résistance aux cyclines (R+1) : Pour la minocycline les souches d’Enterobacter sp
isolées a partir des urines montrent une résistance importante avec une fréquence de 75%.

Profil de résistance aux autres antibiotiques utilisés (R+l) :
- Le chloramphénicol présente une excellente activité avec 0% de résistance.
- Pour la fosfomycine la fréquence de résistance est de 25%.

Tableau 16 : Profil de résistance aux antibiotiques des souches d’Enterobacter sp n=4.

Antibiotique R+I Pourcentage S Pourcentage
Amoxicilline 4 100% 0 0%
Amoxicilline + 1 25% 3 5%
Ac.clavulanique
Ticarcilline 0 0% 4 100%
Pipéracilline 1 25% 3 75%
Céfazoline 1 25% 3 75%
Céfotaxime 0 0% 4 100%
Imipénem 0 0% 4 100%
Minocycline 3 75% 1 25%
Fosfomycine 1 25% 3 75%
Gentamicine 1 25% 3 75%
Amikacine 0 0% 4 100%
Acide nalidixique 0 0% 4 100%
Ciprofloxacine 2 50% 2 50%
Colistine 0 0% 4 100%
Chloramphénicol 0 0% 4 100%

5.4. Profil de résistance aux antibiotiques de la souche de P. mirabilis isolée

La souche de P. mirabilis isolée est sauvage, elle est sensible a toutes les p-lactamines, les
aminosides et les fluoroquinolones. En revanche, cette souche est résistante a deux antibiotiques,
la colistine et la minocycline qui appartient a deux familles d’antibiotiques différentes (les
polypeptides et les cyclines respectivement).
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5.5. Profil de résistance aux antibiotiques d’E.coli BLSE +

Les souches d’E.coli BLSE + sont résistantes aux B-lactamines, en plus une souche est
résistante a I’imipénem ceci est d’autant plus préoccupant que les céphalosporines par voie orale
sont largement utilisées dans les IU. En revanche il n’y a pas de résistance associées avec les
fluoroquinolones ni avec les aminosides. E.coli reste la principale bactérie responsable des 1U
Chez les femmes, ces souches sont fréquemment résistantes aux antibiotiques que
I’antibioprophylaxie soit présente ou pas la prise en charge doit s’accompagner :

-d’un meilleur dépistage et traitement des facteurs de risque d’infection.

-d’une hygiéne périnéale adaptée pour éviter la répétition d’une vigilance des infections.
Les carbapénémes sont les traitements de choix des infections séveéres causées par les
entérobactéries productrices de BLSE (Labid, 2015).

E.coli BLSE + et les aminosides :

Les résultats obtenus indiquent que les souches isolées d’E.coli BLSE + présentent 0% de
résistance pour tous les aminosides utilisés.

Pour la gentamicine, nos résultats sont différents de ceux d’Islam et al., (2014) ; Rahman et al.,
(2015) présentant 68,2% et 43,24% respectivement.

Ils sont éloignés de ceux de Sharma et al., (2007) ; Miraalami et al., (2015) avec 46,8 % et
7,3% de résistance respectivement a I’amikacine. En revanche nos résultats sont similaires a ceux
de Yadav et al., (2015) qui présentent 0% de résistance a I’amikacine.

E.coli BLSE + et les quinolones:

Nos résultats indiquent que les souches isolées d’E.coli BLSE + présentent 0% de résistance
pour les quinolones et les fluoroquinolones.

Ces résultats sont inférieurs a ceux de Chanoine, (2012) ; Islam et al., (2014) avec 78% et
81,8% de résistance respectivement a I’acide nalidixique.

Ils sont aussi inférieurs a ceux de Datta et al., (2014) ; Rahman et al., (2015) avec 70% et

81,08% de résistance respectivement a la ciprofloxacine.

E.coli BLSE + et les autres antibiotiques :
Le chloramphénicol montre une excellente activité avec 0% de résistance, nos résultats sont

éloignés de ceux de Ndiaye, (2005) qui présentent 64,2% de résistance.
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Tableau 17 : Profil de résistance aux antibiotiques d’E.coli BLSE + n=3.

Antibiotique R+I Pourcentage S Pourcentage
Amoxicilline 3 100% 0 0%
Amoxicilline + 3 100% 0 0%
Ac.clavulanique
Ticarcilline 3 100% 0 0%
Pipéracilline 2 66,67% 1 33,33%
Céfazoline 3 100% 0 0%
Céfotaxime 3 100% 0 0%
Imipénem 1 33,33% 2 66,67%
Minocycline 2 66,67% 1 33,33%
Fosfomycine 0 0% 3 100%
Gentamicine 0 0% 3 100%
Amikacine 0 0% 3 100%
Acide nalidixique 0 0% 3 100%
Ciprofloxacine 0 0% 3 100%
Colistine 0 0% 3 100%
Chloramphénicol 0 0% 3 100%

5.6. Profil de résistance aux antibiotiques de K. pneumoniae BLSE +

Profil de résistance aux p-lactamines (R+1) : La souche de K. pneumonie BLSE + isolée
présente une résistance a I’amoxicilline, I’amoxicilline + acide clavulanique, la ticarcilline et les
céphalosporines tels que la céfazoline et le céfotaxime, I’'imipénem présente une excellente
activité.
La souche BLSE+ présente une résistance associée a la gentamicine et une sensibilité aux

fluoroquinolones.

Les niveaux des résistances bactériennes varient d’un pays a I’autre et d’une année a I’autre.
Awussi, la connaissance de la situation locale et de son évolution sont nécessaires pour le choix de
I’antibiothérapie de premiére intention (El Bakkouri et al., 2009).

L’importante résistance des entérobactéries BLSE & de nombreuses familles d’antibiotiques
réduit considérablement les options thérapeutiques et entretient une hausse continue de la

prescription des carbapénémes et notamment de I'imipénem (EI Bouamri, 2014).
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Conclusion

A la lumiére des résultats obtenus au cours de notre étude sur les infections urinaires chez la
femme enceinte ; réalisée au niveau du laboratoire de Bactériologie de I’établissement hospitalo-

sanitaire d’EI-Mansoura (mere-enfant) Constantine, il en ressort que ;

L’infection urinaire est fréquente chez les patientes entre 30 et 40 ans ; favorisée en plus
de la variation anatomophysiologies et hormonales qu’elle subit en cette période de gestation ; par
des facteurs de risque tels que le diabéte, I’hypertension, les risques d’avortement et

d’accouchement prématuré.

L’étude du terme de survenue de ses infections au cours de la grossesse a montré une

augmentation au cours du 3°*™ trimestre.

Dans notre étude les microorganismes incriminés dans les IU des femmes enceintes sont
des bactéries ; appartenant toutes a la famille des Enterobacteriaceae ; avec une prédominance de
I’espéce E.coli (66.66%). Il semble que les facteurs de pathogénicité et de virulence de ces
bactéries ont joué un rdle primordial quant a leur fréquence d’isolement dans I’urine.

Une importante résistance a I’amoxicilline, I’amoxicilline + acide clavulanique et la
minocycline est notée, en plus 16% des souches isolées sont des productrices de B-lactamases a
spectre élargi.

L’étude des profils de résistance et /ou de sensibilité des souches isolées vis-a-vis des
antibiotiques testés a montré que I’amikacine, la colistine et I’acide nalidixique sont les
antibiotiques les plus efficaces.

D’autre part, quoique le traitement ne soit prescrit que par un médecin. En fait il s’agit
d’antibiotique appartenant a la famille des B-lactamines, qui sont autorisés a tous les stades de la
grossesse et ne présentent aucun danger feeto-maternel. De méme que I’antibioprophylaxie soit
présente ou pas la prise en charge doit s’accompagne :

-d’un meilleur dépistage et traitement des facteurs de risque d’infection.
-d’une hygiéne périnéale adaptée pour éviter la répétition d’une vigilance des infections.

Le respect des mesures d’hygiéne, boire beaucoup d’eau, prescription de jus ou d’extraits
de canneberge, la propreté individuelle et collective ainsi que I’entretient de I’environnement
hospitalier (matériel médical, locaux) demeurent les principaux régles a prendre en considération

pour permettre une nette diminution des IU chez les femmes enceintes.
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Recommandations

Au vue de ces conclusions nous recommandons

Au laboratoire de bactériologie de I’établissement hospitalo-sanitaire d’ElI-Mansoura (mére-
enfant) Constantine

-Assurer le controle de qualité des antibiogrammes par I’utilisation de souches de références

Aux pharmacies de la ville de Constantine.

-Assurer la disponibilité et I’accessibilité des antibiotiques recommandés.

Aux femmes enceintes

-Réaliser un dépistage de I'lU systématiquement dés la premiere visite prénatale.
-Eviter l'automédication.
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Annexe 1 : La composition des milieux de cultures

1. Gelose nutritive :

Extrait de viande de boeuf...........oie i 0lg
EXtrait de leVUIE. .. ..o e e e e 029
PEPIONE .. e 05¢g

Chlorure de SOdium ..o e e e e e een e e 222,050

2. Gélose Mueller-Henton :

Infusion de viande de DU . .. ..., 300ml

PEPLONE B CASEINE ...\ttt eit e e et e et et et e e e e et e e et e e e e e nen s 17,59

AMIAON A8 MAIS. .. ettt et e e e e e e e e e e e e et et 1,5¢

3. Milieu TSI

Extrait de boeuf..... ... e 030
EXtrait de leVUIe. .. ..o e e e 03g
PeptONe ... e . 200
Chlorure de SOdiUM.......cuuiuiie i s e eneeen e 050
I 161 (0151 PP 10g
SACCNAIOSE ..ttt et e e e e e 10g
GIUCOSE e e e e e e e e e 079
Citrate de ferriqUe. .. ... e e e 03g
Thiosulfate de sodium....... ..o e 030
Rouge de phénol...........cooiiiiiii i i e e, 0,0250



Annexes

4. Milieu de citrate de Simmons

Sulfate de MagnBSIUM ... ...t e e e e e e 0,29
Phosphate mono ammONIAQUE ......c.eiu e ittt aeeaaens 019
Phosphate Di POtaSSIQUE ... .cuviee i it e e e e e e e enaas 0lg
Citrate de SOOIUM. ...ttt e e e e e e e eeeeeeeeneene 020
Chlorure de sodium .......o.oiiiii i e e e e en 220,60
Bleu de bromothymol .......... ... e 150

5. Milieu Mannitol-mobilité

Peptone trypsique de VIANGE. ... e e e e e 209
N - L PP 0 7 1o
Mannitol ... e enee.02(
Nitrate de POtASSIUM. .. ...t e e e e e e et e e e 019
Rouge de phénola 190 .....cvve it e e 0,4ml
pH=7,6a7,8

6. Milieu uree indole
L-Tryptophane .......oeee e e e e e 03g
Phosphate d’acide de potassium...........cccceevvii i iie i ieiieeeenen. 010
D’acide de potassium
Phosphate de mono acide de potassSium..........covuviiiiiiiieeie e e e, 019
Chlorure de sOdium.......c.uiuiiiii i s e e e -2 050

AlCOOI A 95 L. e 2. 10M
Rouge de phénol en SOIUtION @ 1%0.........cccviieiiinieieieice e 2,5ml

7. Bouillon de Clack et Lubs
PePIONe. .. e e e 2050

Hydrogénophosphate. ........cc.uie i e e e e 059
BaU diStillEe. .. ... e 1000ml
pH=7,5
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Réactif de kovacs

Para dimethylaminobenzaldehyde ......
Alco0l iSO aMYHQUE ... oeeie e e
Acide chlorhydrique (376).......ccuuieiieiei e e e e

2. Réactifs

Violet de gentiane

Violet gentiane.............ooevveiiennnnn.
Ethanol 290% .........ccooevivviniiinnnns
PRENOL L.
BaU diStIHIEE ... et

3- Colorants

Lugol

0
[OAUIE dE POLASSIUM ...ttt et et et e e e e et e e e

Bau distillée ... e e

01g
.02g
cerenenn..300ml

Fuchsine

Fuchsine basique................o.oeee .
Alcool thylique @ 90° ...
PRENOL . e
Eau distillée..........c.ccooviiiiiiiinns
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Annexe 2 : Break-point des antibiotiques selon le CLSI :

Antibiotiques

Break-points

Amoxicilline 14-16
Amoxicilline + 15-20
Ac. clavulanique

Ticarcilline 15-19
Pipéracilline 18-20
Céfazoline 15-17
Céfotaxime 15-22
Imipénem 14-15
Minocycline 16-20
Fosfomycine 14-19
Gentamicine 13-14
Amikacine 15-17
Acide nalidixique 14-18
Ciprofloxacine 16-20
Colistine 15-18
Chloramphénicol 13-15

Références bibliographiques :

NaasT., Lezzar A., Benchouala C ., Smati F et col.2008. Multidurg-resistant Salmonella enterica

serotype Senftenberg, Kentucky and ohio isolates producing CTX-M-3 B-lactamases from

Constantine, Algeria. JCAAC, Waschinton. Renault JP.2002. Eléments des microbiologies et

d’immunologie. Ed Décarie pp 501-502.




Résumeé

Les infections des voies urinaires chez la femme enceinte peuvent avoir des conséquences

néfastes pour la mere et pour le feetus.

Dans notre étude réalisée sur une période de 03 mois: du 01 Janvier au 30 Mars, 181
prélevements ont été effectués sur des femmes enceintes hospitalisées et externes dans le service
de maternité de I’établissement hospitalo-sanitaire de Sidi Mabrouk et analysés au laboratoire de

bactériologie de I’établissement hospitalo-sanitaire d’EIl-Mansoura (mére-enfant) Constantine.

L’objectif principal de ce travail a porté sur I’étude épidémiologique des souches isolées des
infections urinaires chez les femmes enceintes. L’examen cytobactériologique des urines (ECBU)
nous a permis de mettre en évidence la présence de leucocytes, hématies et des cristaux. Apres
isolement sur gélose nutritive, identification biochimique par la galerie classique et un
antibiogramme sur milieu Mueller Hinton selon la méthode préconisée par le CLSI. La
bactériologie et la galerie biochimique nous ont permis I’identification des germes incriminés
dans I’infection urinaire : E. coli 66 ,66%, Enterobacter sp 16 ,66%, K. pneumoniae 12,5% et
P. mirabilis 4,1%.

Sur un total de 24 souches isolées, une importante resistance a I’amoxicilline, I’amoxicilline +
acide clavulanique et la minocycline est notée, en plus 16% (4 isolats) des souches isolées sont
productrices de B-lactamase a spectre élargi ou E. coli, révélé le prédominant avec 75% (3 isolats)

suivie par K. pneumoniae 25% (1 isolat).

Au terme de ce travail le respect des mesures d’hygiene, la propreté individuelle et collective
ainsi que I’entretient de I’environnement hospitalier (matériel medical, locaux) demeurent les
principaux regles a prendre en considération pour permettre une nette diminution des IU chez les

femmes enceintes.



uadla

i e Hhaall gl g oY) sha (i e Lee B pall 40 gl @lilisall gl ol sall ¢ Ll aal g3 0 JSLERD 50 (e
¢) g
Uy jme Ao die 181 (o Jdaill (e de gana Wysal (asle 30 e ) ila 01 (e biaall G yill 5 538 oL
sty Jalsa slual 3 sale e 5 diphind -y ya (sams -4l glall 5 A a3 Al ) A 5al) A (iSLe Jal sal
Lglaind -3 ) guaiall dalall LSl i 8 oy el clal jall 5 Jdlall JalS G Lale ds gall s daall Al
o yall Apsnaal) Sl o o oY) A 5l 5 gl 0l 8l (s2l) s Sl (e alall Cangll Wl
Liahadinls Lal ol jan 4903 il S 5 elian 3500 Dl S sas Jall a0 50 s Jilaill JDUA (e LilanY il
Cilaall (g gaal) dbaall L ) Ao glie 5 dpuls (530 i (5l 4y slasS sall ailadd) 5 o sl SIS il Al
(A 5 DY) e e A glie Caiy L S (e gl 4 e o pailly G
E.coli 66 ,66%:¢ Enterobacter sp 16 ,66%:¢ K.pneumoniae 12,5% <P.mirabilis 4,1%
Al s 24 e gl 2 4 s jaall cilisal) & gana (ge 43 51 jaad) Gl pall 483 U < jelal aid el ) Caa
4 gall Glilad) sl Caasld G
I’amoxicilline s I’lamoxicilline +« acide clavulanique <la minocycline: e«
(ot s e LSY L 3 ke Allea ) ilisal) dass 00 16% 51 Sl Sae 4 e J pmall i LS
Ldl254.K pneumoniae s 4l 75 4 E.coli

slel e el i Lo eleall 5 dpad sl ol gu ddUal Ja g a0 JalSU o) sia¥) s ool Jinall L Jaad) ilanid (e ()

o2 Jiay ol sall o luill lia) 5 shad 5 i (e Jliy of 0l (e Lo 128 IS Lpaal) il Jlisall 5 adall Sliall il
Clilgly)

A ) bl el Jalall s pall Jsall o slgn 50 g Qs ) 2 gl dgalial) clalsl)



Abstract

The urinary tract infections in pregnant women can have adverse consequences for mother and
fetus.

In our study realized over a period of 03 months: from 01 January to 30 March, 181 samples were
taken from the hospitalized and external pregnant women in the maternity ward of the hospital-
health facility Sidi Mabrouk and analyzed at the bacteriological laboratory of the hospital-health
facility in EI-Mansoura (mother-child) Constantine.

The main objective of this work focused on the epidemiological study of strains isolated from
urinary tract infections in pregnant women. Cyto-bacteriological urine examination (ECBU)
allowed us to detect the presence of leukocytes, erythrocytes and crystals. After isolation on
nutrient agar, biochemical identification by classical gallery and antibiogram on medium Mueller
Hinton according to the method recommended by CLSI. Bacteriology and biochemistry gallery
enabled us to identify the target bacteria in the urinary tract infection: E. coli 66, 66%,
Enterobacter sp 16,66%, K. pneumoniae 12,5% and P. mirabilis 4,1 %.

Of the 24 strains, significant resistance to amoxicillin, amoxicillin + clavulanic acid and
minocycline was noted, in addition 16% (four isolates) of the isolated strains were producing
extended-spectrum B-lactamase among which E. coli, revealed the predominant with 75% (3

isolates) and K. pneumoniae 25% (1 isolate).

According to this work the respect of hygiene, both individual and collective cleanliness as well
as maintaining the hospital environment (medical equipment, premises) remain the main rules to

be considered to enable a significant reduction of UTI in pregnant women.

Key words: Urinary tract infection, pregnant women, Cyto-bacteriological urine examination,

Antibiogram, Extended-Spectrum B-Lactamase.
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Résumé :

Les infections des voies urinaires chez la femme enceinte peuvent avoir des conséquences
néfastes pour la mere et pour le feetus.

Dans notre étude réalisée sur une période de 03 mois: du 01 Janvier au 30 Mars, 181
prélevements ont été effectués sur des femmes enceintes hospitalisées et externes dans le service
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nous a permis de mettre en évidence la présence de leucocytes, hématies et des cristaux. Apres
isolement sur gélose nutritive, identification biochimique par la galerie classique et un
antibiogramme sur milieu Mueller Hintoen selon la méthode préconisée par le CLSI. La
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P.mirabilis 4,1%.
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acide clavulanique et la minocycline est notée, en plus 16% (4 isolats) des souches isolées sont
productrices de B-lactamase a spectre élargi ou E.coli, révélé le prédominant avec 75% (3
isolats) suivie par K. pneumoniae 25% (1 isolat).

Au terme de ce travail le respect des mesures d’hygiéne, la propreté individuelle et collective
ainsi que I’entretient de I’environnement hospitalier (matériel médical, locaux) demeurent les
principaux regles a prendre en considération pour permettre une nette diminution des IU chez les
femmes enceintes.
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