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Résumé 

            Notre travail a été réalisé au niveau du laboratoire d’analyse médicale de l’établissent 

publique hospitalier de Boufarik. Il a porté sur l’analyse de 1875 prélèvements d’urine issus 

de 175 patients hospitalisés et 71 patients auscultés à titre externe en vue de déterminer les 

germes incriminés dans les infection urinaires, d’évaluer leur profil de résistance au 

antibiotiques et leur complication en septicémie . L’examen cytobactériologique des urines 

nous  a permis de déceler 246 cas positifs (13,12% ) contre 1399 cas négatifs (74,61%) et une 

dominance  féminines (77 ,23 %) dont la  tranche d’âge la  plus touchée est entre 19 et 44 ans  

(40%) . les Entérobactéries représentent la grande majorité des bactéries responsables des 

infections urinaires  soit un taux de  79% , Echerichia  coli domine le profil bactériologique 

dans notre série (60%), suivi par les autres espèces .La fréquence des cocci Gram positifs  est 

moins élevée ( 11% ) avec la dominance d’Enterooccus sp avec 4,06%. Les levures sont 

présentes avec un taux de 3,25%. 

L’étude de la sensibilité des germes aux antibiotiques a montré que la majorité des 

germes isolés sont sensible à la plupart des antibiotiques et sont résistantes aux bêta 

lactamines. 

Les résultats du suivie de l’évolution des infections urinaires en septicémie montrent 

que 13% des patients hospitalisés (147) sont concernés par cette infection. Les micro-

organismes isolés de l’hémoculture sont les mêmes que ceux  isolées des infections urinaires 

avec une prédominance des Entérobactéries  avec une prévalence de 66%,  l’espèce 

Echerichia  coli représente 37% des germes isolés. 

 
Mots clés : Infection urinaire, examen cytobactériologique des urines (ECBU), antibiotiques , 
septicémie. 
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Abstract 

 Our work was conducted in the laboratory of medical analysis of established public 

hospital Boufarik. It focused on the analysis of urine samples from 1875 to 175 inpatients and 

71 outpatients patients consulted to determine the target bacteria in the urinary infection, 

assess their resistance profile to antibiotics and their complication sepsis. The Urine culture 

has allowed us to identify 246 positive cases (13.12%) against 1399 negative cases (74.61%) 

and female dominance (77, 23%), the age group most affected is between 19 and 44 years 

(40%). Enterobacteriaceae represent the vast majority of bacteria responsible for urinary a rate 

of 79% infections, Escherichia coli dominates the bacteriological profile in our series (60%), 

followed by other species .The frequency of Gram-positive cocci is lower (11 %) with 

dominance Enterooccus sp with 4.06%. Yeasts are present at a rate of 3.25%.  

The study of the susceptibility of bacteria to antibiotics has shown that the majority of the 

isolated microorganisms are sensitive to most antibiotics, and are resistant to beta-lactam 

antibiotics.  

The results followed the evolution of urinary infections in sepsis show that 13% of 

hospitalized patients (175) are affected by this infection. Isolated from blood culture 

microorganisms are the same as those isolated from urinary tract infections with a 

predominance of Enterobacteriaceae with a prevalence of 66%, Escherichia coli species 

represents 37% of isolated organisms.  

 

-Keywords: Urinary tract infection, Urine culture, antibiotics sepsis. 
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Glossaire 

-Bactériurie: Elle se définit par la présence de bactérie dans les urines. Elle est significative à 

105 germes par millilitre d’urine  (Dagues et al.,1995).  

-Biofilm : Communauté plus ou moins complexes et symbiotiques de bactéries adhérant entre 

eux et à une surface, et marquée par la sécrétion d’une matrice adhésive et protectrice 

(Kerksiek, 2008) 

-Fimbriae : Polypeptide spécifique de récepteurs saccharidiques, présente à la surface des 

cellules eucaryotes, composés de sous unités protéiques répétées organisées en structures 

hélicoïdales formant des appendices à la surfaces bactérienne (Mariani-Kurkdjian, 2004) 

-Hématurie : C’est une émission de sang dans les urines ; elle peut être d’origine 

médicamenteuse, alimentaire, métabolique, pathologique ou une contamination par le sang du 

voisinage (Faucher J-L, 1997) 

-Hypotrophie : Diminution de débit utero placentaire, il est nécessaire de signaler que le 

facteur socio-économique qui favorise l’infection urinaire joue ici un rôle important 

(Hombourger, 1997). 

- Dysurie : Elle se définit par une difficulté de la miction et englobe toutes les anomalies de la 

miction : effort pour uriner, retard de la miction, faiblesse du jet, fuite d’urine post-

mictionnelle (Hombourger, 1997). 

-Pollakiurie : Elle se définit par une émission fréquente et exagérée des mictionsnon en 

rapport avec lors du recueil par voie naturelle (Idatte, 1988) 

-Pyonéhrose: C’est la destruction nécrotique de tout ou une partie du parenchyme rénal avec 

rétention d’urines infectées dans les voies excrétrices au dessus de l’obstacle (Jardin et 

Thiounn, 1993) 

-Pyurie : Elle se définit par la présence de leucocytes plus ou moins altérés dans les urines 

(Idatte JM, 1988) 

-Reflux vesico-ureteral : Il est permanent ou transitoire (et alors souvent provoqué 

parl’infection elle-même) et explique parfois la contamination des urines sus-vesicales 

(Champetier, 1998). 
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Introduction 

 

L’intérêt porté ces dernières années aux infections urinaires et leur prise en charge en 

thérapeutique anti-infectieuse restent encore d’actualité (Emori, 1993). En effet, ces 

infections constituent un véritable problème de santé publique tant par leur fréquence que par 

leur difficulté de traitement. 

  

          L'infection urinaire est fréquente, et ce à tous les âges de la vie. Souvent méconnue ou 

négligée, voire minimisée, car apparemment banale, elle comporte toutefois des risques 

importants. Les infections urinaires regroupent un ensemble hétérogène d'infections au niveau 

du tractus urinaire ou de ses annexes. Elles sont définies par la colonisation des voies 

urinaires par des bactéries, ce qui se traduit le plus souvent par des signes infectieux urinaires. 

Elles sont très fréquentes, en particulier chez les nourrissons. 

 

Elles occupent une place importante parmi les motifs de consultation. Leur fréquence 

élevée pourrait s’expliquer par la prolifération préférentielle de certains germes au niveau des 

voies urinaires et la multiplicité des facteurs favorisants (l’âge, le sexe, l’état du patient).  Et 

pour traiter ces infections urinaires nécessitent une prise   d’antibiotique, la dose et le type 

d’antibiotique sera choisi tous dépend du patient et la sensibilité des germes responsable de 

l’infection (Lobel et Soussy, 2007). 

 

 Les infections urinaires peuvent subir plusieurs  complications,  à cause de plusieurs 

facteurs (absence de traitement, l’état de malade, l’âge……) qui peuvent s’aggraver au point 

d’entraîner une septicémie ou une insuffisance rénale (Lobel et Soussy, 2007). 

 

La septicémie est une infection grave qui se propage dans tout le corps dû à la présence 

des microorganismes viables dans le sang. Une infection bénigne se produit fréquemment (par 

exemple un abcès dentaire, une gastro-entérite, le virus de la grippe) et le système 

immunitaire peut facilement la combattre et l'éliminer. Néanmoins, lors d'une infection plus 

sévère. 
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 Le choc septique représente la forme la plus grave de cette réponse inflammatoire, sa 

traduction clinique est représentée par un état infectieux grave associant des dysfonctions 

d'organes. C’est une des causes majeures de la mortalité maternelle, qui représente environ 

15% de la mortalité maternelle dans le monde (Fourcade, 2006). 

  

De nombreux auteurs se sont intéressés à évaluer les infections urinaires sous divers 

aspects en l’occurrence épidémiologique, clinique voire thérapeutique afin de lutter contre 

elles (Zaidi et al.,2009). 

 

       A notre connaissance et jusqu’à ce jour, peu de travaux rapportent sur l’évolution de ces 

infections urinaires en septicémie, et la recherche des causes qui provoquent cette 

complication. Pour cela nous nous sommes  fixés  comme objectifs spécifiques de : 

 

- Déterminer la prévalence des bactéries responsables d’infection urinaire. 

- Etablir leur profil de résistance aux différents antibiotiques couramment utilisés. 

-Détecter les patients qui peuvent subir une septicémie d’origine urinaire.  

- Déterminé  les causes principales qui permettent l’évolution de l’infection urinaire en 

septicémie. 

A cet effet, nous nous somme basé sur l’examen cytobactériologique des urines qui 

nous permet de déterminer ces objectifs ce qui explique que ce dernier soit un des analyses 

microbiologiques les plus utilisées avec un suivi concernant les résultats de l’hémoculture 

pour sélectionner les patients qui peuvent subir une évolution de leur infection urinaire en 

septicémie.  

     

 

 



Chapitre I                               PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE 

 

I.1. Généralité sur les infections urinaires      

       I.1.1.Anatomie et physiologie de l’appareil urinaire      

        1. Anatomie  

      Les organes urinaires assurent la sécrétion et l'excrétion de l'urine. L'urine est produite par les 

reins et plus précisément par le parenchyme rénal constitue de néphrons. Elle est excrétée par les 

calices, le bassinet puis l'uretère jusqu'à la vessie ou elle est stockée. Au moment des mictions, 

l'urine est évacuée par l’urètre (Nguyen et Bourouina, 2008). 

 

                             Figure n°1 : Voies excrétrices de l’urine (Pièrre, 2005). 

 

         2. Physiologie 

2.1. Définition de l’urine : l’urine est un liquide de couleur jaune transparent, secrété par 

les reins et éliminé par les voies urinaires, la quantité quotidienne d’urine produite varie de 600 

à 2000 ml chez la femme (Domart et Bouneuf, 1994). 

2.2. Fonction de l’urine : L’urine consiste à l’épuration des déchets du métabolisme 

cellulaire et des toxines, à l’élimination rénale et le  maintien de la volémie plasmatique et donc 

de la pression artérielle (Tostain et al., 1999). 

          I.1.2. Infections urinaire 

            1. Définition 

      C’est une colonisation de l’appareil urinaire par des germes qui envahissent la vessie ou 

l’uretère et le rein. Biologiquement, elle est définie par la présence de bactérie dans l’urine 

significative au moins à 105 germes par ml d’urine accompagnée d’une leucocyturie 

pathologique supérieure ou égale à 104 par ml d’urine (Idatte, 1988). 
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          2. Types d’infections urinaires 

2.1. Simple ou compliquée : l'IU simple concerne les patients qui ne présentent pas de 

facteurs de complication. Dans les faits, elle se limite aux femmes jeunes sans facteurs de risque 

et aux femmes de plus de 65 ans. L'âge n'étant pas considéré comme un facteur de complication. 

Les IU simples regroupent les cystites aigues (CA) simples et les pyélonéphrites aigues  (PNA) 

simples. 

      L'IU compliquée concerne les patients qui ont au moins un facteur de complication, chez qui 

l'infection risque donc d'être plus grave (Lobel et Soussy, 2007). 

2.2. Récidivante : la réinfection avec un autre germe survenant par voie ascendante ou la 

rechute au même germe est possible. Parmi les différentes causes d’infection urinaire 

récidivantes, on a toutes les pathologies obstructives de l’appareil urinaire ; la dystrophie 

kystique de la muqueuse excréto-urinaire, les malformations congénitales des voies excrétrices, 

lithiase (Idatte, 1988).      

2.3. Communautaire ou nosocomiale : une IU est considérée comme une infection 

nosocomiale lorsqu'elle est acquise dans un établissement de santé. On parle de manière plus 

générale d'infection associée aux soins; il s'agit alors d'infection survenant "au cours ou au 

décours d'une prise en charge d’un patient, et si elle n’était ni présente, ni en incubation au début 

de la prise en charge". En général, on considère qu'une infection est nosocomiale lorsqu'elle est 

contractée après au moins 48 heures d'hospitalisation (Ctinils, 2007). 

      I.1.3. Physiopathologie   

       1. Facteurs favorisant l’infection urinaire                                                               

             1.1. Facteurs liés à l’hôte : plusieurs facteurs liés à l'hôte prédisposent une l'IU                                                                                  

� Sexe féminin  

 Chez la femme, l'urètre est court et mesure moins de 5 cm. De plus le méat urinaire est 

proche des orifices vaginal et anal, régulièrement colonisés par des bactéries de la flore 

digestive. Ainsi, cette proximité et la faible distance à parcourir pour coloniser la vessie 

expliquent que les femmes sont plus à risque de faire des IU que les hommes, chez qui l'urètre 

mesure environ 20 cm (Afssaps, 2008 ;Lobel et Soussy, 2007).                                

� Activité sexuelle  

 Parmi les facteurs comportementaux, l'activité sexuelle chez la femme est un facteur de 

risque. En effet, les frottements favorisent l'entrée des germes. L'utilisation de diaphragme 

contraceptif ou de spermicide altèrent la flore vaginale normale et favorisent la colonisation et la 

croissance bactérienne (Chung et al., 2010 ; Afssaps, 2008 ,Lobel et Soussy, 2007). 
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� Stase urinaire  

 La stase urinaire est un facteur de risque important car elle favorise la croissance 

bactérienne et la colonisation. Plusieurs troubles peuvent en être la cause, parmi eux, les troubles 

de la miction sont un risque potentiel d’IU (Afssaps, 2008).  

� Facteurs anatomiques, organiques ou fonctionnels  

 D'autres facteurs anatomiques et fonctionnels peuvent également induire une stase: un 

prolapsus urogénital, des calculs urétraux, une augmentation du volume de la prostate chez 

l'homme de plus de 50 ans, la grossesse avec l'augmentation du volume de l'utérus réduisent 

mécaniquement le diamètre de l'urètre (Afssaps, 2008 ; Lobel et Soussy, 2007).                                

� Grossesse  

 Au cours de la grossesse, outre le facteur anatomique et la compression des voies 

urinaires, les modifications physiologiques favorisent les IU par l’augmentation du pH urinaire et 

les modifications hormonales : la progestérone entraine une hypotonie des voies urinaires ce qui 

entraine une baisse du débit urinaire et donc une stagnation des urines (Lobel et Soussy, 2007). 

� Déficit en œstrogènes  

 Chez la femme ménopausée, le déficit en œstrogènes est également un facteur de risque ( 

Lobel et Soussy, 2000). La flore vaginale permet la production d'acide lactique par les 

lactobacilles et maintient un pH acide. Cet environnement empêche la colonisation par des 

germes uropathogenes. Or, la flore vaginale est sous la dépendance de l'imprégnation 

ostrogénique. Après la ménopause, le pH est modifié ce qui favorise la croissance bactérienne 

(Bruyere et Boiteux, 2011). 

� Homme de plus de 50 ans  

 Chez l'homme de plus de 50 ans, l'IU est favorisée par la diminution des secrétions 

prostatiques au pH acide et aux propriétés antibactériennes et par l'augmentation du volume de la 

prostate (Lobel et Soussy, 2007). 

� Sondage urinaire  

 Le sondage urinaire favorise l'entrée des germes dans les voies urinaires et la création d'un 

biofilm sur la sonde. Chez les patients porteurs d'une sonde urinaire depuis 30 jours, le risque de 

cumuler des bactériuries est presque de 100% (Lobel et Soussy, 2007). 

� Antécédents  

 Les personnes ayant des antécédents d'IU sont plus à risque de faire des récidives (Chung 

et al., 2010 ; Lobel et Soussy, 2007). 

� Traitements  

Une prise d'antibiotique, quel qu'en soit le motif, déséquilibre la flore périnéale et favorise 

la colonisation bactérienne. Une corticothérapie pendant long période diminue les défenses 
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immunitaires. La prise de corticoïdes entraine un risque accru d'IU, comme tous les traitements 

immunosuppresseurs (Chung et al., 2010 ; Lobel et Soussy, 2007). 

� Diabète  

 Un diabète déséquilibre est associe a un risque plus élève de survenue d’IU. En effet, le 

glucose présent dans les urines en cas de diabète favorise la croissance bactérienne. Il est de 

même pour un diabète complique avec une neuropathie vésicale, qui est a l'origine de reflux 

vesico-renaux et donc facteur de risque de pyélonéphrite (Rostoker et al., 1991). 

� Facteurs génétiques  

 Enfin, des facteurs génétiques pourraient être à l’ origine d'un risque accru d'IU. 

L'influence des groupes sanguins ABO et Lewis a été évoquée mais les différentes études 

montrent des résultats contredisant cette hypothèse. Toutefois, des variations inter-individus 

existent. Les cellules urotheliales des sujets présentant des infections urinaires à répétition ont 

une meilleure adhérence avec les bactéries que les cellules des sujets sains. Cela pourrait 

s'expliquer par la présence d'antigènes de groupe sanguin B (Hopkins et al., 1998). 

1.2. Facteurs liés aux germes 

� Adhérence bactérienne  

 L’adhérence bactérienne aux cellules urothéliales est réalisée de façon spécifique par des 

structures protéiques membranaires : les adhésines favorisent une ascension des germes vers les 

voies urinaires supérieures à contrecourant dans l’urètre (Curier et al., 1997 ;Idatte JM, 1988 ; 

Le Minor et  al., 1989). 

� Production d’enzymes  

Certaines bactéries telles que les Proteus, Klebsiella et Pseudomonas possèdent une uréase 

qui métabolise l’urée en ammoniaque. Ce phénomène entraîne une augmentation du pH, une 

précipitation d’ions normalement solubles et une stase rénale qui favorise le développement des 

bactéries (Giannakopoulous et al., 1996 ;Le Minor et al., 1989 ). 

� Production des toxines  

 Les toxines telles que l’hémolysine  inhibe les synapses noradrénergiques des fibres 

musculaires lisses, ce qui entraîne une diminution du péristaltisme urétéral et une stase urinaire 

(Montegre et Bouton , 1993 ; Le Minor et al., 1989). 

 

   2. Voies de contamination 

Pour pénétrer l’arbre urinaire, les bactéries peuvent emprunter trois voies :      
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2.1. Voie ascendante  

 Elle est la voie habituelle, les germes pénètres dans l’urine, arrivent dans la vessie, puis en 

cas de reflux vésico-rénal, envahissent les voies urinaires hautes (urètre, rein). Ces bactéries 

proviennent de la flore cutanée vulvaire vaginale, périnéale ou fécale (Montegre et Bouton , 

1993 ; Idatte,1988 ; Le Minor et al., 1989 ). 

2.2.  Voie hématogène  

 Les germes diffusent à partir d’un foyer infectieux existant et parviennent au rein à la 

vessie par voie sanguine. Cette voie de pénétration est plus rare et se produit s’il existe des 

lésions au niveau du parenchyme rénal ou de la paroi vésicale. Les infections de cette voie sont 

rencontrées au cours des maladies chroniques  (tuberculose urinaire fécale) (Montegre et 

Bouton , 1993 ; Idatte ,1988). 

2.3. Voie lymphatique  

 Elle est contestée, les germes intestinaux traverseraient les anastomoses entre le colon et le 

rein droit fécale (Montegre et Bouton , 1993 ; Idatte ,1988 ; Le Minor et al., 1989). 

3. Forme clinique de l’infection urinaire                                                                                          

3.1. Bactériurie asymptomatique  

 La découverte peut se voir à l’occasion d’un examen systématique, au cours d’un bilan de 

santé, d’une enquête épidémiologique ou d’une grossesse. Elle survient surtout chez le sujet 

immunodéprimé. Il importe de les dépister et de les traiter à cause de leurs conséquences 

néfastes possibles sur le parenchyme rénal (Fries, 1992).    

3.2. Infections urinaires symptomatiques 

a. Infections urinaires basses 

� Cystite   

C’est une atteinte infectieuse de la paroi vésicale, très fréquente chez la femme.                               

Elle associe une pollakiurie, une dysurie, une pyurie, des brûlures mictionnelles, des douleurs 

abdominales et l’absence de fièvre (Jardin et Thiounn ,1993 ; Maiga, 1993 ; Noiry, 1991). 

� Syndrome urétral  

Dans les 2/3 des cas de syndromes urétraux, il existe : une pollakiurie, dysurie,  pyurie 

avec un agent infectieux, présence des irritations traumatiques ou chimiques de la vulve et 

l’irritation iatrogène de la vessie et une atrophie vulvaire chez la femme ménopausée (Fries, 

1992). 
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� Prostatite 

La prostatite est une infection masculine extrêmement fréquente et souvent méconnue. On 

lui décrit les aspects cliniques suivants ; une fièvre à 39-40°C, des frissons, des myalgies. Ces 

trois signes réalisent un tableau pseudo grippal et des arthralgies associées à des signes 

d’infection urinaire tels que la brûlure mictionnelle, la pollakiurie, parfois une dysurie et une 

rétention aiguë auxquelles s’ajoutent parfois les douleurs périnéales, un ténesme rectal et des 

urines roubles (Fries, 1992). 

b. Infection urinaire haute 

� Pyélonéphrite aiguë  

Il s’agit d’une inflammation aiguë du bassinet avec atteinte du parenchyme rénal par des 

traînées de néphrites interstitielles suppuratives générales. Elle se manifeste le plus souvent par 

une sémiologie bien typée ; la fièvre d’apparition brutale à 39° C ou plus souvent avec un frisson 

unique dit solennel, des douleurs lombaire unie ou bilatérale continue, avec des irradiations de 

type colique néphrétique (Kouakou , 1984 ). 

� Pyélonéphrite chronique     

Il s’agit de remaniements chroniques du parenchyme rénal secondaires à des épisodes de 

PNA ou à des épisodes répétés d’infection parenchymateuse rénale chronique. L’infection 

pénètre le tissu interstitiel, et la PNC associe des lésions d’infiltration inflammatoire et de 

sclérose du tissu interstitiel (Kouakou , 1984 ). 

     4. Complications des infections urinaires 

4.1. Complications locales  

� Persistance de l’infection urinaire  

Cette persistance (même germe devenu résistant ou autre germe)  impose la modification 

de l’antibiothérapie selon l’antibiogramme (Champetier, 1998). 

� Nécrose papillaire  

Elle se voit avec prédilection chez le diabétique. Classiquement, tableau de colique 

néphrétique fébrile mais parfois asymptomatique ou au contraire tableau septicémique avec 

hématurie et septique. Le diagnostic se fait par Urographie intra veineuse et recueil de 

fragments de papilles. Le traitement requiert une antibiothérapie par voie intra veineuse (IV) et 

un drainage des urines en cas d’obésité urétral. (Champetier, 1998). 
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� Abcès du rein  

             L’abcès du rein donne un tableau de pyélonéphrite aiguë. Le diagnostic se fait par 

l’échographie et le scanner, le traitement par antibiotique et drainage de l’abcès (Champetier, 

1998 ). 

� Pyonéphrose  

         La Pyonéphrose ou fonte purulente du rein en amont d’un obstacle forme un tableau de 

pyélonéphrite aiguë grave, le diagnostic se fait par échographie et scanner, le traitement se fait  

par antibiotique et drainage par néphrectomie (Champetier, 1998). 

� Phlegmon péri néphrétique 

      Le phlegmon péri néphrétique est une suppuration de la loge rénale. Il se manifeste par un 

syndrome infectieux et par un empâtement sensible de la fosse lombaire. Le diagnostic se fait 

par l’échographie et le scanner. Le traitement est réalisé par antibiotique et drainage 

(Champetier, 1998). 

� Prostatite aiguë  

       La prostatite aiguë se complique rarement d’un abcès prostatique, son traitement requiert 

une antibiothérapie (Champetier, 1998). 

      2. Complications tardives  

� Récidive de l’infection urinaire  

 Une récidive peut survenir en cas de traitement insuffisant et d’étiologie non traitée. 

� Pyélonéphrite chronique 

         C’est une néphropathie interstitielle chronique d’origine urologique secondaire à l’infection 

du parenchyme rénale par voie ascendante (Champetier, 1998).  

� Prostatite chronique  

          Elle fait suite à une prostatite aiguë ou apparaît progressivement sans qu’on puisse en dater 

le début. Elle est associée à des lésions infectieuses de l’urètre et des voies spermatiques 

(Champetier, 1998). 

     3. Complications générales 

� Choc septique 

      C’est une urgence médicale, elle est définie par une insuffisance circulatoire aiguë en 

réponse à une infection identifiée (Champetier, 1998).    

� Septicémie  

Souvent à BGN (Bacilles à Gram Négatif) (Champetier, 1998). 
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I.2. Généralités sur les septicémies d’origine urinaire  

Une septicémie se définit comme le passage répété de bactéries dans le sang, à partir d’un 

foyer tissulaire de multiplication microbienne. Ce foyer s’est constitué lors de la pénétration de 

bactéries exogènes par une porte d’entrée. Aucour d’une septicémie, les bactéries régulièrement 

véhiculé par le sang peuvent aller ensemencer d’autre tissus, créant alors des foyers secondaires 

ou métastases infectieuses qui peuvent, à leur tour, ensemencer le sang circulant (François, 

2003). 

Les septicémies d’origine urinaire sont dû à l’atteinte du parenchyme rénale par le germe 

lui-même de l’infection urinaire, en réalité l’insuffisance rénales observée au coure des 

septièmes post-abortum relèvent de mécanismes complexes et s’intègrent davantage dans le 

cadre des manifestations liées au choc endotoxinique. Les manifestations rénales sont expliquées 

par des lésions de l’appareil uro-génital et l’insuffisance rénale aigue. 

Cette insuffisance rénale, facilitée par une hypovolémie absolue ou relative est très 

fréquente au décours d’un choc septique ou d’une hémolyse, mais peut aussi s’observer de 

manière isolée. Secondairement, l’hyperazotémie par son effet hypothermisant, marque la fièvre, 

si bien que, devant toute insuffisance rénale aigue, il semble logique de prélever des 

hémocultures quelle que soit la température  des patients, pour ne pas risquer de méconnaitre une 

septicémie (Bosseray et Micoud, 2000). 

I.2.1. Signes cliniques  

1. Signes fonctionnels : il y a peu de signes fonctionnels au stade initial. L' 

hyperventilation avec alcalose gazeuse dans le cas des bacilles gram négatifs.  

          2. Signes généraux : le signe principal c’est la fièvre élevée qui comporte des pics fébriles 

avec frissons. Sur ce terrain, une fièvre peut déjà être expliquée par la maladie primitive. Elle est 

souvent peu marquée, parfois même remplacée par une hypothermie paradoxale. 

          3. Signes physiques : l’examen recherche une splénomégalie confirmant l'infection, et des 

signes de localisation secondaire. 

Une fièvre avec une température corporelle >38° c ou < 36°c, une hypotension de 

100/60mmHg, une tachycardie avec une fréquence cardiaque >90 battements /mn,une, une  

tachypnée, une altération des fonctions supérieures; un temps de recoloration capillaire >2 

secondes et une  lactatémie >2mmol/l. 
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    I.2.2. Facteurs favorisants la survenue de la septicémie      

Rarement spontanées, elles sont favorisées: 

Par une effraction de la muqueuse urinaire, le plus souvent provoquée par agression 

instrumentale ou chirurgicale, ou par la constitution d'une hyperpression en amont d'un obstacle. 

Dans le but d'authentifier une prostatite, on avait proposé le massage de la prostate par voie 

transrectale pour en faire sourdre le pus et les germes vers l'urèthre. Ce geste est plus dangereux 

qu'utile (risque de déclencher une septicémie). Il doit être évité 

Chez un sujet porteur d’une sonde à demeure, ayant une IU asymptomatique ou torpide, 

son simple changement peut déclencher une septicémie, et doit être considéré comme 

potentiellement dangereux. 

Rétention purulente du haut appareil. Elle constitue une urgence urologique, à suspecter en 

cas de colique néphrétique ou d'anurie fébriles (Fourcade,  2006). 

I.3. Les germes responsables des septicémies à l’origine des infections urinaires 

   I.3.1. Bacilles à Gram négatif   

1. Entérobactéries  

� Généralités  

Ce sont des bacilles à Gram négatif qui  sont soit mobiles avec une ciliature péritriche, soit 

immobiles non sporulés, sont aérobies et anaérobies facultatifs, fermentent le glucose avec ou 

sans production de gaz et ils possèdent une nitrate- réductase. Les Entérobactéries, à l’exception 

de Shigella dysenteriae du sérotype 1, possèdent une catalase (Hansen, 1991). 

2 .Les Pseudomonas  

�  Généralités  

Ce sont des bacilles mobiles, aérobies, stricts, ne fermentent pas le glucose ce qui les 

différencient des Entérobactéries, possédant une oxydase. La bactérie la plus fréquemment isolée 

en milieu hospitalier est Pseudomonas aeruginosa ou bacille pyocyanique. C’est un germe 

opportuniste, il possède des antigènes O et H (Annexe 2, Tableau V) (Hansen , 1991). 

         I.2.2.Cocci à Gram positif  

     1. Les Staphylocoques  

� Généralités  

     Ce sont des cocci à gram positif qui se présentent en petits amas, en diplocoque, en tétrade ou 

en très courtes chaînettes de 0,8 à 1 micromètre, immobiles, non sporulés.  Possédant une 

catalase, ils sont les commensaux de la peau et des muqueuses. Les Staphylocoques se  divisent 

en deux groupes : 
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- Les Staphylocoques à coagulase négative qui sont Staphylococcus saprophyticus, 

Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus haemolyticus, etc…                                                    

- Les Staphylocoques à coagulase positive : Staphylococcus aureus (Annexe 2, Tableau VI et 

VII)  (Fleurette , 1992). 

     2. les Streptocoques  

� Généralités  

      Ce sont des cocci à Gram positif, ovoïdes, groupés en chaînettes, immobiles non sporulés, ne 

possédant pas de catalase, ne réduisent pas les nitrates, possèdent une capsule et ont un antigène 

spécifique de groupe appelé antigène C ou polyoside C. Certains streptocoques ne possèdent pas 

de polyoside C et sont non groupables. Les streptocoques préfèrent les milieux enrichis pour leur 

culture. Dans les infections urinaires, on peut rencontrer : le Streptocoque bêta-hémolytique du 

groupe B, les Streptocoques D et les Streptocoques non groupable (Annexe 2, Tableau VIII) 

(Fleurette, 1989). 

I.4.Mécanismes moléculaires de la résistance bactérienne vis-à-vis les antibiotiques  

      La découverte des antibiotiques a consisté un progrès médical extraordinaire, qui a permis 

d’améliorer le pronostic des infections. Cependant, une résistance à ces produits s’est rapidement 

développée et a évolué jusqu'à constituer un problème de santé importante à l’échelle mondiale 

(Yala et al., 2001). 

I.4.1. Mode d’action  

La plupart des antibiotiques inhibent des vois métaboliques de la bactérie, chaque famille 

d’antibiotiques possède son site d’action propre. 

les β-lactamines, les glycopeptides et la fosfomycine agissant sur la synthèse de 

peptidoglycane 

Les aminosides, les tétracyclines, les macrolides et apparentés et l’acide fusidique  

 agissant sur la synthèse protéique  

Les sulfamides, les triméphoporine, les quinolones, les nitro-imidazoles et les rifamycines. 

Agissant aussi sur  les acides nucléiques. 

         I.4.2.Types de résistances 

1. La résistance naturelle : Est présente chez tous les membres d’une espèce ou d’un 

même genre bactérien. Elle est liée à son patrimoine génétique. 

2. La résistance acquise : résulte d’une modification du patrimoine génétique, il peut 

s’agir d’une mutation qui peut entrainer, par exemple, une modification de la cible de 

l’antibiotique ou bien diminuer sa pénétration. Le plus souvent il s’agit de l’acquisition d’ADN 
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étranger pouvant provenir de la même espèce ou d’espèces bactériennes différentes. (Nauciel, 

2000). 

 I.4.3. Mécanisme de résistance aux antibiotiques 

          On peut classer les mécanismes de résistances en quatre groupes : 

 L’activation de l’antibiotique par synthèse d’enzymes, ou par modification de la cible de 

l’antibiotique, aussi par diminution de la concentration de l’antibiotique à l’intérieur de la 

bactérie et l’excrétion de l’antibiotique (Nauciel, 2000). 

1. Mécanismes de la résistance bactérienne aux Bêta-lactamines : On cite, la 

diminution de la perméabilité membranaire, la modification de la cible des bêta-lactamines 

(PLP) et  l’inactivation enzymatique de la bêta-lactamine. 

En ce qui concerne les bacilles à Gram négatif, les deux premiers phénomènes restent 

mineurs et seul prédomine l’inactivation enzymatique (Yamashita et al., 2000). 

1.1. Définition des bêta-lactamases : produites par certaines bactéries, les bêta-lactamases 

sont des enzymes dont l’action sur les molécules de bêta-lactamines provoque une ouverture du 

noyau bêta lactame et donne lieu à la formation de nouvelles molécules dépourvues d’activité 

antibactérienne (Philippon et al., 1989). 

1.2. Bêta-lactamases à spectre élargi (BLSE) : leur spectre d’action inclut toutes les 

bêta-lactamines à l’exception des céphamycines et des carbapénemes (Imipénème). La 

distinction entre ces enzymes est due à des mutations génétiques. En effet, de petits changements 

peuvent avoir lieu au niveau de certains nucléotides et entraîner la modification d’acides aminés 

situés au niveau de la partie active de l’enzyme, aboutissant à l’hydrolyse de certains 

antibiotiques et par conséquent à la résistance des bactéries porteuses de BLSE (Philippon et al., 

1989). 

    2. Mécanismes de résistance aux Aminosides : trois mécanismes expliquent la résistance 

vis-à-vis des aminosides : 

       L’altération des cibles des aminosides, l’interférence avec le système de transport actif de 

l’antibiotique dans la cellule bactérienne et l’inhibition enzymatique Les deux premiers 

mécanismes se produisent à la suite de mutations génétiques de la bactérie et sont rares en 

clinique. Par contre, l’inhibition enzymatique est de loin le mécanisme de résistance le plus 

fréquemment rencontré avec les aminosides (Courvalin et Philippon, 1990) 

3. Mécanisme de résistance bactérienne aux Fluoroquinolones : les Fluoroquinolones 

sont des molécules entièrement synthétiques, de ce fait, la résistance bactérienne par destruction 

enzymatique est peu vraisemblable. Toutefois, les bactéries acquièrent une résistance aux 

Fluoroquinolones exclusivement par mutation génétique affectant soit le transport de 

l’antibiotique dans la cellule soit sa cible (Courvalin et Philippon, 1990). 
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          I.4.4.Facteur d’acquisition de la résistance 

1. Facteurs liés à l’utilisation des antibiotiques : utilisation des ATB à large spectre pour 

obtenir une plus grande chance de succès thérapeutique, conduit au déséquilibre de la flore 

normale au profit d’une population résistante. 

Les ATB ont effet sélecteur sur les bactéries, la pression de la sélection des ATB conduit à 

la destruction des souches sensibles et l’émergence des souches résistantes.  

 La posologie des ATB : la durée d’administration de l’ATB semble un facteur important 

au sien des flores commensales, plus elle est longe et plus la probabilité de sélection est grande 

La surconsommation d’ATB ; amplifie notion pression de la sélection et augmentation 

ainsi les propositions des souches résistantes (Nauciel, 2000). 

2. Facteurs liés à un séjour à l’hôpital : l’hôpital contient, sans nul doute, un réservoir de 

bactéries résistantes et multi résistantes.   La chirurgie, les soins à domicile, le va et vient des 

patients entre les structures de soins ou de postcure et la maison sont autant de facteur qui 

devaient la dissémination de l’infection nosocomiale dans la communauté (Nauciel, 2000). 



Chapitre II                                            Matériels et méthodes 

 
Notre travail a été réalisé au niveau du laboratoire d’analyse médicale de l’établissent 

publique hospitalier de Boufarik pendant une période de 06 mois (de mois de Janvier au mois de 

Juin). L’objectif de notre étude consiste à rechercher et identifier les germes responsables 

d’infections urinaires, d’évaluer leur profil de résistance aux antibiotiques ainsi que leur 

éventuelle complication en septicémie.  . 

    II.1. Matériel 

    II.1.1. Matériel biologique  

Notre étude s’est  reposé sur l’analyse de 1785 échantillons d’urines provenaient  des patients 

hospitalisés et patients auscultés à titre externe et répartis comme suit (Figure n 2). 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

-Figure n° 2: La répartition des prélèvements d’urines (MIH : maladies infectieuses hommes, 
MIF : maladies infectieuses femmes, MIP : maladies infectieuses pédiatrie, PID ; pédiatrie, NN ; 

nouveaux nées) 

1785 prélèvements d’urine 

535 prélèvements externes 

430 femmes 101 hommes 

50 
Prélèvements 
de 0-18 ans 

255 
Prélèvements 
de 19-44 ans 

65 
Prélèvements 
de 45-64 ans 

165 
Prélèvements 

plus de 65 
ans 

1250 prélèvements de  l’hôpital 

865 femmes 385 hommes 

220 du 
service 
MIH 

630 du 
service 
MIF 

127 du 
service  

NN 

103  du 
service 

Pid 

170 du 
service 
MIP 

380 
Prélèvements 

plus de 65 

400 
Prélèvements 
de 0-18 ans 

240 
Prélèvements 
de 19-44 ans 

280 
Prélèvements 
de 45-64 ans 
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II.1.2.Matériel non biologique 

L’ensemble du matériel non  biologique dont l’appareillage, du consommable, les milieux 

de cultures, réactifs et colorants sont développés en annexe n°3. 

II.2. Méthodes  

         L’examen cytobactériologique des urines (ECBU) fournit des renseignements précieux 

pour le diagnostic des maladies urologiques et en particulier des infections urinaires. L’ECBU 

regroupe différents examens : un examen direct avec une analyse au microscope des cellules 

présentes dans les urines (examen cytologique), un examen bactériologique avec une recherche 

de bactéries et d’agents mycosiques dans l’échantillon urinaire, et un antibiogramme qui permet 

d’analyser la sensibilité des éventuelles bactéries retrouvées dans les urines aux différents 

antibiotiques afin de prescrire un traitement adapté.   

    II.2.1. Recueil et transport des urines 

         Le recueil et transport des urines sont une étape essentielle qui conditionne pour une bonne 

part la qualité et l'interprétation des résultats. Ainsi, le recueil et le transport des urines doivent 

être effectués selon les règles bien précises pour éviter d'une part la contamination périnéale et 

vaginale et d'autre part leur multiplication très rapide à température ambiante (Djellouat, 1990). 

          Le prélèvement doit être fait avant toute antibiothérapie, de préférence sur la première 

miction du matin ou sur les urines ayant séjourné au moins trois heures dans la vessie. Une 

toilette soigneuse doit précéder le recueil avec un antiseptique doux ou de l’eau savonneuse, 

suivi d’un rinçage à l’eau. Les urines sont recueillies à mi-jet et le pot stérile est le matériel de 

prélèvement. Ce prélèvement doit être rapidement ensemencé au laboratoire. Toutefois, notons 

que les pots peuvent être conservés à 4° C jusqu'à ensemencement (maximum 24 heures) 

(Djellouat, 1990). 

     - Cas particulier : 

� Chez le patient sondé : chez le patient porteur de sonde urinaire, il ne faut en aucun cas 

prélever le sac collecteur ou la population bactérienne est importante mais en réalisant une 

ponction directe dans la sonde. 

� Chez le nourrisson : chez le petit enfant on doit utiliser un collecteur stérile spécifique. 

Ce dispositif à usage unique adapté à l'anatomie se pose après désinfection soigneuse et ne peut 

être laissé en place plus d'une heure. Passé ce délai, si l'enfant n'a pas uriné, le dispositif est 
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éliminé et remplacé par un collecteur neuf. Dès la miction terminée le collecteur est enlevé et les 

urines sont transvasées soigneusement dans un flacon stérile.. 

Le prélèvement doit être rapidement acheminé au laboratoire accompagnés d’une fiche de 

renseignements ou d’une ordonnance propre au malade qui contient : le nom et le prénom, l’âge, 

le service, l’état du malade (diabétique, femme enceinte,..) ensuite, il est directement marqué 

avec un numéro et classé dans un portoir à tubes. Toutefois, notons que les pots peuvent être 

conservés à 4° C jusqu'à ensemencement (maximum 24 heures). 

     II.2.2.Examen cytobactériologiques des urines (ECBU) 

1. Examen macroscopique 

C’est l’observation à l’œil nu des urines franchement émises et consiste à contrôler certains 

paramètres. Cet examen nous  permet d’apprécier l’aspect et la couleur de l’urine. Les urines 

normales sont de couleur jaune ou jaune d’or, limpide et transparente. Les urines pathologiques 

peuvent avoir un aspect trouble, d’origines bactérienne et /ou leucocytaire mais l’aspect trouble 

de l’urine n’est pas toujours pathologique, il peut s’agir d’un dépôt de cristaux ou de pertes 

vaginales où encore à cause de l’alimentation (Djellouat, 1990). 

        2. Examen cytologique  

� Principe 

C’est un examen du culot de centrifugation urinaire. A l’aide d’un microscope optique, il 

faut prendre en considération toutes les données suivantes : les bactéries, les cellules (leucocytes, 

hématies et les cellules épithéliales), les cristaux et les germes ) (Djellouat, 1990). 

� Technique 

Nous avons mis  5ml d’urine dans un tube à hémolyse, ces tubes d’urines sont placés 

verticalement dans un agitateur à 5000 tours/min pendant 5 min pour homogénéisation, à la fin, 

le culot de centrifugation  a été déposé entre lame et lamelle et observé  au microscope G x 40 

(Djellouat ,1990). 
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� Lecture 

- Leucocytes : dans les urines normales on trouve 0-3 leucocytes /mm3 (1 à 5 

leucocytes/champ). La pénétration de germes dans le corps stimule le système immunitaire d’où 

l’intervention des leucocytes dans les urines anormales (Joffin et Leyral, 2006). 

-Les hématies : normalement les urines ne contiennent pas d’hématies, ou seulement en 

petite quantité (1à 2 par air de champ) leur présence en grands nombres témoigne une lésion des 

muqueuses des tissus de l’appareil urinaire (vésicale, rénale…) (Hamladji , 2006). 

 -les cellules épithéliales : leur présence signifie que le prélèvement n’a pas été réalisé 

dans de bonne condition, elles se présentent sous une grande forme irrégulière claire avec un 

noyau au centre. 

-les cristaux : leur présence est banale s’ils sont en nombre limité, mais si leur nombre est 

assez élevé, ils peuvent être signe d’une lithiase urinaire ou de la prise d’antibiotiques, et on 

recherche la présence des cristaux suivent: 

             a. cristaux d’urates : forme en cactus ou comme un paquet d’aguille d’environ 20um de 

taille (2à3 hématies) de couleur jaune. 

   b. cristaux d’acide urique : présence des formes variables (carrée, en losange, cubique 

ou fleur) de couleur jaune ou brun-rougeâtre, de 30-150 µm de taille. 

    c. oxalate de calcium : de forme en enveloppe de lettre de 10 à 20 µm (02 hématies), ou 

sous une forme arachide d’environ 50um de taille (Fauchère, 1997). 

- Les cylindres : leur présence est signe d’une atteinte tabulaire (lésion rénale), ils se 

présentent sous différentes formes (Fauchère, 1997). 

- Les Microorganismes : l’examen à l’état frais du culot urinaire, donne une identification 

présomptive des germes existants telle que la morphologie (bactéries en bacilles ou cocci en 

amas, en chainette ou isolés) et la mobilité (Fauchère, 1997). 

 -levures : leur présence est liée à une mycose, se présentent sous forme d’une petite olive 

ovale brillante isolée (Fauchère, 1997). 
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-Figure n °3 : les étapes de l’

3. Examen bactériologique

3-1. Réalisation de la subculture bactérienne

C’est un examen qui permet d’isoler et d’identifier les bactéries responsables de l’infection

urinaire. 

A - Dilution des urines 

Nous avons réalisé une dilution 10

été prélevé 2 gouttes d’urine avec une pipete Pasteur stérile et 

de dans 10 ml d’eau physiologique 

prélèvement d’urine (Nelly, 1993

B - Ensemencent et isolement 

A l’aide d’une pipette pasteur

sur deux points périphériques 

été réalisé avec la pipette avec 

est incubé dans l’étuve pendant 18 à 24 h  à 37°C

(Nelly, 1993). 

         D’autres isolements ont été réalisé

ensemencé par dépôt d’une goutte d’urine fraiche 

37°C. 
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les étapes de l’examen macroscopique des urines (Originale).

bactériologique 

Réalisation de la subculture bactérienne 

C’est un examen qui permet d’isoler et d’identifier les bactéries responsables de l’infection

ilution des urines  

une dilution 10-² à partir d’urine fraiche soit de 0.1 ml

avec une pipete Pasteur stérile et nous avons mis

ml d’eau physiologique stérile, nous avons  réalisé une seule dilution 

(Nelly, 1993). 

Ensemencent et isolement  

A l’aide d’une pipette pasteur stérile, deux  gouttes d’urine diluées 

 d’une boite d’une gélose nutritive (GN séchée

avec des stries serrées sur la surface d’une gélose. 

dans l’étuve pendant 18 à 24 h  à 37°C, dans le but de dénombrer les germes tot

ont été réalisé sur des milieux sélectifs spécifique

par dépôt d’une goutte d’urine fraiche et étalée sur leur surface, et i
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(Originale). 

C’est un examen qui permet d’isoler et d’identifier les bactéries responsables de l’infection 

² à partir d’urine fraiche soit de 0.1 ml (02 gouttes), ont 

nous avons mis dans une quantité 

une seule dilution pour chaque 

s (10 -2) ont été déposé 

(GN séchée). L’ensemencent a 

gélose. La boite ensemencée 

, dans le but de dénombrer les germes totaux 

sur des milieux sélectifs spécifique (Tableau I) et 

sur leur surface, et incuber 18 à 24 h à 
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-Tableau I: Les milieux d’isolements des bactéries utilisés au cours d’un ECBU (Nelly, 1993) 

Milieux de culture Bactéries sélectionnées 

Gélose nutritif Tous les germes 

Hektoène Bacille à gram négatif (lactose +  et lactose -) 

Sang frais Streptocoques (à hémolyse) 

Chapman Staphylocoque 

         a. Sur milieu Hektoen : elle permet l’isolement et la différenciation des Entérobactéries 

par  la présence des sels biliaires dans ce milieu qui  inhibe la flore à Gram positif. De plus 

l’existence d’un système d’indicateurs colorés (bleu de bromothymol et de fushine acide) permet 

de colorer en jaune orangé les Entérobactéries lactose (+) et en bleu vert les lactose (-). 

        b. Sur milieu Chapman : ce milieu contient des fortes concentrations en chlorure de 

sodium, jouant un rôle d’inhibiteur, ce qui permet un isolement sélectif de Staphylococcus qui 

tolère  les fortes concentrations en NaCl. Il permet aussi d’étudier la fermentation du mannitol 

par virage au jaune de l’indicateur coloré (rouge de phénol) autour des colonies.     

         c. Sur milieu gélose au sang frais : c’est un milieu d’isolement sur lequel les 

streptocoques se développent bien. Il permet l’appréciation de l’hémolyse des hématies. 

� Lecture 

-Absence de colonies + absence des leucocytes: Résultat négative  

-Absence de colonies + présence des leucocytes: Résultat positif à bloquer ; identifier et 

réaliser l'antibiogramme du germe trouvé. Envisager l'éventualité d'une antibiothérapie préalable.  

 

-Une seule de colonies : 

- une  sorte de colonie <104  germes/ml : Absence de culture bactérienne significative 

signifie soit  Infection débutante, ou contamination possible. 

- une sorte de colonie >104 germes/ml : Culture bactérienne positive, poursuivre le 

protocole : identifier et réaliser l'antibiogramme du germe trouvé. 

 

-Deux sortes de colonies: 

- Deux sortes de colonies (< 10 UFC/ml) : Absence de culture bactérienne significative. 

- Deux sortes de colonies (> 10 UFC/ml) : Poursuivre le protocole avec 2 cas à envisager: 
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-si le prélèvement provient d’un 

colonies, donc, il faut identifier et réaliser l'antibiogramme 

responsables. 

-Si le prélèvement provient 

contaminé. 

 

-Figure n°

4. Examen microscopique

L’examen microscopique permet de mettre en 

regroupement et éventuellement leur mobilité

principaux : 

4-1.  l’état frais 

L’examen, nous permet 

leur mode de regroupement et leur mobilité sans aucune coloration ou fixation

2006). 
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d’un patient sondé, on prend en considération les deux types de 

donc, il faut identifier et réaliser l'antibiogramme de chaque 

provient d’un patient non sondé, le prélèvement est 

Figure n°4 : les étapes de la subculture (originale).

Examen microscopique 

L’examen microscopique permet de mettre en évidence la forme des germes, leur mode de 

regroupement et éventuellement leur mobilité .Il est réalisé sous forme de 2

L’examen, nous permet d’observer les bactéries vivantes et déterminer 

mode de regroupement et leur mobilité sans aucune coloration ou fixation
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prend en considération les deux types de 

de chaque type de germes 

d’un patient non sondé, le prélèvement est considéré comme 

 

(originale). 

évidence la forme des germes, leur mode de 

sous forme de 2 examens 

d’observer les bactéries vivantes et déterminer leur morphologie, 

mode de regroupement et leur mobilité sans aucune coloration ou fixation (Hamladji, 
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� Technique 

Nous avons préparé une suspension bactérienne à partir des colonies de la culture pure 

dans une quantité d’eau physiologique stérile, puis nous avons déposé une goutte de cette 

suspension sur une lame propre recouverte par une lamelle puis l’observation au microscope 

optique a été réalisée au GX100. 

� Lecture 

       Les germes se présentent  sous plusieurs formes (bacilles ou cocci …) avec différents modes 

de regroupements, et ils sont soit mobiles ou immobile 

 4-2  Etat fixé 

Cette coloration permet de différencier les bactéries selon deux critères : leur morphologie, 

et leur affinité pour les colorants liés à la composition générale de la paroi (Gram positif colorées 

en violet et Gram négatif colorées en rose) au microscope à l’objectif 100 (+ huile d’émersion) 

(Mabakop, 2002). 

 

� Préparation de frottis  

A l’aide d’une pipette pasteur, une colonie bactérienne jeune de 24h est   étalée sur une 

lame avec une goutte d’eau physiologique, puis séchée. Après étalement et séchage avec une 

chaleur douce d’une flamme de bec Bunsen, la lame est recouverte de violet de Gentiane 

pendant une minute puis lavée sous un jet de robinet. La lame et ensuite recouverte  avec Lugol 

pendant 30 à 40 seconde suivi  par l’élimination de l’excès de Lugol avec l’eau de robinet.  La 

décoloration est ensuite effectuée par un lavage   à l’alcool à 95% pendant 5 à 10 secondes 

jusqu’ à la disparition  de la couleur violette. Apres un lavage abondant avec un jet  d’eau, le 

frottis subit une deuxième coloration à l’aide d’une solution de Fushine basique  pendant 10 à 

20 secondes, un autre rinçage à l’eau du robinet et un  séchage de la lame       au-dessus de la 

flamme d’un bec Bunsen. Après séchage l’observation est réalisée sous microscope au  

grossissement X 100 (+ huile d’émersion)  (Mabakop, 2002). 

� Lecture 

- les bactéries à Gram positif : apparaissent en violet foncée grâce à leur paroi épaisse et 

pauvre en lipide qui ne laisse pas l’alcool passer, dans ce cas les bactéries gardent la coloration 

primaire. 
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-les bactéries à Gram négatif : colorées en rose ou en rouge car elles perdent leur 

première coloration à cause de leur paroi riche en lipide qui laisse diffuser l’alcool qui à son tour 

décolore le contenu cellulaire. 

      5. Identification biochimique des bactéries isolées  

        5-1. Identification biochimique des bacilles à Gram négatif 

         a. Test d’oxydase 

La recherche de l’oxydase consiste à mettre en évidence la capacité de la bactérie à oxyder 

la forme réduite du dérivé N-diméthl paraphényléne diamine (disque d’oxydase) en forme 

oxydée rose violacée (Odette Terry et al., 2006). 

�  Technique 

Nous avons imbibé un disque d’oxydase avec une goutte d’eau physiologique et le déposer 

sur une lame propre, une colonie à étudier  a été prélevé à l’aide d’une pipette pasteur stérile et 

étalée sur le disque (Odette Terry et al., 2006). 

� Lecteur 

-Une coloration rose violacée immédiate apparait : réaction positive et donc oxydase 

positive caractéristique des Pseudomonadaceae. 

-Le disque reste inchangé : réaction négative et donc oxydase négative caractéristique des 

 Enterobacteriaceae. 

b. Galerie Api 20 E  

API 20 E est un système standardisé pour l’identification des bacilles à Gram négatif, 

comprenant 20 tests biochimiques miniaturisés (Annexe n°5) (Biomerieux, 2006). 

� composition de la galerie  

Elle comporte 20 caractères biochimiques avec 20 microcupules contenant des substrats 

sous forme déshydratée, qui permettent de réaliser 21 testes biochimiques du métabolisme 

respiratoire, glucidique et protéique. Le test d’oxydase constitue le 21eme test d’identification à 

effectuer hors galerie, d’autres tests complémentaires peuvent être réalisés. 
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� Préparation de l’inoculum                                                                                               

À l’aide d’une pipette, une seule colonie bien isolée prélevée sur milieu gélosé et déposé 

dans un tube contenant 5 ml d’eau physiologique stérile ou d’eau distillée stérile, la suspension 

bactérienne et ainsi obtenue en homogénéisant soigneusement les bactéries dans le milieu en  

évitant la formation de bulles au fond des tubes. La pointe de la pipette a été posé sur le côté de 

la capule en inclinant légèrement la boite d’incubation vers l’avant (Odette Terry et al., 2006). 

� Inoculation de la galerie 

Pour les tests CIT, VP, GEL, nous avons rempli  les tubes et les cupules  avec la 

suspension. 

      Pour les tests ADH, LDC, ODC, H2S et URE, nous avons rempli  uniquement les tubes et 

créer une anaérobiose en remplissant leur cupule d’huile de paraffine. 

La boit a été placé à l’étuve à 35-37 C° pendant 18 à 24 heures (Odette Terry et al., 2006) 

�  Lecture  

Les réactions produites pendant la période d’incubation se traduisent par des virages 

colorées spontanées ou révélées par l’addition de réactifs (Annexe 2 Tableau n° 9). 

-Test TDA : une  goutte de réactif TDA a été ajouté, une couleur marron-rougeâtre indique 

une réaction positive. 

-Test VP : une goutte des réactifs VP1 et VP2 a été  ajouté, attendre au minimum 10 

minutes, une couleure rose ou rouge indique une réaction positive. 

La lecture de ces réactions se fait à l’aide du tableau de lecture et l’identification est 

obtenue à l’aide d’un catalogue analytique. La réalisation de 20 tests avec la galerie puis on 

interprète les résultats obtenus à l’aide de la base de donnés API20E. Cette interprétation peut se 

faire de façon manuelle à l’aide de tableau d’identification de la notice technique, pour utiliser le 

catalogue analytique. On transforme les profils biochimiques obtenus en profils numérique, soit 

un nombre qui permet de transcrire aisément l’ensemble des résultats et de les comparer à ce qui 

figurent dans le catalogue. 
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      5.2. Identification biochimique des cocci à GRAM positif  

         5.2.1. Les Staphylocoques  

a. Recherche de la catalase : la catalase est une enzyme présente chez la plupart des 

bactéries aérobies strictes et anaérobies facultatives. La fonction principale de la catalase dans 

les cellules est de prévenir l’accumulation du niveau toxique de peroxyde d’hydrogène      

                2H2              2H2O2                                      2H20 + 02     (dégagement gazeux)                           

formé comme sous-produit de processus métaboliques. Elle permet de préciser la famille de 

coque à Gram positif (Mbakop, 2002). 

� Technique 

Pour réaliser le teste de catalase, nous avons  déposé sur une lame propre une goutte d’eau 

oxygénée à 10 volumes et à l’aide d’une pipette Pasteur stérile une colonie à étudier a été prélevé 

et la mettre en contact avec la goutte d’eau oxygénée déposée préalablement. 

� Lecture 

- Dégagement en moins de 5s de bulles d’oxygène qui ont formé une mousse persistante 

donc catalase positive caractéristiques des Staphylocoques. 

-Absence de dégagement des bulles d’oxygène, donc catalase négative caractéristique des 

Streptocoques. 

          b. Recherche de la coagulase  

Ce test permet de détecter la présence d’une enzyme, la coagulase capable de coaguler le 

plasma sanguin. Le plasma utilisé pour ce test doit contenir un anticoagulant comme le citrate, 

l’oxalate ou l’héparine afin d’éviter toute agglutination. Signalons toute fois que certaines 

bactéries sont capables de métaboliser le citrate et peuvent donner lieu à une réaction positive en 

l’absence de la coagulase (Langlet et al., 1999). 

Le test de la coagulase est utilisé pour différencier les souches de Staphylococcus aureus 

produisant la coagulase des espèces à coagulase négative.  

� Technique  

     Nous avons  préparé trois tubes à essai secs : 

Catalase 
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-Le premier tube ou le témoin négatif : ne contient que le plasma (pour confirmer que le 

plasma est incapable de coaguler seul). 

-Le deuxième tube ou le témoin positif : contient le plasma humain citraté est ensemencé 

par une souche de référence de Staphylococcus aureus 25923. 

- Le troisième tube ou le tube test : contient le plasma humain citraté est ensemencé par 

quelques colonies bactériennes à tester (Langlet et al., 1999). 

� Lecteur 

Après incubation des trois tubes de 18 à 24 heures à 37°C, les résultats sont les suivants : 

-Témoin négatif reste inchangé. 

-Témoin positif : une prise en masse par inclination du tube : le fibrogène a été transformé 

en fibrine.  

-Le tube test est : 

         - coagulase positive : Formation d’un coagulum de fibrine, le fibrinogène (soluble) a 

donc était transformée en fibrine (insoluble). Il s’agit donc de Staphylococcus aureus. 

- coagulase négative : Absence de formation d’un coagulum de fibrine. Le fibrinogène 

(soluble) n’a donc pas était transformé en fibrine (insoluble).Il s’agit donc des staphylocoques à 

coagulase négative. 

 

-Figure n °5 : Les étapes de teste de coagulase (Originale). 
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         2. Les Streptocoques  

�  Teste de bile esculine  

On prélève avec une pipette pasteur stérile une colonie de la culture à étudier et 

l’ensemencer par des stries sur gélose bile esculine Azide avec une piqure centrale. L’incubation 

est effectuée à 37°C pendant 18-24 heures. 

� Lecteur  

-Le noircissement de milieu indique que la bactérie est esculine positive .Il s’agit  

d’Entérocoque  

-Absence de noircissement de milieu indique que la bactérie est esculine négative. Il s’agit  

d’un Streptocoque sp. 

5-3. Identification des levures 

En raison de l’absence des moyens au niveau du laboratoire, l’identification des levures, 

était signalée juste par examen microscopique à l’état frais. 

II.2.3. Antibiogramme  

L’antibiogramme est une technique de laboratoire visant à tester la sensibilité et la 

résistance des souches isolées vis-à-vis d’un ou plusieurs  antibiotiques (Tableau II).Dans notre 

étude, nous avons utilisé la méthode de diffusion sur gelose  (Cuenca-Estrella et al., 2005). 

� Principe 

Des disques d’antibiotiques à tester ont été disposés à la surface d’une gélose Mueller 

Hinton(MH) préalablement ensemencée avec une culture pure de la souche à étudier. Dans 

l’application des disques, les antibiotiques diffusent de manière uniforme si bien que leurs 

concentrations sont inversement proportionnelles à la distance du disque (Cuenca-Estrella et 

al., 2005) 

� Technique 

          a. Préparation de la gélose 

La gélose MH a été préparée et colée en boite de Pétri en respectant une épaisseur de 4 mm.    
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          b. Préparation de l’inoculum 

L’inoculum est préparé à partir d’une souche bactérienne de 18 à 24 sur GN.A l’aide d’une 

pipette pasteur stérile quelques colonies bien isolées ont été raclées et déposées  dans 10 ml 

d’eau physiologique stérile 90%  stérile. Après homogénéisation de la suspension bactérienne, 

l’inoculum doit avoir une opacité de  0,5 Mac Farland (108 UFC/ml).  L’inoculum peut être 

ajusté en ajoutant, de la culture s’il est trop faible, de l’eau physiologique stérile s’il est trop fort. 

L’ensemencement doit se faire dans les 15mn qui suit la préparation de l’inoculum.   

        d. Ensemencement 

Nous avons  trompé un écouvillon stérile dans la suspension bactérienne en l’essorant et en 

le tournant sur la paroi interne du tube, à  fin de la décharge au maximum. L’écouvillon a   été 

frotté sur la totalité de la surface gélosée sèche de haut en bas, en stries serrées. L’opération a été 

répété deux fois, en tournant la boit de 60° à chaque fois, sans oublier de faire pivoter 

l’écouvillon sur la périphérie de la gélose. Dans le cas de l’ensemencement de plusieurs boites, il 

faut rechanger l’écouvillon à chaque fois. 

-Tableau II :  Choix des milieux de culture pour l’antibiogramme (Cuenca-Estrella et al., 

2005). 

Milieu Genre 

-Muller Hinton -Entérobactéries. 

-Psudomonas spp. 

-Staphylocoques. 
-Muller Hinton additionné de 5% de 

sang. 

-Streptocoques. 

          e. Application des disques 

Chaque disque d’ATB a été déposé  à l’aide d’une pince bien stérile pour assurer son 

application Il ne faut pas mette plus de 6 disque sur une boite de 90 mm  de diamètre et doivent 

donc être espacés de 24mm, centre à centre..    

� Incubation  

      L’incubation se fait à 37°C pendant 18 à 24 heures (Cuenca-Estrella et al., 2005). 
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 g. Lecture interprétative

 

-Figure n°

6.1. La recherche de bêta

La détection des résistances aux bêta

besoin, à l’aide de la détermination des concentrations minimales inhibitrices (CMI), et se repose 

sur un test de synergie entre l’acide clavulanique et les céphal

(image dite « en bouchon de champagne

� Technique 

      La recherche de la BLSE se fait dans les conditions standards de l’antibiogramme

avons déposé un disque d’amoxicilline + acide clavulanique AMC (20/10 µg) à 30 mm 

disque de C3G (céfotaxime CTX 30µ

d’une pince bien stérile pour assurer son application

pendant 18h (Cuenca-Estrella

� Lecture  

       La production d’enzyme peut se traduire par l’apparition d’une image de synergie ou 

bouchan de champmagne entre les disques
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g. Lecture interprétative (voire annexe n 11) 

Figure n°6 : Les étapes de l’antibiogramme (Originale).

de bêta-lactamase à spectre élargi (BLSE)  

La détection des résistances aux bêta-lactamines se fait  à l’aide de l’antibiogramme, et si 

besoin, à l’aide de la détermination des concentrations minimales inhibitrices (CMI), et se repose 

sur un test de synergie entre l’acide clavulanique et les céphalosporines de 3ème génération 

champagne) (Cuenca-Estrella et al., 2005). 

La recherche de la BLSE se fait dans les conditions standards de l’antibiogramme

un disque d’amoxicilline + acide clavulanique AMC (20/10 µg) à 30 mm 

que de C3G (céfotaxime CTX 30µg). Nous avons  déposé chaque disque d’ATB à l’aide 

d’une pince bien stérile pour assurer son application. L’incubation  a été effectuée

strella et al., 2005). 

La production d’enzyme peut se traduire par l’apparition d’une image de synergie ou 

entre les disques : AMC et CTX  
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(Originale). 

lactamines se fait  à l’aide de l’antibiogramme, et si 

besoin, à l’aide de la détermination des concentrations minimales inhibitrices (CMI), et se repose 

osporines de 3ème génération 

La recherche de la BLSE se fait dans les conditions standards de l’antibiogramme, nous 

un disque d’amoxicilline + acide clavulanique AMC (20/10 µg) à 30 mm et un 

Nous avons  déposé chaque disque d’ATB à l’aide 

a été effectuée à 35° C 

La production d’enzyme peut se traduire par l’apparition d’une image de synergie ou 
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       En absence d’une image de synergie, la production de BLSE est suspectée devant toute 

diminution du diamètre autour des disques de C3G. 

6-2 . Test de confirmation de double disque  

� Principe  

 Ce test est complémentaire au test de synergie puisqu’il confirme la synthèse d’une β-

lactamase à spectre élargi par la souche étudiée (Cuenca-Estrella et al., 2005). 

� Technique  

 A partir d’une culture de 18 h, nous avons préparé une suspension d’une opacité égale à 0.5 

Mac Farland. Par la suite  l’ensemencement a été réalisé par écouvillonnage sur la surface de la 

boite de Mueller- Hinton, avec l’application  des disques d’antibiotique suivants :  

Pour les entérobactéries : déposer un disque d’AMC et un disque de céphalosporine de 

3émegénération (cefotaxime ou ceftriaxone) à une distance de 30 mm (centre à centre) 

Nous avons laissé la diffusion des antibiotiques pendant une heure, à la température 

ambiante (sur la paillasse) la boite sera déposée le couvercle vers le haut. Après une heure 

d’incubation,nous avons  ôté le disque d’AMC et le remplacé par un disque de céfotaxime ou 

céftazidime. L’incubation a été effectuée à 37°C pendant 18 h (Cuenca-Estrella et al., 2005). 

� Lecteur  

Apres incubation, les  diamètres d’inhibition des deux disques CTX ont été mesurés : 

-L’augmentation de la zone d’inhibition du disque CTX  appliqué après pré diffusion du 

disque AMC ou TCC indique la présence de BLSE.  

-L’acide clavulanique est un inhibiteur de la β-lactamase. La présence de la β-lactamase à 

spectre élargi implique que la souche est résistante à toute les β-lactamines à l’exception de 

l’Imipenème. 
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        Notre étude  s’est principalement  reposée sur l’analyse de 1875 prélèvements d’urines au 

niveau de laboratoire des analyses médicales de l’hôpital de Boufarik

mois (de janvier au juin ). La totalité des prélèvements proviennent des malades hospitalisés et 

externes. 

III.1.Résultats de l’ECBU 

    III.1.1.Résultats globaux

Les résultats globaux de l’ECBU sont illustrés d

-Figure n° 

 L’examen cytobactériologique des 1875 prélèvements d’urine révèle que 246 

sont positifs avec un taux de 13,12%

12,26% et  les 1399  prélèvements 

Durant notre étude, nous avons recensé

13,12% seulement et un taux 

également rapporté un faible 

(57,4%).       

Le taux de négativité (74,61%) 

-A des patients manifestant des signes d’une IU mais qui sont sous traitement, ou bien à des 

mictions répétées empêchant la multiplicatio

 - le mauvais transport des urines et la présence des IU non 

résultats (Raymond et Sauvestre, 1998

Prélèvement
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s’est principalement  reposée sur l’analyse de 1875 prélèvements d’urines au 

niveau de laboratoire des analyses médicales de l’hôpital de Boufarik pendant une période de 5 

a totalité des prélèvements proviennent des malades hospitalisés et 

ux  

Les résultats globaux de l’ECBU sont illustrés dans la figure n°7. 

Figure n° 7 : Résultats globale de l’ECBU. 

cytobactériologique des 1875 prélèvements d’urine révèle que 246 

avec un taux de 13,12%, 230 prélèvements sont contaminés avec un pourcentage de 

prélèvements restant sont négatifs soit un taux de 74,61%

notre étude, nous avons recensé un faible pourcentage de positivité avec 

de 74,61% de négativité. Ben Haj Khalifa  et Khedher, 

faible taux de positivité (15, 44%) et un taux 

(74,61%) peut  être dû ;                                                                                   

des patients manifestant des signes d’une IU mais qui sont sous traitement, ou bien à des 

mictions répétées empêchant la multiplication des bactéries dans les urines 

transport des urines et la présence des IU non bactériennes, peuvent

Raymond et Sauvestre, 1998) ;              

Negatif contaminé

13,12%

74,61%

12,26%

Les prélèvements  
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s’est principalement  reposée sur l’analyse de 1875 prélèvements d’urines au 

pendant une période de 5 

a totalité des prélèvements proviennent des malades hospitalisés et 

 

 

 

 

 

 

 

cytobactériologique des 1875 prélèvements d’urine révèle que 246 prélèvements 

230 prélèvements sont contaminés avec un pourcentage de 

61%. 

un faible pourcentage de positivité avec un taux de 

Ben Haj Khalifa  et Khedher, (2010) ont 

 de élevé de négativité 

;                                                                                    

des patients manifestant des signes d’une IU mais qui sont sous traitement, ou bien à des 

 ; 

bactériennes, peuvent fausser les 

Les prélèvements  
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-La négativité de nos résultats peu

d’une IU, dans ce cas, l’examen est demand

enceinte, soit pour un examen de routine

 Le reste des prélèvements présente

cela peut être expliqué par une mauvaise conservation de l’urine au moment de prélèvement, un 

prélèvement réalisé au début de la miction ou une désinfection mal fait, d’où

d’expliquer au malade la méthode à suivre pour un bon prélèvement, de manière à limiter la 

contamination par des germes 

II I.1.2.Répartition des résultats 

Les résultats des cas positifs selon la provenance 

-Figure n°8: Répartition des résultats

Parmi les 246 cas positifs

taux de 71,14%, ces derniers présentant des signes cliniques d’une infection 

prélèvements restants soit 28,86% prévenaient des malades externes

Epok, (1998) a signalé 

hospitalisés que chez les consultants externes, avec un

        III.1.3.Répartition des résultats 

La répartition des cas positifs selon les services

28,86
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résultats peut être aussi liée à des patients ne manifestant pas de signes 

d’une IU, dans ce cas, l’examen est demandé soit pour un bilan général surtout pour la femme 

enceinte, soit pour un examen de routine. 

Le reste des prélèvements présente les échantillons contaminés avec un taux de 12,26 %, 

cela peut être expliqué par une mauvaise conservation de l’urine au moment de prélèvement, un 

prélèvement réalisé au début de la miction ou une désinfection mal fait, d’où

lade la méthode à suivre pour un bon prélèvement, de manière à limiter la 

contamination par des germes saprophytes. 

I.1.2.Répartition des résultats positifs selon la provenance  

des cas positifs selon la provenance sont illustrés dans la fi

Répartition des résultats positifs selon la prévenance.

cas positifs, 175 prélèvements provenaient des malades hospitalisés

, ces derniers présentant des signes cliniques d’une infection 

86% prévenaient des malades externes. 

 que les infections urinaires ont été plus fréquentes chez les malades 

hospitalisés que chez les consultants externes, avec un taux de 73,17%.  

.Répartition des résultats positifs selon les services  

positifs selon les services  sont illustrés dans la figure n°

71,14%

28,86%
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être aussi liée à des patients ne manifestant pas de signes 

soit pour un bilan général surtout pour la femme 

s avec un taux de 12,26 %, 

cela peut être expliqué par une mauvaise conservation de l’urine au moment de prélèvement, un 

prélèvement réalisé au début de la miction ou une désinfection mal fait, d’où la nécessite 

lade la méthode à suivre pour un bon prélèvement, de manière à limiter la 

sont illustrés dans la figure n°8. 

 

la prévenance. 

provenaient des malades hospitalisés avec un 

, ces derniers présentant des signes cliniques d’une infection urinaire. Les 71 

que les infections urinaires ont été plus fréquentes chez les malades 

dans la figure n°9. 

Hospitalisés

Externes
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-Figure n°9 :

 Nous remarquons que le 

maladies infectieuse femmes avec un taux de 45,71% (80 sur 175 cas), suivie par le service des 

maladies infectieuse hommes avec un taux de  20,57% (36 sur 175 cas ), 

des maladies infectieuses pédiatrie avec un pourcentage de 13,14 % (23 sur 175 cas ),

position le service pédiatrie avec 10,85% (19 sur 175 cas ) et à la fin le service des 

avec un taux de  9,71% (17 sur 175 cas ).

Le nombre  le plus élevé 

femmes. Ce constat  peut être

les femmes  enceintes qui sont plus vulnérables aux IU en raison des modifications physiologiques 

inhérentes à la grossesse (Boccon

 

Les infections urinaires dans le service des maladies infectieuse 

l’homme jeune, ou  l’infection urinaire (urétrite, surtout) est souvent liée à l'activité sexuelle

chez un homme plus âgé, elle est plus souvent associée à des troubles de la prostate. Ainsi, 

lorsqu’un homme de plus de 50

à une hypertrophie bénigne de la prostate

complètement (Boccon, 1989)

Les taux des cas positifs 

pédiatrie et des nouveaux nées

chez les enfants, l’infections urinaires peut être le signe d’une anomalie anatomique du système 
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: Répartition des résultats positifs selon les services

ous remarquons que le taux de prélèvements  le plus élevé prov

maladies infectieuse femmes avec un taux de 45,71% (80 sur 175 cas), suivie par le service des 

maladies infectieuse hommes avec un taux de  20,57% (36 sur 175 cas ), en 3

des maladies infectieuses pédiatrie avec un pourcentage de 13,14 % (23 sur 175 cas ),

le service pédiatrie avec 10,85% (19 sur 175 cas ) et à la fin le service des 

avec un taux de  9,71% (17 sur 175 cas ). 

le plus élevé des cas positifs provient  du service des maladies infectieuses

être expliqué par le fait que le service et représenté majoritairement par 

sont plus vulnérables aux IU en raison des modifications physiologiques 

Boccon, 1989). 

Les infections urinaires dans le service des maladies infectieuse hommes

l’infection urinaire (urétrite, surtout) est souvent liée à l'activité sexuelle

hez un homme plus âgé, elle est plus souvent associée à des troubles de la prostate. Ainsi, 

lorsqu’un homme de plus de 50 ans est atteint d'une infection urinaire, cela e

hypertrophie bénigne de la prostate ou à une inflammation qui empêche la vessie de se vider 

). 

des cas positifs provenant  des service des maladies infectieuse 

pédiatrie et des nouveaux nées peuvent être  expliqué selon Iacobelli et al

chez les enfants, l’infections urinaires peut être le signe d’une anomalie anatomique du système 

Ped Mih Mif Mip

10,85%

20,57%

45,71%

13,14

Nn Ped
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Répartition des résultats positifs selon les services. 

provient  de service des 

maladies infectieuse femmes avec un taux de 45,71% (80 sur 175 cas), suivie par le service des 

en 3em position le service 

des maladies infectieuses pédiatrie avec un pourcentage de 13,14 % (23 sur 175 cas ),et en 4em 

le service pédiatrie avec 10,85% (19 sur 175 cas ) et à la fin le service des nouveaux nés 

des maladies infectieuses 

le service et représenté majoritairement par 

sont plus vulnérables aux IU en raison des modifications physiologiques 

hommes,  sont concerné par 

l’infection urinaire (urétrite, surtout) est souvent liée à l'activité sexuelle, et 

hez un homme plus âgé, elle est plus souvent associée à des troubles de la prostate. Ainsi, 

ans est atteint d'une infection urinaire, cela est presque toujours lié 

ou à une inflammation qui empêche la vessie de se vider 

maladies infectieuse pédiatrie, service de 

al., (2009) par le fait  que 

chez les enfants, l’infections urinaires peut être le signe d’une anomalie anatomique du système 

Mip

13,14%

Mih Mif Mip

Les services



Chapitre III                                          Résultats et discussion

 

urinaire et doit être diagnostiquée 

urinaires ne deviennent chroniques

I II.1.3.Répartition des résultats 

hospitalisé.    

La répartition des résultats en fonction de l’état des patients est 

-Figure n°10 : Répartition des résultats positifs en 

Les renseignements clinique des 175 cas positifs des patients hospitalisés obtenus montrent 

que 50 cas soit 29% sont des femmes enceintes, un pourcentage de 8% 

diabétiques l’équivalente de 15 cas, les patient sondés présentent  un nombre de 8 cas soit un 

pourcentage de 5% et les 102 patients restants soit 58% éta

problèmes rénaux ou  autres problèmes.

 

Maiga et al.,(2000)  ont trouvé un pourcentage de 26%

Traore et al., (1993)  ont constaté

des prélèvements provient de 

d’immunodépression acquise. Une femme enceinte perd les capacités normales d’élaboration 

d’anticorps sériques et urinaires dirigés contre les entérobactéries. Les pyélonéphrites gravidiques 

surviennent essentiellement chez des porteuses d’une bactériurie asymptomatique qui devrait être 

l’objet d’un dépistage et d’un traitement systématique au cours de la grossesse

Maiga et al.,(2000) ont trouvé un pourcentage de 51.25%

,alors que  Leclerq, (1994)  a trouvé un taux de 14.7%

Les personnes qui ne peuvent uriner, qui sont inconscientes ou gravement malades ont 

souvent besoin d’une sonde le temps de retrouver leurs fonctions urinaires. Les bactéries 

58%
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être diagnostiquée absolument par le médecin afin d’éviter que les troubles 

urinaires ne deviennent chroniques.  

II.1.3.Répartition des résultats positifs en fonction de l’état de santé du patient 

La répartition des résultats en fonction de l’état des patients est illustrée

Répartition des résultats positifs en fonction de l’état de santé du patient 

hospitalisé. 

es renseignements clinique des 175 cas positifs des patients hospitalisés obtenus montrent 

sont des femmes enceintes, un pourcentage de 8% représenté

uivalente de 15 cas, les patient sondés présentent  un nombre de 8 cas soit un 

es 102 patients restants soit 58% étaient des malades qui avaient d’autres 

autres problèmes.     

ont trouvé un pourcentage de 26% pour les femmes enceintes, alors que 

constaté un taux de 8 % . Alain  (2000) a montré

 femmes enceintes, parce que la grossesse est un état physiologique 

d’immunodépression acquise. Une femme enceinte perd les capacités normales d’élaboration 

sériques et urinaires dirigés contre les entérobactéries. Les pyélonéphrites gravidiques 

chez des porteuses d’une bactériurie asymptomatique qui devrait être 

l’objet d’un dépistage et d’un traitement systématique au cours de la grossesse

ont trouvé un pourcentage de 51.25% concernant les malades sondés, 

a trouvé un taux de 14.7%. 

Les personnes qui ne peuvent uriner, qui sont inconscientes ou gravement malades ont 

souvent besoin d’une sonde le temps de retrouver leurs fonctions urinaires. Les bactéries 

29%

8%

5%
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médecin afin d’éviter que les troubles 

positifs en fonction de l’état de santé du patient 

illustrée dans la figure n°10. 

 

fonction de l’état de santé du patient 

es renseignements clinique des 175 cas positifs des patients hospitalisés obtenus montrent 

représenté par les patients 

uivalente de 15 cas, les patient sondés présentent  un nombre de 8 cas soit un 

ient des malades qui avaient d’autres 

pour les femmes enceintes, alors que 

montré que le nombre élevé 

a grossesse est un état physiologique 

d’immunodépression acquise. Une femme enceinte perd les capacités normales d’élaboration 

sériques et urinaires dirigés contre les entérobactéries. Les pyélonéphrites gravidiques 

chez des porteuses d’une bactériurie asymptomatique qui devrait être 

l’objet d’un dépistage et d’un traitement systématique au cours de la grossesse. 

nant les malades sondés,  

Les personnes qui ne peuvent uriner, qui sont inconscientes ou gravement malades ont 

souvent besoin d’une sonde le temps de retrouver leurs fonctions urinaires. Les bactéries 

Femmes enceintes

Diabétiques

Sondés

Autres
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remontent alors le long de la surface 

urinaires (Mallaret, 1996).   

D’après Gonthier R, (2000

du résidu vésical provoqué par une neuropathie périphérique. La présence du sucre dans les urines 

favorise la prolifération bactérienne et altère la fonction polynucléaire. La cachexie et la 

dénutrition proteino-énergétique réduisent

III.1.4.Répartition des résultats 

Nous rapportons dans la figure n

-Figure n° 1

 D’après nos résultats, l

un taux de  77,23 %, et  celle du sexe masculin est

Abdelmalek et al, ( 2010),

et 75% respectivement pour le sexe féminin.

Ce pourcentage élevé de positivité obtenu chez le sexe féminin 

(77,23%) est dû à plusieurs raisons

féminine qui est court, large, droit et proche de la région péri

(Tiouit et al., 2001).                                

Les patients de sexe masculin so

al., (1992) l’IU est rare chez l’homme en raison de la longueur plus importante de 

secrétions prostatiques qui jouent un rôle d’antibactérien

 

 

22,76
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remontent alors le long de la surface du tube souple vers la vessie et peuvent infecter les voies 

2000) le diabète expose à la survenue d’infection

du résidu vésical provoqué par une neuropathie périphérique. La présence du sucre dans les urines 

favorise la prolifération bactérienne et altère la fonction polynucléaire. La cachexie et la 

énergétique réduisent la réponse lymphocytaire de même que le taux

Répartition des résultats positifs selon le sexe      

Nous rapportons dans la figure n°11 les résultats positifs selon le sexe.

Figure n° 11 : Répartition des résultats selon le sexe

e nombre de cas positifs provenant du sexe féminin est 

celle du sexe masculin est de 56 prélèvements avec un taux de

2010), et Bourjilat et al, (2009) rapportent environs 

pour le sexe féminin. 

Ce pourcentage élevé de positivité obtenu chez le sexe féminin 

est dû à plusieurs raisons notons toutefois les caractéristiques anatomiques de l’urètre 

, large, droit et proche de la région péri-anale, contrairement à l’homme

                                         

patients de sexe masculin sont moins touché avec seulement 22,76

l’homme en raison de la longueur plus importante de 

secrétions prostatiques qui jouent un rôle d’antibactérien. 

77,23%

22,76%
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du tube souple vers la vessie et peuvent infecter les voies 

d’infection urinaire par le biais 

du résidu vésical provoqué par une neuropathie périphérique. La présence du sucre dans les urines 

favorise la prolifération bactérienne et altère la fonction polynucléaire. La cachexie et la 

réponse lymphocytaire de même que le taux. 

les résultats positifs selon le sexe. 

 

Répartition des résultats selon le sexe. 

provenant du sexe féminin est de 190 soit 

56 prélèvements avec un taux de 22,76%.  

rapportent environs  des taux de 81% 

Ce pourcentage élevé de positivité obtenu chez le sexe féminin que nous avons trouvé 

les caractéristiques anatomiques de l’urètre 

anale, contrairement à l’homme 

nt moins touché avec seulement 22,76%.Pour Bourqia et 

l’homme en raison de la longueur plus importante de l’urètre et aux 

Femmes

Hommes
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     II I.1.4.Répartition des résultats selon l’âge 

Les prélèvements d’urines effectués, au cours de notre

personnes appartenant à des tranches d’âge différentes. Les résultats de cette répartition sont 

rapportés dans la figure n° 12.

-Figure n°1

 Nous remarquons que la tranche 

sujets dont l’âge est entre 19 et 44 ans avec un taux de positivité de 

par les sujets dont l’âge est compris entre 

puis la tranche d’âge entre 0 et 18 ans

la tranche d’âge ≥65 ans vient en dernier position avec 

Contrairement aux femme 

patientes dont l’âge est ≥65 ans

d’âge de 0 à 18 ans avec une pourcentage de 6,91%

56 cas) pour l’âge entre 45 et 

tranche d’âge entre 19 et 44 ans

Bourjilat et al, (2009) 

entre 19-65 ans.  

La prédominance de la population féminine dont l’âge est compris entre 

être dû selon  Horde, (2009) à

� La fréquence des rapports sexuels qui favorisent l’ouverture du méat urétral favorisant 

ainsi l’accès des germes à la vessie,

(pour l’évacuation des bactéries qui ont gagné l’urètre)

0
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30

40

0-18

12,19%
6,91%
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Chapitre III                                          Résultats et discussion

36 

 

I.1.4.Répartition des résultats selon l’âge  

Les prélèvements d’urines effectués, au cours de notre étude, ont été prévenants de plusieurs 

personnes appartenant à des tranches d’âge différentes. Les résultats de cette répartition sont 

. 

Figure n°12 : Répartition des résultats selon l’âge.

ous remarquons que la tranche d’âge la plus touchée chez le sexe féminin

entre 19 et 44 ans avec un taux de positivité de 39,83%

par les sujets dont l’âge est compris entre 45 et 64 ans avec un taux de 20

0 et 18 ans avec un pourcentage de 12,19 % (30 sur 190 cas)

65 ans vient en dernier position avec un taux de 4,87% (12 sur 190 cas).

Contrairement aux femme ,chez le sexe masculin le taux le plus élevé est obtenu chez les 

≥65 ans avec un taux de 12,60% ( 31 sur 56 cas

’âge de 0 à 18 ans avec une pourcentage de 6,91%(17 sur 56 cas) , puis un taux de 2,03

et 64 ans, et à la fin un pourcentage de 1,21% 

ans  

, (2009) montrent que  61% des femmes atteintes avaient un âge compris 

La prédominance de la population féminine dont l’âge est compris entre 

à plusieurs facteurs : 

fréquence des rapports sexuels qui favorisent l’ouverture du méat urétral favorisant 

la vessie, de plus, le fait de ne pas uriner après les relations sexuelles 

(pour l’évacuation des bactéries qui ont gagné l’urètre) ;  

19-44 45-64 ≥65

39,83%

20,32%

4,87%
1,21% 2,03%

Chapitre III                                          Résultats et discussion 

étude, ont été prévenants de plusieurs 

personnes appartenant à des tranches d’âge différentes. Les résultats de cette répartition sont 

 

Répartition des résultats selon l’âge. 

us touchée chez le sexe féminin est celle des 

% (98 sur 190 cas), suivi 

ans avec un taux de 20,32% ( 50 sur 190 cas , 

(30 sur 190 cas), alors que 

(12 sur 190 cas).  

élevé est obtenu chez les 

31 sur 56 cas), suivie par la tranche 

un taux de 2,03% (5 sur 

% (3 sur 56 cas) pour la 

61% des femmes atteintes avaient un âge compris 

La prédominance de la population féminine dont l’âge est compris entre 19 à 64 ans à peux 

fréquence des rapports sexuels qui favorisent l’ouverture du méat urétral favorisant 

de plus, le fait de ne pas uriner après les relations sexuelles 

≥65

%

12,60%

F H

l’âge
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� une mauvaise hygiène génitale favorise la contamination de l’urètre par des bactéries de 

la flore provenant de l’anus, de même le fait de ne pas changer régulièrement de protection en 

pendant les menstruations, favorisent une stagnation microbienne ;                               

� D’autres paramètres peuvent aussi influencer sur la survenue des IU, comme il a été 

expliqué par Alain, (2000). Pour ce dernier,  les femmes enceintes sont particulièrement à risque 

en raison de la pression exercée par le bébé sur le système urinaire, mais aussi des changements 

hormonaux inhérents à la grossesse et après la ménopause une baisse d’hormones œstrogènes 

peut provoquer une infection urinaire ; 

� La baisse du taux d’œstrogènes liée à la ménopause contribue aux infections urinaires. 

Ceci a été confirmé par Bruyere et Boiteux, (2011). 

Barza, (1999) a marqué un taux de 25,64% chez les hommes plus de 65.Consternant le sexe 

masculin, l’infection urinaire est exceptionnelle avant la quarantaine, elle est souvent associée à 

des anomalies urologiques ou à une hypertrophie de la prostatite (lorsque la prostate augmente de 

taille, elle comprime l’uretre, ce qui ralentit l’évacuation de l’urine).  

Cependant, les hommes ont un risque accru de formation de calculs rénaux. Même s'ils sont 

de petites tailles et ne se manifestent par aucun symptômes particuliers, les calculs peuvent freiner 

le flot urinaire et favoriser la formation d'un foyer infectieux au niveau du rein et entraîne un 

risque accru de pyélonéphrite (Bourquia et al.,1992). 

Bourquia et al.,(1992) ont marqué un taux de 27% des malades avaient un  âge entre 0 et 

18ans et selon ces auteurs à cet âge l’infection est fréquente .Tiouit et al., (2001) ont constatés 

que  l’IU est fréquente chez les petites filles, ceci s’explique par l’anatomie de l’appareil urinaire,  

cependant  chez les nouveaux nés, l’IU est plus fréquente chez les garçons en raison du reflux 

vésico-urétéral qui correspond à l’urine qui remonte de manière anormale de la vessie vers un rein, 

voire les deux. 

Une infection urinaire peut exister à la naissance, pas toujours expliquée par une uropathie 

malformative. Elle survient surtout chez les garçons et se traduit par une perte de poids, une 

cyanose, un ictère, un gros foie et parfois une méningite  (Bourquia et al.,1992).  

 

 

 

 

 



Chapitre III                                          Résultats et discussion

 

     II I.1.5.Réparation des résultats selon les souches isolées

Les résultats de la répartition des souches isolées sont illustrés dans la figure n 

-Figure n°1

A l’issu de cette étude,

Enterobacteriaccae viennent en 1

(195 sur les 246 isolées) avec une répartition variable des espèces

 A la lecture des résultats obtenus, il apparait clairement  que 

avec 60,97% (150 sur 246), suivi par 

Proteus mirabilis présente une fréquence 2,84% (7 sur 246)

koseri avec un taux de 0,4% (1 sur 246)

 En 2em position les Staphylococcaccae

les 246 isolées) : Staphylococcus saprophyticus

Staphylococcus epidermidis avec un pourcentage de 2

aureus avec 1,62% (4 sur 246)

En 3 em position, les Streptococcaccae avec une fréquence de

Enterococcus sp occupe 4,06% 

 En 4 em position, les  Psudomonaccae

par Pseudomonas aeruginosa. 

En 5 em  position, les Candidas

13%
3%

2% 0%
0% 4% 2%

4% 2% 4%
2%

3%
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I.1.5.Réparation des résultats selon les souches isolées  

de la répartition des souches isolées sont illustrés dans la figure n 

3: Répartition des résultats selon les germes isolée.

étude, nous  avons pu  identifier différentes souches 

viennent en 1er  position des germes isolés avec une fréquence de 

sur les 246 isolées) avec une répartition variable des espèces : 

A la lecture des résultats obtenus, il apparait clairement  que E coli 

, suivi par K pneumoniae avec un pourcentage de 

présente une fréquence 2,84% (7 sur 246), Enterobacter cloacae 

(1 sur 246) 

Staphylococcaccae sont présentés avec une fréquence de

Staphylococcus saprophyticus avec un taux de 3,65%(9 sur 246)

avec un pourcentage de 2,03% (5 sur 246) et à la fin 

4 sur 246).  

Streptococcaccae avec une fréquence de 5,69% (14 sur les 246)

06% ( 10 sur 246) et 1,62 % pour les Streptococcus sp

Psudomonaccae avec un pourcentage de 4,06% 

.  

andidas sp avec un pourcentage de 3,22% (8 sur 246

61%

3%

Staphylococcaccae 

7,31% 

Streptococcaccae
5,69%

Entérobactériaccae
79,67% 
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de la répartition des souches isolées sont illustrés dans la figure n °13. 

 

: Répartition des résultats selon les germes isolée. 

fférentes souches bactériennes, les 

avec une fréquence de 79,67% 

 occupe le premier rang 

avec un pourcentage de 13% (32 sur 246), 

Enterobacter cloacae et Citrobacter 

avec une fréquence de 7,31% (18 sur 

5%(9 sur 246), suivi par 

et à la fin Staphylococcus 

% (14 sur les 246) ; les 

Streptococcus sp (4 sur 246). 

06% (10 sur 246) présente 

(8 sur 246) 

E coli

Klebiella pneumoniae

proteus mirabilis

Enterobacter cloacae

Acinetobacter baumanii

citrobacter koseri

Pseudomonas aeruginosa

Staphylococcus epidermidis

staphylococcus saprophyticus

Staphylococcus aureus

Enterococcus sp

Streptococcus sp

candida sp

Staphylococcaccae 

Streptococcaccae

Entérobactériaccae 
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Dans le travaill d’Epok (1998)  les Entérobactéries ont été majoritaire avec un taux de 80,90 

%. Mouy et al., (1996) ont pu recensé un taux de 75 % d’Escherichia coli. Fauchere, (1997) a eu 

un taux de 69 %.  

Pour certain auteurs (Avril et al., 1992) la fréquence d’E coli est en rapport avec la flore 

intestinale de l’homme, par la proximité entre l’anus et le méat urinaire et la physiopathologie de 

l’IU qui est en générale ascendante. En effet il existe une forte colonisation du périnée par les 

Entérobactéries d’origine digestive et en particulier E coli.  

     D’après Mariani-Kurkdijin, (2004)  les souches d’Escherichia coli uropathogénes (UPEC) 

liés à l’adhésion (les fimbriae) ou de facteurs d’uropathogénicité non liés à l’adhésion (toxines et 

sidérophe), elle est responsable d’environ 90% des IU communautaires. Sa migration le long des 

voies urinaires en dépit du flux requiert l’attachement des fimbriae sur des récepteurs à la surface 

des cellules épithéliales.  

Gardien et al, (1997) ont recensé  pour les trois genres K. pneumoniae, Enterobacter et 

Citrobacter  des taux respectifs de 14,24%, 2,81%, 0,66% des bactéries isolées. 

Pour Eberlin, (1997) les  K. pneumoniae , les Enterobacter et Citrobacter, dans la majorité 

des cas  ce sont des germes hospitaliers responsable d’infection nosocomiales due au manque 

d’hygiène ou à l’altération des barrières anatomiques par des gestes sur les voies urinaires 

(endoscopie, sondage urinaire, chirurgie urologique), sans oublier le fait que ces trois genres sont 

des commensaux de la flore intestinale de l’homme. 

Diassana, (2000) a trouvé un taux de 2,85 % pour les  Pseudomonas aeruginosa . Les IU à 

Pseudomonas aeruginosa ne concernent que des hospitalisés (réanimation, urologie) et sont sans 

doute iatrogènes (sondes, endoscopie...) (Young et al., 1990).  

D’après  Le loir et Gautier, (2010) la fréquence d’Enterococcus a été plus importante avec 

un pourcentage de 12%. Pour Moellering  et al., (2000) les infections urinaires sont la source la 

plus fréquente d'isolement d'entérocoque. Elles sont rarement compliquées, mais peuvent entraîner 

des pyélonéphrites et des prostatites chez l'homme. La particularité des infections urinaires à 

entérocoque est de parvenir le plus souvent sur sonde ou après manœuvre instrumentale des voies 

urinaires. 

Consernant les Staphylococus à coagulase négatif le taux est de 5,69%, ces bactéries qui 

possèdent des facteurs d’adhérence tels que l’acide teichoïque leur permet d’adhérer à 

l’urothélium (DeFranco et al., 2009).  Staphylococcus aureus c’est un germe pathogène doté de 
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plusieurs facteurs de pathogénicités dont la prot

leucocidine, les antigènes pariétaux tel que l’acide teichoïque, et les enzymes tels qu’une 

coagulase libre, une nucléase et une coagulase liée.

III.2 .Résultats de l’antibiogramme des souches 

 Au cours de notre étude, nous avons testé plusieurs antibiotiques (

GEN, AN, IMP, AK, CIP, C

aminosides et quinolones. Dès que les antibiotiques ont été testés, il apparut que non 

n’agissent pas sur toutes les espèces bactériennes, mais que parmi les espèces réputées sensibles, 

certaines souches étaient résistantes. Cette étude a été faite en utilisant la méthode de diffusion à 

partir de disque, selon les recommandatio

de Microbiologie 

     III.2.1.Résultats de l’antibiogramme des souches d’ 

Les résultats de l’antibiogramme de l’espèce de 

-Figure n°14: 

Il apparait clairement que, d’après les résultats obtenus, l

grande résistance à l’ampicilline (AMP),

un taux de 74%, alors que un

faible taux de résistance ( 23%

Une sensibilité est notée pour

90% pour l’amikacine (AKN),

pourcentage de  83% pour la ciprofloxacine (CIP) et 80% pour
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20%

40%
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100%
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plusieurs facteurs de pathogénicités dont la protéine A, les toxines tels qu’une hémolyse, une 

leucocidine, les antigènes pariétaux tel que l’acide teichoïque, et les enzymes tels qu’une 

coagulase libre, une nucléase et une coagulase liée. 

.Résultats de l’antibiogramme des souches étudié 

e notre étude, nous avons testé plusieurs antibiotiques (AMP, TIC, 

C, CTX, TCC) appartenant à différentes classes

Dès que les antibiotiques ont été testés, il apparut que non 

n’agissent pas sur toutes les espèces bactériennes, mais que parmi les espèces réputées sensibles, 

nes souches étaient résistantes. Cette étude a été faite en utilisant la méthode de diffusion à 

partir de disque, selon les recommandations du Comité d’Antibiogramme de la Société Française 

III.2.1.Résultats de l’antibiogramme des souches d’ E coli   

Les résultats de l’antibiogramme de l’espèce de E coli  est  illustré  dans la figure n ° 

: Résultats de l’antibiogramme des souches d’ 

Il apparait clairement que, d’après les résultats obtenus, les espèces de 

à l’ampicilline (AMP), l’amoxicilline +ac  (AMC), et à la ticracilline (TIC) avec 

un taux de 74%, alors que une résistance moyenne de  51%  pour la cortimoxazole (SXT),

23%) pour l’acide  nalidixique (NAL). 

Une sensibilité est notée pour l’imipenem (IPM) avec un taux de 100%, un pourcentage de 

90% pour l’amikacine (AKN), la  céfoxitine (FOX), et la gentamicine (GN), alors que un 

la ciprofloxacine (CIP) et 80% pour la céfotaxime (CTX)

51%

23% 20% 17%
10%

49%

77% 80% 83%
90%
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éine A, les toxines tels qu’une hémolyse, une 

leucocidine, les antigènes pariétaux tel que l’acide teichoïque, et les enzymes tels qu’une 

AMP, TIC, FOX, SXT, 

TCC) appartenant à différentes classes : béta-lactamines, 

Dès que les antibiotiques ont été testés, il apparut que non seulement ils 

n’agissent pas sur toutes les espèces bactériennes, mais que parmi les espèces réputées sensibles, 

nes souches étaient résistantes. Cette étude a été faite en utilisant la méthode de diffusion à 

ns du Comité d’Antibiogramme de la Société Française 

illustré  dans la figure n ° 14.  

 

Résultats de l’antibiogramme des souches d’ E coli. 

de E coli présentent une 

et à la ticracilline (TIC) avec 

51%  pour la cortimoxazole (SXT), et un 

100%, un pourcentage de 

et la gentamicine (GN), alors que un 

la céfotaxime (CTX). 

0%

90%
100%

Les antibiotiques  
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Selon notre étude les souches de 

de 74%, un taux de 51%  pour la cortimoxazole (SXT) et pour la ciprofloxacine (CIP) la résistance 

est de 17% et selon Bertraud et Reynaud, (2003)

l’ampicilline (AMP), 15% des souches résistants à la cotrimoxazole (SXT) , et 20% pour la 

résistance à la ciprofloxacine (CIP).Nous avons noté un taux de sensibilité de 80% à la 

(CTX) avec un pourcentage de 90% pour l’amikacine (AKN) 

sensibilité de cette espèce à la cefotaxime (CTX) avec un taux de 84 % et à l’amikacine  (AKN) 

avec un taux de 92 %. 

E. coli reste l’espèce prédominante dans les infections urinaires comme l’ont démontré de 

nombreux auteurs  (Biran et al.,

classes d’antibiotiques, en particulier les bétalactamines dont l’amoxicilline 

de cette molécule dans le traitement probabiliste des infections à

III.2.2. Résultats de l’antibiogramme des souches de 

Il en ressort que, d’après les résultats rapportés dans

-Figure n° 15 : Résultats de l’antibiogramme des souches de 

 Les souches des Klebsiella

(AMP) et à la ticarcilline (TIC)

En revanche, ces souches présentent une sensibilité totale

l’amikacine (AKN) avec un pourcentage de 100%

 Pour les autres antibiotiques testés tel que

la  gentamicine (GN), l’acide nalidixique

la cotrimoxazole (SXT) un taux de sensibilité entre 90% et 80%
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Selon notre étude les souches de E coli sont résistantes à l’ampicilline (AMP) avec un taux 

de 74%, un taux de 51%  pour la cortimoxazole (SXT) et pour la ciprofloxacine (CIP) la résistance 

Bertraud et Reynaud, (2003) 50% des souches sont résistantes à 

5% des souches résistants à la cotrimoxazole (SXT) , et 20% pour la 

résistance à la ciprofloxacine (CIP).Nous avons noté un taux de sensibilité de 80% à la 

pourcentage de 90% pour l’amikacine (AKN) . Tahirou

sensibilité de cette espèce à la cefotaxime (CTX) avec un taux de 84 % et à l’amikacine  (AKN) 

reste l’espèce prédominante dans les infections urinaires comme l’ont démontré de 

et al., 2010). Cette espèce a acquis des résistances touchant plusieurs 

classes d’antibiotiques, en particulier les bétalactamines dont l’amoxicilline 

de cette molécule dans le traitement probabiliste des infections à E. coli. 

III.2.2. Résultats de l’antibiogramme des souches de Klebiella pneumoniae

Il en ressort que, d’après les résultats rapportés dans la figure n ° 15. 

Résultats de l’antibiogramme des souches de Klebiella pneumoniae

Klebsiella pneumoniae présentent une résistance totale

AMP) et à la ticarcilline (TIC) avec un taux de 100%.   

En revanche, ces souches présentent une sensibilité totale à l’imipenem (IPM) et à 

l’amikacine (AKN) avec un pourcentage de 100%. 

our les autres antibiotiques testés tel que ; la cefoxitine (FOX), l’acide nalidixique

cide nalidixique (NAL), la ciprofloxacine (CIP), la 

un taux de sensibilité entre 90% et 80% a été enregistré
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sont résistantes à l’ampicilline (AMP) avec un taux 

de 74%, un taux de 51%  pour la cortimoxazole (SXT) et pour la ciprofloxacine (CIP) la résistance 

50% des souches sont résistantes à 

5% des souches résistants à la cotrimoxazole (SXT) , et 20% pour la 

résistance à la ciprofloxacine (CIP).Nous avons noté un taux de sensibilité de 80% à la céfotaxime 

ahirou, (2005) a constaté une 

sensibilité de cette espèce à la cefotaxime (CTX) avec un taux de 84 % et à l’amikacine  (AKN) 

reste l’espèce prédominante dans les infections urinaires comme l’ont démontré de 

tte espèce a acquis des résistances touchant plusieurs 

classes d’antibiotiques, en particulier les bétalactamines dont l’amoxicilline , excluant l’utilisation 

Klebiella pneumoniae 

 

 

Klebiella pneumoniae. 

présentent une résistance totale à l’ampicilline 

à l’imipenem (IPM) et à 

cide nalidixique (NAL), 

, la  céfotaxime (CTX) et 

a été enregistré. 

100%

Les antibiotiques  
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Les souches de Klebiella pneumoniae

(AMP) et à la ticracilline (TIC) avec un taux de 100

Toutou Tahirou, (2005

pour les deux antibiotiques : l’ampicilline

antibiotiques suivants : l’amoxicilline+ac clavulanique (AMC), l’acide nalidixique (NAL), 

l’imipenem IPM), la gentamicine (GN) 

résistance entre 10% et 20%. 

Pour Tahirou, (2005) 

chromosomique ce qui le rend naturellement 

Carboxypénicilines et Uréidopénicilline

production sauvegarde une sensibilité aux autres 

    III.2.3.Résultats de l’antibiogramme des

Concernant l’antibiorésistance des souches de 

rapportés dans la figure n°16. 

-Figure n°16: Résultats de l’antibiogramme des souches de 

Proteus mirabilis  résistan

de 28%  et une résistance vis-à

Ces souches de Proteus présentent une bonne sensibilité aux restes d’antibiotiques: 

+ac  (AMC), la cefotaxime (CTX

gentamicine(GN), l’amikacine(AKN)

taux de 100%. 
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Klebiella pneumoniae qui nous avons isolées sont résistantes

(AMP) et à la ticracilline (TIC) avec un taux de 100%. 

2005) a trouvé que les souches isolées ont  une résistance totale de 100%  

: l’ampicilline (AMP) et la ticarcilline (TIC)

: l’amoxicilline+ac clavulanique (AMC), l’acide nalidixique (NAL), 

la gentamicine (GN)  et la céfoxitine (FOX),  nous avons 

 

 le genre Klebsiella est naturellement sécréteur d'une

ce qui le rend naturellement résistant aux Pénicillines A (Amoxicilline) et aux 

Carboxypénicilines et Uréidopénicillines (Ticarcilline, Pipéracilline), mais

production sauvegarde une sensibilité aux autres bétalactamines. 

III.2.3.Résultats de l’antibiogramme des souches de Proteus mirabilis

Concernant l’antibiorésistance des souches de Proteus, les résultats de cette étude sont 

 

Résultats de l’antibiogramme des souches de Proteus

résistante à l’ampicilline (AMP) et la cotrimoxazole (SXT)  avec un taux 

à-vis la ticarcilline (TIC) avec un pourcentage  de 43%

présentent une bonne sensibilité aux restes d’antibiotiques: 

(AMC), la cefotaxime (CTX), la cefoxitine  (FOX),  l’imipénè

ikacine(AKN), l’acide nalidixique (NAL) et la ciprofixacine

43%
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qui nous avons isolées sont résistantes à l’ampicilline 

une résistance totale de 100%  

(AMP) et la ticarcilline (TIC). Alors que les autres 

: l’amoxicilline+ac clavulanique (AMC), l’acide nalidixique (NAL), 

nous avons enregistré un taux de 

est naturellement sécréteur d'une Pénicillinase 

résistant aux Pénicillines A (Amoxicilline) et aux 

mais leur bas niveau de 

Proteus mirabilis  

ltats de cette étude sont 

 

Proteus mirabilis. 

e à l’ampicilline (AMP) et la cotrimoxazole (SXT)  avec un taux 

vis la ticarcilline (TIC) avec un pourcentage  de 43% a eté signalé. 

présentent une bonne sensibilité aux restes d’antibiotiques: l’amoxicilline 

la cefoxitine  (FOX),  l’imipénème(IPM),   la 

et la ciprofixacine (CIP) avec un 

100%
R S

Les antibiotiques  
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Selon notre étude, nous 

un taux de 43% et la cotrimoxazole (SXT) avec 

Tahirou, (2005) la résistance de 

(SXT) est respectivement de 0% et 2%.

 Concernant les autres antibiotiques

(GN), l’acide Nalidixique (NAL)

pourcentage de 100%, alors que 

+ac (AMC), 50% pour la gentamicine (GN)

    III.2.4.Résultats de l’antibiogramme des souches de 

Les résultats de résistance des 

-Figure n°17 : Résultats de l’antibiogramme des souches de 

D’après nos résultats ces souches

sulfamides, la résistance des  

la  céfotaxime (CTX)  est de 100% et p

80%. Pour les autres antibiotiques testées 

que : la  ciprofixacine (CIP)

l’amikacine (AKN), l’acide nalidixique (NAL).

Nos souches d’Enterobacter

100 %,  à la gentamicine (GN

présentaient une sensibilité élevée à la cé

100%. Concernant les quinolones 

l’acide nalidixique (NAL) et  la c

0%

50%

100%

100%
Pourcentage % 
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Selon notre étude, nous avons enregistré une résistance vis-à-vis de la ticarcilline

et la cotrimoxazole (SXT) avec un pourcentage de 28 %.

la résistance de Proteus mirabilis à la ticarcilline (TIC) et à la Cotrimoxazole 

0% et 2%. 

les autres antibiotiques tels que : l’Amoxicciline +ac (AMC), Gentamicine 

(NAL), nous avons marqué un taux de sensibilité totale avec un 

pourcentage de 100%, alors que Tahirou, (2005) a marqué un taux de 72,73%

entamicine (GN)et  l’acide Nalidixique (NAL) avec un taux de 

III.2.4.Résultats de l’antibiogramme des souches de l’Enterobacter cloacae

Les résultats de résistance des souches d’E cloaceae sont mentionnés

Résultats de l’antibiogramme des souches de l’Enterobacter cloacae

D’après nos résultats ces souches présentent une résistance naturelle aux 

  souches E cloaceae pour l’amoxicilline +ac clavulanique (AMC)

100% et pour l’ampicilline  (AMP) et la ticracilline (TIC) 

autres antibiotiques testées E cloaceae présente une bonne sensibilité de 100% tel 

(CIP), la céfoxitine (Fox),  l’imipénèm (IPM),

l’amikacine (AKN), l’acide nalidixique (NAL). 

d’Enterobacter sont résistantes à100%  à la céfotaxime (CTX

entamicine (GN). Tahirou, (2005) a trouvé que les souches

ent une sensibilité élevée à la céfotaxime (CTX) et à la gentamicine (GN) avec un taux de

uinolones nous avons trouvé un taux de résistance nulle soit 0% pour 

et  la ciprofloxacine (CIP) alors que Tahirou

100%

80%

0%0%

20%

100%
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la ticarcilline (TIC) avec 

.                         Pour 

à la ticarcilline (TIC) et à la Cotrimoxazole 

+ac (AMC), Gentamicine 

nous avons marqué un taux de sensibilité totale avec un 

73% pour l’amoxicciline 

avec un taux de 63,6%. 

l’Enterobacter cloacae  

s dans la figure n°17.  

 

l’Enterobacter cloacae. 

une résistance naturelle aux β-lactamines et aux 

pour l’amoxicilline +ac clavulanique (AMC) et 

icracilline (TIC) elle est de 

une bonne sensibilité de 100% tel 

mipénèm (IPM), la gentamicine (GN),  

éfotaxime (CTX) et sensibile à 

les souches d’Enterobacter, 

entamicine (GN) avec un taux de 

nous avons trouvé un taux de résistance nulle soit 0% pour 

Tahirou (2005) a trouvé  une 

100% R S
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résistance de  37,5% pour  l’acide nalidixique (NAL)

ciprofloxacine (CIP). 

III.2.5.Résultats de l’antibiogramme des souches 

Pendant notre étude, 

baumannii , cependant nos  résultats montr

tous les antibiotiques sauf à  l’imipenem(IPM),  l’amikacine (AKN) et la  c

         Poirel et al.,( 2003) ont

qui la rend résistante à toutes les 

vis de l’imipénème (IPM), l’amikacine (AKN)  et la c

II.2.6.Résultats de l’antibiogramme des souches de 

A travers  notre étude, 

koseri , les résultats montrent 

amoxicilline + ac (AMC) et la c

sensibilité totale de 100% à l’imipenem

Les autres antibiotiques tels que

(CTX), la céfoxitine (FOX), la gentamicine (GN)

(CIP) présentent une résistance de 50%.

 Selon les résultats de l’antibiogramme des souches de 

ces souches sont résistance aux 

III.2.7. répartition des résultats des E

Dans notre étude, nous avons entrepris de réalis

entérobactéries selon le test de synergie entre CTX et AMC. Les résultats de cette recherche 

révélé la présence de 13 cas de BLSE (

infection aux entérobactéries.L
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de  37,5% pour  l’acide nalidixique (NAL) et un pourcentage de 25% pour  la 

III.2.5.Résultats de l’antibiogramme des souches d’Acinetobacter baumannii

notre étude, nous avons  pu isoler qu’une seule souche 

résultats montrent une antibiorésistance très élevée, la souche résiste à 

sauf à  l’imipenem(IPM),  l’amikacine (AKN) et la  c

ont  trouvé  que l’ Acinetobacter baumannii produit une 

rend résistante à toutes les β-lactamines alors que  la sensibilité est marqué seulement 

(IPM), l’amikacine (AKN)  et la cotrimoxazole (SXT).

II.2.6.Résultats de l’antibiogramme des souches de Citrobacter koseri

notre étude, nous avons  pu isoler que une  souche de l’espèce 

ent  une antibiorésistance très élevé à l’a

amoxicilline + ac (AMC) et la cotrimoxazole (SXT) avec un pourcentage de 100% et une 

sensibilité totale de 100% à l’imipenem (IPM). 

res antibiotiques tels que ; la ticarcilline (TIC), l’amikacine (AKN),

la céfoxitine (FOX), la gentamicine (GN), l’acide nalidixique (NAL) et la c

présentent une résistance de 50%. 

Selon les résultats de l’antibiogramme des souches de Citrobacter koseri

ces souches sont résistance aux beta-lactamine. 

répartition des résultats des Entérobactéries produite de BLSE

Dans notre étude, nous avons entrepris de réaliser la recherche des BLSE

de synergie entre CTX et AMC. Les résultats de cette recherche 

de BLSE (6.63%) sur un totale de 196 prélèvements 

.La figure 18 montre les résultats de cette recherche.

 

93%

7%
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et un pourcentage de 25% pour  la 

d’Acinetobacter baumannii  

pu isoler qu’une seule souche  d’Acinetobacter 

une antibiorésistance très élevée, la souche résiste à 

sauf à  l’imipenem(IPM),  l’amikacine (AKN) et la  cotrimoxazole (SXT)  

produit une β-lactamases 

la sensibilité est marqué seulement vis-à-

(SXT). 

Citrobacter koseri   

souche de l’espèce  Citrobacter 

tibiorésistance très élevé à l’ampicilline (AMP), l’ 

avec un pourcentage de 100% et une 

mikacine (AKN), la céfotaxime 

(NAL) et la ciprofixacine 

Citrobacter koseri nous notons que 

de BLSE 

la recherche des BLSE  appartenant aux 

de synergie entre CTX et AMC. Les résultats de cette recherche ont 

prélèvements positifs liés à une 

de cette recherche. 

 

BLSE (-)

BLSE(+)
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-Figure n° 18: Typage des Bêta

Dans notre étude 6,63%

spectre élargi (EBLSE). EL Fassi

lactamases à spectre élargi (EBLSE

Les BLSE sont à l'origine d'un problème sérieux en santé publique car elles sont impliquées 

dans de nombreuses épidémies pouvant engendre

BLSE sont codées par des gènes d’origine plasmidique retrouvés plus particulièrement chez 

Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli

souches d’ E coli résistantes aux fluoroquinolones dans notre hôpital, a été important et en 

augmentation, ce qui complique la prise en charge des infections urinaires, causées 

majoritairement par ce pathogène.

les infections urinaires récurrentes sont systématiquement retrouvées comme facteurs de risque 

d’infections à BLSE (Drieux et 

Les espèces Entérobactéries isolées productrice de BLSE

n°19. Parmi les 6,63% des En

enregistré 10 souches d’E coli

23,07%). 

-Figure n°19 : les espèces E

Nous avons identifiée 10 souches de 

EL Fassi, (2010) les résultats du typage des bêta

pourcentage de souches sécrétant un type donné de bêta

souches sécrétaient une BLSE soit 5,75% et 20 % des souches de 

23%
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Typage des Bêta-lactamases et détection de bêta-lactamase à spectre élargi (BLSE) 

chez les Entérobactéries. 

%  des Entérobactéries ont été productrices de bêta

EL Fassi, (2010) a  trouvé que les entérobactéries productrices de bêta

lactamases à spectre élargi (EBLSE) représentent  un taux de 10%. 

Les BLSE sont à l'origine d'un problème sérieux en santé publique car elles sont impliquées 

dans de nombreuses épidémies pouvant engendrer une morbidité et une mortalité importante. Les 

BLSE sont codées par des gènes d’origine plasmidique retrouvés plus particulièrement chez 

Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli, mais aussi chez Enterobacter aerogenes.

résistantes aux fluoroquinolones dans notre hôpital, a été important et en 

augmentation, ce qui complique la prise en charge des infections urinaires, causées 

majoritairement par ce pathogène. L’hospitalisation récente, la prise antérieure d’antibiotiques

les infections urinaires récurrentes sont systématiquement retrouvées comme facteurs de risque 

Drieux et al., 2008). 

ntérobactéries isolées productrice de BLSE sont présentées dans la figure 

% des Entérobactéries  isolées étaient productrices de BLSE, 

d’E coli (soit 76,92%), et 03 souches de Klebiella pneumoniae (

les espèces Entérobactéries isolées productrice de BLSE

Nous avons identifiée 10 souches de E coli et 3 souches de kp productrice de BLSE. 

les résultats du typage des bêta-lactamases et la détection des BLSE exprimés en 

pourcentage de souches sécrétant un type donné de bêta-lactamase signalent

souches sécrétaient une BLSE soit 5,75% et 20 % des souches de Klebsiella 

77%

23%

E coli

Klebiella pneumoniae
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lactamase à spectre élargi (BLSE) 

ntérobactéries ont été productrices de bêta-lactamases à 

que les entérobactéries productrices de bêta-

Les BLSE sont à l'origine d'un problème sérieux en santé publique car elles sont impliquées 

r une morbidité et une mortalité importante. Les 

BLSE sont codées par des gènes d’origine plasmidique retrouvés plus particulièrement chez 

Enterobacter aerogenes. Le nombre de 

résistantes aux fluoroquinolones dans notre hôpital, a été important et en 

augmentation, ce qui complique la prise en charge des infections urinaires, causées 

rise antérieure d’antibiotiques et 

les infections urinaires récurrentes sont systématiquement retrouvées comme facteurs de risque 

sont présentées dans la figure 

térobactéries  isolées étaient productrices de BLSE, nous avons 

Klebiella pneumoniae (soit 

 

ntérobactéries isolées productrice de BLSE. 

productrice de BLSE. Selon 

lactamases et la détection des BLSE exprimés en 

alent particulièrement 05 

Klebsiella  

Klebiella pneumoniae
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Les BLSE sont codées par des gènes d’origine plasmidique retrouvés plus particulièrement 

chez Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli

        De façon particulière 13 souches produ

dans les infections urinaires communautaires pourrait s’expliquer par le fait que certains de nos 

patients avaient séjourné pendant les trois mois p

santé. Il est donc important d’assurer une surveillance d’un tel phénomène qui si rien n’est fait 

pourrait avoir des conséquences fâcheuses dans l’approche thérapeutique des infections urinaires 

en médecine ambulatoire (Drieux et 

        III.2.8.Résultats de l’antibiogramme des souches de 

Les résultats de résistance des 

figure n°20. 

-Figure n°20 : Résultats de l’antibiogramme des souches de 

        Les  souches de Pseudomonas aeruginosa

amoxicilline + ac clavularique (AMC) et à la

résistance à l’ampicilline (AM

cotrimoxazole (SXT), par contre  la 

l’acide nalidixique (NAL) et la

ciprofloxacine (CIP) présentant une bonne sensibilité entre 80 % et 100% 

Nous avons marqué conc

résistantes de 60% à la ticarcilline (TIC

(RIF) et à l’amikacine (AKN) et un pourcentage de 100%  pour la 

0%
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40%
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Les BLSE sont codées par des gènes d’origine plasmidique retrouvés plus particulièrement 

Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli (Drieux et al ., 2008).        

De façon particulière 13 souches produisent une BLSE .Cette émergence de souches BLSE 

dans les infections urinaires communautaires pourrait s’expliquer par le fait que certains de nos 

patients avaient séjourné pendant les trois mois précédant l’analyse dans un établissement de 

santé. Il est donc important d’assurer une surveillance d’un tel phénomène qui si rien n’est fait 

pourrait avoir des conséquences fâcheuses dans l’approche thérapeutique des infections urinaires 

(Drieux et al .,2008).        

III.2.8.Résultats de l’antibiogramme des souches de Pseudomonas aeruginosa

Les résultats de résistance des souches de Pseudomonas aeruginosa sont mentionnés dans 

Résultats de l’antibiogramme des souches de Pseudomonas aeruginosa

 

Pseudomonas aeruginosa isolées résistantent avec un tau

moxicilline + ac clavularique (AMC) et à la ticarcilline (TIC) et un taux de 

résistance à l’ampicilline (AMP), un taux de 40% pour la tomramycine (TMN)et  à la 

par contre  la céftazidime (CAZ), la gentamicine(GN), l’amikacine(AKN), 

la rifampicine (RIF) , la piperacilline (PIP), la cé

(CIP) présentant une bonne sensibilité entre 80 % et 100% . 

Nous avons marqué concernant les souches de Pseudomonas aeruginosa

icarcilline (TIC) et un taux de 80% pour la sensibilité

à l’amikacine (AKN) et un pourcentage de 100%  pour la  ciprofloxacine (CIP) 

50%
40%
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Les BLSE sont codées par des gènes d’origine plasmidique retrouvés plus particulièrement 

une BLSE .Cette émergence de souches BLSE 

dans les infections urinaires communautaires pourrait s’expliquer par le fait que certains de nos 

récédant l’analyse dans un établissement de 

santé. Il est donc important d’assurer une surveillance d’un tel phénomène qui si rien n’est fait 

pourrait avoir des conséquences fâcheuses dans l’approche thérapeutique des infections urinaires 

Pseudomonas aeruginosa   

sont mentionnés dans la 

 

Pseudomonas aeruginosa. 

avec un taux de 60%   à    l’ 

icarcilline (TIC) et un taux de  50% pour la 

r la tomramycine (TMN)et  à la 

ftazidime (CAZ), la gentamicine(GN), l’amikacine(AKN), 

la céfoxitine (FOX) et la 

 

Pseudomonas aeruginosa isolées une 

sensibilité à la rifampicine 

iprofloxacine (CIP)  alors que 

0%

100%

Les antibiotiques 
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Drieux L et al .,(2000)   ont trouvé que 

élevée à la ticarcilline (TIC) avec un taux de 75% et un taux faible de 40% pour  la rifampi

(RIF) et aux aminosides l’amikacine (AKN) 

avec un taux de 100%. 

III.2.9.Résultats de l’antibiogramme des souches de 

Les  résultats de l’antibiogramme des souches de 

illustrée dans la figure n 21. 

-Figure n°21 : Résultats de l’antibiogramme des souches de 

 Les bactéries à Gram positif isolées ont une faible résistance aux ATB testés durant l’étude 

menée, nous  remarquons que les souches de 

l’Oxacilline (OX5) avec un taux de 29% et un taux de 21% pour  l’erythomycine (E)

fusidique (FAD) et la pénicilline (P) avec un pourcentage 

cortimoxazole (SXT) et la tetracycline (TE)  avec un taux de

que : la cefoxitine (FOX), la gentamicine(GN),  l’amikacine(AKN), la kanamycine(KMN), la 

pristinamycine (PT), la clindamycine (DA),  la 

chloramphénicol (CHL), et rifampicine (RIF) gardent une bonne sensibilité avec  un taux de

100%. 

 

Nous avons marqué un taux de 

de 93 % pour  l’oxacilline(OX

gentamicine(GN) et l’amikacine(AKN)

0%

50%

100%

29%

71%
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trouvé que la sensibilité des souches de Pseudomonas aeruginosa 

icarcilline (TIC) avec un taux de 75% et un taux faible de 40% pour  la rifampi

mikacine (AKN) et une bonne sensibilité à la c

s de l’antibiogramme des souches de Staphylococcus 

Les  résultats de l’antibiogramme des souches de staphylococcus à coagulase négatif

Résultats de l’antibiogramme des souches de staphylococcus 

Négatif 

à Gram positif isolées ont une faible résistance aux ATB testés durant l’étude 

que les souches de staphylococcus à coagulase négatif

l’Oxacilline (OX5) avec un taux de 29% et un taux de 21% pour  l’erythomycine (E)

nicilline (P) avec un pourcentage  de14%, l’oxacilline (OX1), la 

cortimoxazole (SXT) et la tetracycline (TE)  avec un taux de 7%.      Alors que les antibiotiques tel 

: la cefoxitine (FOX), la gentamicine(GN),  l’amikacine(AKN), la kanamycine(KMN), la 

pristinamycine (PT), la clindamycine (DA),  la  ciprofloxacine(CIP), la vancomycine (VAN),  la 

chloramphénicol (CHL), et rifampicine (RIF) gardent une bonne sensibilité avec  un taux de

Nous avons marqué un taux de sensibilité de 100% pour la chloramphénicol

l’oxacilline(OX1) et un taux de 100% pour la pristinamycine

l’amikacine(AKN). Sangare, ( 2003) a rapporté une sensibilité de 71 % au 

21% 14%
7% 0%

79%
87% 93%
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Pseudomonas aeruginosa est  

icarcilline (TIC) avec un taux de 75% et un taux faible de 40% pour  la rifampicine 

et une bonne sensibilité à la ciprofloxacine (CIP) 

taphylococcus à coagulase négatif   

oagulase négatif  sont 

 

staphylococcus à coagulase 

à Gram positif isolées ont une faible résistance aux ATB testés durant l’étude 

à coagulase négatif  résistantent à  

l’Oxacilline (OX5) avec un taux de 29% et un taux de 21% pour  l’erythomycine (E). L’acide 

14%, l’oxacilline (OX1), la 

%.      Alors que les antibiotiques tel 

: la cefoxitine (FOX), la gentamicine(GN),  l’amikacine(AKN), la kanamycine(KMN), la 

la vancomycine (VAN),  la 

chloramphénicol (CHL), et rifampicine (RIF) gardent une bonne sensibilité avec  un taux de 

chloramphénicol (CHL), un taux 

pristinamycine (PT), la 

a rapporté une sensibilité de 71 % au 

100%

Les 
antibiotiques 
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chloramphénicol (CHL), 71 % à l’oxacilline

gentamicine(GN) 82 % à l’amikacine

 Selon Bégué et Astrue,

modifie la cible de l’ATB et donc le rend

III.2.10.Résultats de l’antibiogramme des souches de 

Les résultats de l’antibiogramme des souches de 

dans la figure n°22. 

-Figure n°22: Résultats de l’antibiogramme des souches de 

Les souches de S.aureus

un taux de 100% à  l’oxacilline (OX5) et un taux faible de 25% pour l’a

l’oxacilline1 (OX1), la gentamicine(GN), l’amikacine (AKN)

autres ATB testés : la céfoxitine (FOX), 

clindamycine(DA), la vancomycine

la tetracyline (TE) et la  furanes(FAD) on noté une sensibilité de 100%

Selon notre travail les souches de 

(OX5), 0 % à la céfalotine (FOX)

gentamicine(GN) et l’amikacine

l’oxacilline (OX5), 71 % à la 

gentamicine(GN), 82 % à l’amikacine

D’après nos  résultats, S.aureus

(1999),Mesaros et al., (2005)

pénicillinases (PLP). La résistance aux macrolides est surtout liée à l’inactivation enzymatique par 

la production de méthylase qui modifie le ribosome, cible de ces antibiotiques 
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(CHL), 71 % à l’oxacilline (OX), 98 % à la pristinamycine

82 % à l’amikacine (AKN), 78 % à l’acide fusidique (FAD

Bégué et Astrue, (1999) la résistance peut être du à la synthèse d’une méthylase 

modifie la cible de l’ATB et donc le rend  inactif, par inactivation enzymatique. 

III.2.10.Résultats de l’antibiogramme des souches de Staphylococcus aureus

Les résultats de l’antibiogramme des souches de Staphylococcus aureus 

Résultats de l’antibiogramme des souches de Staphylococcus aureus

eus  marquent  un taux élevé  de résistent à  la Béta

un taux de 100% à  l’oxacilline (OX5) et un taux faible de 25% pour l’a

entamicine(GN), l’amikacine (AKN) et la kanamycine (KMN

foxitine (FOX), l’érythromycine (E), la p

ancomycine (VAN),la chloramphénicol (CHL) , la  c

uranes(FAD) on noté une sensibilité de 100%. 

es souches de S.aureus  marquent une  résistance de 100

(FOX), à la pristinamycine(PT) et  à l’acide fusidique(FAD)

l’amikacine (AKN). Sangare (2003) a rapporté une sensibilité de 

), 71 % à la céfoxitine (FOX), 98 % à la pristinamycine

gentamicine(GN), 82 % à l’amikacine (AKN), 78 % à l’acide fusidique (FAD).

S.aureus est oxacillinorésistante, cela est du d’après

) à la modification de la cible par modification des protéines liant les 

La résistance aux macrolides est surtout liée à l’inactivation enzymatique par 

la production de méthylase qui modifie le ribosome, cible de ces antibiotiques 

100%

25%

0%0%

75%
100%

Les antibiotiques
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(OX), 98 % à la pristinamycine (PT), 81 % à la 

(FAD). 

la résistance peut être du à la synthèse d’une méthylase qui 

inactif, par inactivation enzymatique.  

Staphylococcus aureus. 

Staphylococcus aureus sont mentionnés 

 

Staphylococcus aureus. 

marquent  un taux élevé  de résistent à  la Béta-lactamines  avec  

un taux de 100% à  l’oxacilline (OX5) et un taux faible de 25% pour l’ampicilline (AMP), 

et la kanamycine (KMN).Pour les 

la pristinamycine (Pt), la 

la  cotrimoxazole (SXT), 

résistance de 100 % à l’oxacilline 

et  à l’acide fusidique(FAD), 25 % à la 

rapporté une sensibilité de 71 % à 

(FOX), 98 % à la pristinamycine (PT), 81 % à la 

(FAD). 

d’après Bégué et Astru., 

à la modification de la cible par modification des protéines liant les 

La résistance aux macrolides est surtout liée à l’inactivation enzymatique par 

la production de méthylase qui modifie le ribosome, cible de ces antibiotiques  

100%
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     III.2.11.Résultats de l’antibiogramme des souches d’Enterococcus sp  

  Les résultats de l’antibiogramme des souches d’Enterococcus sp sont illustrés dans la figure n 

°23. 

 

-Figure n°23 : Résultats de l’antibiogramme des souches d’Entérocoques sp 

 L’analyse du niveau de résistance des souches d’Entérocoques sp a montré que la  

sensibilité à la chloraphenicol (CHL) est élevée avec un taux de 100%. L’érythromycine (E) et  la 

clindamycine (DA) avec un taux de 70%. La  céfotaxime (CTX), la gentamicine (GN)  et la 

cotrimoxazole (SXT) avec une résistance de 20 %.Une bonne sensibilité présenté par les ATB 

suivants : la pénicilline (P), l’amoxicilline (AMP), la pristinamycine (PT), la vancomycine (VAN), 

la teicoplanine (TEC), la tetracycline (TE) et la rifampicine (RIF) avec un pourcentage de 100%. 

Dans notre étude nous avons marqué un taux de résistance de 100% pour la  

chloramphenicol (CHL) et 70 %l’érythromycine (E), un taux de 0% pour la  pristinamycine (PT),  

la tetracycline (TE) et la rifampicine(RIF), une bonne sensibilité présenté par la Vancomycine 

(VAN), la teicoplanine (TEC) avec une pourcentage de 100% . Achille roland,  (2006) a  marqué 

une résistance élevée à l’Erythromycine (E) et la  chloramphenicol (CHL) (soit 100%), la 

pristinamycine (PT) et la tetracycline (TE) avec un taux de 80% et la rifampicine(RIF) avec 60% 

et toutes les souches étaient sensibles à la vancomycine (VAN) et la teicoplanine (TEC) . 
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    III.2.12.Résultats de l’antibiogramme des souches de Streptococcus sp 

Les résultats de la biorésistance de Streptococcus identifié est présente dans la figure n°24  

 

-Figure n° 24 : Résultats de l’antibiogramme des souches de Streptococcus sp. 

Nos résultats montrent une résistance élevée de 75% à la tetracyline (TE). Concernant la 

céfotaxime (CTX) et la pristinamycine (PT) la résistance est de 50% .La gentamicine(GN), 

l’érythromycine (E) et la clindamycine (DA) marquent une résistance de 25%. Les autres ATB 

tels que la pénicille (P), l’amoxicilline (AMP), la vancomicyne (VAN), la teicoplanine (TEC), la  

chloramphenicol (CHL), la cotrimoxazole (SXT) et la rifampicine (RIF)  marquent une sensibilité 

de 100%. 

Dans nos résultats, les souches de Streptococcus sp marquent une bonne sensibilité de 100% 

à  l’amoxicilline (AMP) et un pourcentage de 75% pour  l’érythromycine (E), alors que ; 

l’ampénicille (P), la vancomicyne (VAN), la teicoplanine (TEC), la  chloramphenicol (CHL), la 

cotrimoxazole (SXT)  présentant une bonne  sensibilité de 100% .D’après Sangare, ( 2003) 

l’amoxicilline (AMP) a été l’antibiotique le plus actif sur les streptocoques avec une sensibilité de 

74,3%, l’érythromycine (E) présente une résistance élevée de 64,1%. 

 Les autres ATB tels que : l’ampénicille (P), la vancomicyne (VAN), la teicoplanine (TEC), 

la  chloramphenicol (CHL), la  cotrimoxazole (SXT)  présentant une bonne  sensibilité.  

        III.3. Réparation des résultats selon l’évolution des IU en septicémie. 

Apres la réalisation de l’examen cytobactériologique des urines et la détection des 246 cas 

positifs, nous avons essayé  de survivre l’évolution de ces infections urinaires dans le cas de leur 
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complication en septicémie par 

comparaison  avec ceux de l’ECBU.

        III.3.1.Réparation globale 

Nous avons mentionné dans 

IU en septicémie. 

-Figure n° 25: Répartition des résultats selon 

Dans notre étude parmi 175 patient 

ont  évolué en septicémie durant 

simple et ne présentant pas de 

Selon  Fourcade, (2006

attendre une septicémie qui est d’origine urinaire

         Le suivi de l’évolution des infections urinaires décelées au cours de notre étude  nous a 

permis de cibler 23 cas de septicémie

fait souvent suite à une infection urinaire basse, la complication se fait par le passage des germes 

dans le sang, la voie d’inoculation de ces germes dans les urines peut être hématogène c’est

au parenchyme rénale par le sang, les germes atteignent la corticale du rien via les vaisseaux 

sanguins. 

Pour certain auteurs, Fourcade

peut être explique par certains facteurs

� Le retardement du diagnostic concernant l’IU et l'absence de traitement au début 

d'infection, permettent le passage de ces  germes dans le sang

� L'utilisation de routine d'antibiotiques à large spectre, provoque 

résistance des germes. 

13,14%
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par l’interprétation des résultats  de l’examen de l’hémoculture  

de l’ECBU. 

globale  

dans la figure n°25. la réparation des résultats selon l’évolution des 

Répartition des résultats selon l’évolution des IU en septicémie pour les patients 

hospitalisés. 

parmi 175 patient hospitalisées qui présentant des IU

évolué en septicémie durant leurs  hospitalisation. Le reste de patients présentent qu’une IU 

 septicémie (soit un taux de 86,85%). 

2006) a  montré que 50% des cas de sa recherche systématique

attendre une septicémie qui est d’origine urinaire 

de l’évolution des infections urinaires décelées au cours de notre étude  nous a 

de septicémie. La pluparts de ces septicémies sont dues à une

fait souvent suite à une infection urinaire basse, la complication se fait par le passage des germes 

dans le sang, la voie d’inoculation de ces germes dans les urines peut être hématogène c’est

parenchyme rénale par le sang, les germes atteignent la corticale du rien via les vaisseaux 

Fourcade, ( 2006)  l’évolution de l’infection urinaire en 

par certains facteurs ;        

e retardement du diagnostic concernant l’IU et l'absence de traitement au début 

le passage de ces  germes dans le sang ; 

'utilisation de routine d'antibiotiques à large spectre, provoque 

86,85%

13,14%

les IU non compliquées en 
septicémie

les IU compliquées en 
septicémie
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résultats  de l’examen de l’hémoculture  et leur  

. la réparation des résultats selon l’évolution des 

 

des IU en septicémie pour les patients 

hospitalisées qui présentant des IU, 23 cas (soit 13,14%) 

Le reste de patients présentent qu’une IU 

e sa recherche systématique ont pu 

de l’évolution des infections urinaires décelées au cours de notre étude  nous a 

rts de ces septicémies sont dues à une IU haute elle 

fait souvent suite à une infection urinaire basse, la complication se fait par le passage des germes 

dans le sang, la voie d’inoculation de ces germes dans les urines peut être hématogène c’est-à-dire 

parenchyme rénale par le sang, les germes atteignent la corticale du rien via les vaisseaux 

’évolution de l’infection urinaire en septicémie 

e retardement du diagnostic concernant l’IU et l'absence de traitement au début 

'utilisation de routine d'antibiotiques à large spectre, provoque l’augmentation de 

les IU non compliquées en 
septicémie

les IU compliquées en 
septicémie
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� Le long séjour aux hôpitaux favoris

l’immunodéprimé 

� Les personnes atteintes de diabète ont une forte concentration de glycémie

urines, ce qui favorise la prolifération des bactéries et inhibent la bonne 

antibiotiques. 

� En cas de ne pas terminer la durée de traitement antibiotique ou ne le pas  p

convenablement ce qui favorise le développement de l’infection urinaire.

� Aussi l’âge peut avoir

enfants et les personnes âgées ont une réponse immunitaire moins que les autres personnes 

(immunodéprimées).  

Pour Mariani- Kurkdijin

d’uropathogénicité non liés à l’adhésion sont des endotoxines  de la bactérie, associées à la 

production d’hémolysine alpha 

inflammatoire entrainant une septicémie

III.3.2.Réparation des résultats selon l’évolution des IU en septicémie

Les  résultats de l’évolution des IU en septicémie

n°26.  

-Figure n° 26: Réparation des patients 

Nous remarquons que le nombre des septicémies d’origine urinaire chez le sexe féminin est 

plus élevé avec 16 cas soit 69,56

(soit  30,43%). 
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long séjour aux hôpitaux favorise la survenue d’une septicémie, surtout chez 

personnes atteintes de diabète ont une forte concentration de glycémie

urines, ce qui favorise la prolifération des bactéries et inhibent la bonne 

En cas de ne pas terminer la durée de traitement antibiotique ou ne le pas  p

qui favorise le développement de l’infection urinaire. 

avoir un rôle important dans le développement de la s

enfants et les personnes âgées ont une réponse immunitaire moins que les autres personnes 

Kurkdijin , (2004) il existe d’autres facteurs liées aux germes

d’uropathogénicité non liés à l’adhésion sont des endotoxines  de la bactérie, associées à la 

production d’hémolysine alpha , adhérent l’épithélium tubulaire rénale et induisant la réponse 

inflammatoire entrainant une septicémie. 

III.3.2.Réparation des résultats selon l’évolution des IU en septicémie

l’évolution des IU en septicémie selon le sexe sont

Réparation des patients présentant une évolution d’une IU en septicémie

sexe. 

Nous remarquons que le nombre des septicémies d’origine urinaire chez le sexe féminin est 

soit 69,56%, par rapport à celui relevé chez le sexe masculin avec 7 cas  

69,56%

30,43%

Chapitre III                                          Résultats et discussion 

la survenue d’une septicémie, surtout chez 

personnes atteintes de diabète ont une forte concentration de glycémie dans leurs 

urines, ce qui favorise la prolifération des bactéries et inhibent la bonne diffusion des 

En cas de ne pas terminer la durée de traitement antibiotique ou ne le pas  prendre 

 

un rôle important dans le développement de la septicémie, les 

enfants et les personnes âgées ont une réponse immunitaire moins que les autres personnes 

d’autres facteurs liées aux germes, les facteurs 

d’uropathogénicité non liés à l’adhésion sont des endotoxines  de la bactérie, associées à la 

l’épithélium tubulaire rénale et induisant la réponse 

III.3.2.Réparation des résultats selon l’évolution des IU en septicémie selon le sexe 

sont illustrés dans la figure 

 

IU en septicémie selon le 

Nous remarquons que le nombre des septicémies d’origine urinaire chez le sexe féminin est 

z le sexe masculin avec 7 cas  

Femmes

Hommes
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Notre suivie concernant 

femmes et 7 hommes qui ont 

Cette prédominance féminine par apport le sexe masculin, explique le pourcentage 

l’infection urinaire chez les femmes 

trouvent que la grossesse joue 

 

 Par contre chez les hommes, les sécrétions de la prostate contiennent des substances qui 

ralentissent la multiplication des bactéries dans l’urètre, ce qui empêche l’évolution de l’IU en 

septicémie 

III.3.2.Réparation des résultats selon l’évolution des IU en 

Les  résultats selon l’évolution des IU en septicémie

figure n°27.  

-Figure n° 27: Réparation des patients 

Concernant les femmes, le 

l’âge est entre  19-45 ans avec un taux de 

60 ans avec 21,73% (5 cas) suivi de 

       Nous remarquons que la tranche d’âge la plus touchée chez le sexe masculin est celle des 

sujet dont l’âge est >50 avec un taux de positivité de 

est compris entre 0 et 18 ans avec un taux de 8,7% (avec 2 

avec 4.34% (1 cas),et en dernier les sujet dont l’âge est 19

Chez la femme l’âge le plus touchée est entre 19

explique fréquence des septicémies d’origine urinaire chez la femme

comprise entre19-45 ans par un 
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concernant l’évolution des infections urinaires en septicémie montre qu’il ya 16 

femmes et 7 hommes qui ont subi une septicémie après avoir contracté

Cette prédominance féminine par apport le sexe masculin, explique le pourcentage 

chez les femmes que chez les hommes. Certains auteurs

 un rôle dans la complication des infections urinaires.

contre chez les hommes, les sécrétions de la prostate contiennent des substances qui 

ralentissent la multiplication des bactéries dans l’urètre, ce qui empêche l’évolution de l’IU en 

III.3.2.Réparation des résultats selon l’évolution des IU en septicémie

résultats selon l’évolution des IU en septicémie selon l’âge sont mentionnés dans la 

Réparation des patients présentant une évolution d’une IU en septicémie

l’âge. 

Concernant les femmes, le taux le plus élevé est également obtenu chez les patientes dont 

45 ans avec un taux de 34,78% (8 cas), suivi par le tranche

suivi de  13%  (3 cas) pour la tranche   l’âge entre 46

Nous remarquons que la tranche d’âge la plus touchée chez le sexe masculin est celle des 

sujet dont l’âge est >50 avec un taux de positivité de 17.39%  (4 cas), suivi par les sujet donc l’âge 

est compris entre 0 et 18 ans avec un taux de 8,7% (avec 2 cas), les sujet dont l’âge est 46

avec 4.34% (1 cas),et en dernier les sujet dont l’âge est 19-45 ans avec 4.34% (1 cas).

Chez la femme l’âge le plus touchée est entre 19-45 ans (soit 25%)

des septicémies d’origine urinaire chez la femme dont la tranche d’âge et 

un certains facteur ; 

19-45 46-60 >60

34,78%

13,04%
21,73%

0%
4,34%

17,39

femmes hommes
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l’évolution des infections urinaires en septicémie montre qu’il ya 16 

contracté une infection urinaire. 

Cette prédominance féminine par apport le sexe masculin, explique le pourcentage élevé de 

Certains auteurs (Ibrahim ,1986), 

urinaires. 

contre chez les hommes, les sécrétions de la prostate contiennent des substances qui 

ralentissent la multiplication des bactéries dans l’urètre, ce qui empêche l’évolution de l’IU en 

septicémie selon l’âge 

sont mentionnés dans la 

 

IU en septicémie selon 

taux le plus élevé est également obtenu chez les patientes dont 

, suivi par le tranche d’âge de  plus que 

l’âge entre 46-60 ans. 

Nous remarquons que la tranche d’âge la plus touchée chez le sexe masculin est celle des 

(4 cas), suivi par les sujet donc l’âge 

cas), les sujet dont l’âge est 46-60 ans 

45 ans avec 4.34% (1 cas). 

(soit 25%). Ibrahim, (1986) 

dont la tranche d’âge et 

17,39%

l’âge
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� La grossesse et l’activité sexuelle favorisant la récidivité des IU, cette récidivité résulte 

une prise d'antibiotique, qui déséquilibre la flore périnéale et favorise la colonisation bactérienne 

et diminue les défenses immunitaires, donc les germes trouvent des facteurs favorisant 

permettent leurs l’enviassent dans la circulation sanguine.  

� La fréquence d’une bactériurie pendant la grossesse varie de 2 à 6 % en fonction de l’âge, 

du niveau socio-économique et de la parité. La détection et le traitement précoces de la 

bactériurie au cours d’une grossesse préviennent la survenue d’épisodes d’une septicémie en fin 

de grossesse. 

 
Pour Boccon, (1989)  chez l’homme l’âge le plus touché est plus de 60 ans, l'IU est 

favorisée par la diminution des secrétions prostatiques au pH acide et aux propriétés 

antibactériennes et par l'augmentation du volume de la prostate qui caractérisé l’âge plus que 

50ans chez l’homme et se provoque une prostatite qui peut se compliquer avec le  temps en  une 

septicémie 

Les vieillards, surtout alités, ont fréquemment des septicémies, qu’ils soient porteurs d’une 

hypertrophie prostatique ou qu’ils n’aient aucune anomalie urologique. 30 % des septicémies du 

vieillard sont d’origine urinaire, surtout en milieu hospitalier. Le diagnostic peut ne pas être fait 

rapidement en raison de l’absence de douleurs lombaires ou de troubles de la conscience. Toute 

fièvre chez un vieillard alité doit, entre autres examens, motiver une uroculture. 

L’évolution de ces septicémies urinaires des patients âgés est assez souvent mortelle, surtout 

si l’on n’y pense pas et si le traitement est tardif. 

La présence de la septicémie  donc l’âge entre 0 et 18 ans touche principalement les 

nouveau-nés. D’après Kaidi et al., (2009) pensent que  cette fréquence est  généralement  causée  

par des organismes présentes à l’hôpital, la maison ou la communauté, parce que les nouveau-nées 

ont un système immunitaire immature qui ne possède pas la flore microbienne normale 

d’organismes non pathogène, leurs systèmes peuvent facilement devenir colonisés par des 

organismes rencontrés dans la tractus génitale maternel et dans leur environnement. 

     III.3.3.Répartition des résultats positifs en fonction de l’état de santé du patient  

La répartition des résultats en fonction de l’état des patients est illustrée dans la figure n°28. 
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-Figure n°28 : Répartition des résultats positifs en fonction de 

Les renseignements clinique des 

que les  7 cas de septicémie 

21,73% présenté par les femmes enceintes 

par un nombre de 3 cas (soit un pourcentage de 

des malades qui avaient d’autres problèmes

Pour ALAIN, (2000) la fréquence d’une bactériurie 

fonction de l’âge, du niveau socio

précoces de la bactériurie au cours d’une grossesse préviennent la survenue d’épisodes de 

pyélonéphrite aiguë en fin de gr

II I.3.4.Répartition des résultats selon les souches isolées dans l’hémoculture

les résultats selon les souches isolées dans l’ECBU et l’hémoculture

figure n°29.   

-Figure n °29 : Répartition des résultats selon les ge

Les résultats obtenus des germes isolés au niveau de l’ECBU et l’hémoculture permettent 

d’identifier des différentes souches bactériennes.
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Répartition des résultats positifs en fonction de l’état de santé du patient

renseignements clinique des 23 cas positifs des patients hospitalisés obtenus montrent 

de septicémie  (soit 30,43%) sont des patients diabétiques

s femmes enceintes l’équivalent de 5 cas. les patient sondés 

cas (soit un pourcentage de 13,04%), les 8 patients restants soit 

autres problèmes 

a fréquence d’une bactériurie pendant la grossesse varie de 2 à 6 % en 

fonction de l’âge, du niveau socio-économique et de la parité. La détection et le traitement 

précoces de la bactériurie au cours d’une grossesse préviennent la survenue d’épisodes de 

pyélonéphrite aiguë en fin de grossesse 

I.3.4.Répartition des résultats selon les souches isolées dans l’hémoculture

les résultats selon les souches isolées dans l’ECBU et l’hémoculture

Répartition des résultats selon les germes isolée dans l’hémoculture.

Les résultats obtenus des germes isolés au niveau de l’ECBU et l’hémoculture permettent 

d’identifier des différentes souches bactériennes. 
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l’état de santé du patient 

cas positifs des patients hospitalisés obtenus montrent 

patients diabétiques, et un pourcentage de 

cas. les patient sondés représentaient 

patients restants soit 34,78% étaient 

pendant la grossesse varie de 2 à 6 % en 

économique et de la parité. La détection et le traitement 

précoces de la bactériurie au cours d’une grossesse préviennent la survenue d’épisodes de 

I.3.4.Répartition des résultats selon les souches isolées dans l’hémoculture  

les résultats selon les souches isolées dans l’ECBU et l’hémoculture sont illustriés dans la 

 

isolée dans l’hémoculture. 

Les résultats obtenus des germes isolés au niveau de l’ECBU et l’hémoculture permettent 
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 Il ya une prédominance de l’espèce E coli qui représente seule 48% (11 sur 23) des germes 

isolés, les trois genres K ,pneumoniae ,Proteus mirabilis et Enterobacter cloacae  représentent 

respectivement 13% 3 sur 23),9% (2 sur 23)et 4%(1 sur 23) des bactéries isolés , et les 

Psudomonaccae présentent un taux de 4% (1 sur 23). 

Concernant les bactéries à Gram positif, nous notons un taux d’isolement de 9% (2 sur 23) 

pour les  Staphylococcus aureus et 4% (1 sur 23) pour Enterococus sp et un pourcentage de 9% (2 

sur 23) pour les Streptococcus sp. 

Selon nos résultats consternant les germes isolées dans l’hémoculture et dans la culture 

d’urine, il ya une prédominance de l’espèce E coli qui représente seule 48% (11 sur 23)des germes 

isolées ,Nampouzanga,(2008) a trouvé un taux de 30% pour l’espèce E coli, par contre  Baudat 

Viviane, (2002)  a signalé un taux de  85,7%.   

Les trois genres K ,pneumoniae, Proteus mirabilis et Enterobacter cloacae  représentent 

respectivement 13% ,9% et 4% des bactéries isolés. les Psudomonaccae présentent un taux de 3% 

. Concernant les bactéries à Gram positif, nous notons un taux d’isolement de 9% pour les  

Staphylococcus aureus et 4%  pour Enterococus sp et un pourcentage de 9%  pour les 

Streptococcus sp.  

Une septicémie est considérée d'origine urinaire si le germe retrouvé dans le  sang est en 

relation avec une autre localisation d’infection, le germe isolé et son antibiogramme doivent être 

identiques à ceux de la localisation primaire (urinaire), donc les micro-organismes isolés dans 

l’hémoculture et la culture d’urine sont identiques. A partir de cette base nous avons détecté 23 

germes avec 23 antibiogrammes dans l’ECBU sont identiques à ceux trouvé dans l’hémoculture ce 

qui confirme que le même germe qui provoque l’infection urinaire et qui se trouve dans les urines, 

il passe dans le sang et provoque une septicémie. 

Il peut s’agir d’une septicémie d’origine urinaire à partir d’une complication d’une cystite 

non traitée ou mal traitée. Dans tous les cas, il importe de consulter un médecin si des signes 

d’infection urinaire se manifestent. Si l’infection n’est pas traitée, l’agent infectieux continue à se 

multiplier et à envahir les voies urinaires. Cela peut mener à un problème plus grave aux reins, 

comme une pyélonéphrite ou des calculs rénaux.il faut aussi bien suivre le traitement antibiotique 

au début de l’infection urinaire pour éviter les complications et ne pas prendre des antibiotiques 

sans consultation de médecin.  
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Conclusion 

L’infection urinaire est un  problème fréquent en milieu hospitalier, sa prise en charge 

doit être précoce et adéquate en se basant sur la connaissance de l’écologie locale afin de 

réduire le risque de son évaluation en septicémie. Notre étude nous a permis d’approcher de 

façon globale de cette pathologie qui touche essentiellement les femmes, qui le diagnostic 

reste important vue la non spécificité des signes cliniques et les difficultés pour obtenir un 

échantillon d’urine non contaminé par la flore commensale. 

 A l’issue de cette étude, nous pouvons conclure que les facteurs de risque de l’infection 

urinaire comprennent ; 

 Le sexe, d’où la fréquence nettement élevée chez le sexe féminin par apport au sexe 

masculin avec un taux de 77,23%, cela est dû à l’anatomie de l’appareil urinaire. 

Nous avons constaté également que la tranche d’âge la plus touchée est celle des 

femmes âgées entre 19 et 44 ans avec un pourcentage de 39,83%, celles qui sont actives 

sexuellement. 

 L’identification bactérienne a permis de montrer que les Entérobactéries sont  

responsables de la majorité des infections urinaires dont le chef de fil est l’Escherichia coli 

soit 61%, en rapport avec la flore intestinale de l’homme.  

L’usage des antibiotiques doit être rationalisé et guidé par les données de 

l’antibiogramme en tant que possible afin de limiter l’émergence de souches résistantes 

compliquant encore plus la prise en charge de cette pathologie. La surveillance continue et 

systématique de la résistance des souches aux antibiotiques, montre que la plus part des 

souches sont résistante aux β-lactamines. 

Malgré que les patients hospitalisés ont subi une antibiothérapie, l’infection urinaire 

s’est évolué en septicémie chez 23 patients soit un taux de 13,14 %.Ces derniers sont 

représentés principalement par le sexe féminin (69,56%) dont la tranche d’âge la plus touchée 

est  entre de 19 et 45 ans avec un taux de 34,78%. 

Cependant nous signalons  la présence de plusieurs  facteurs favorisant l’évolution de 

l’infection urinaire en septicémie .Cette évolution touche principalement femmes enceintes 

avec une fréquence de 22%. Notons toute foie que  le traitement, l’état de malade, le 

diagnostic et autres facteurs jouent un rôle très important dans l’évolution de l’infection 

urinaire en septicémie. 
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 L’identification des germes dans l’hémoculture  a permis de montrer que les 

Entérobactéries sont  responsables de la majorité de septicémie d’origine urinaire, avec une 

dominance de l’Escherichia coli soit  un taux de 48%. 

  

La prévention de ces infections passe par un suivi régulier de l'incidence hospitalière 

mais repose également sur un respect absolu des mesures d'asepsie et la mise en place de 

protocole de soin, écrits, simples mais rigoureux. Les facteurs de risque, le suivi de traitement, 

le diagnostic, l'hygiène hospitalière et la surveillance des patients hospitalisés ont tous leur 

rôle à  jouer dans la diminution de la complication des infections urinaire en septicémie. 

 

 

 

 

 



Recommandations 

      Nous recommandons certains points visant à améliorer les conditions requises pour établir 

un bon diagnostic bactériologique des infections urinaires et évité leur évolution  en 

septicémie : 

1-Mobiliser un personnel spécialiste maîtrisant les bonnes pratiques de prélèvement dans un 

but de diminuer les contaminations et générer des résultats faibles et significatifs. 

2-Recommander un programme d’hygiène strict, rigoureux et efficace dans tous les services 

de l’hôpital, impliquant l’hygiène personnel du collectif travailleur et éventuelle celle des 

locaux recevant les malades. 

3- l’hygiène personnel  

4- la bonne application du traitement  concernant les malades hospitalisés qui présentent des 

infections urinaires. 

4-Consultation du médecin au début de l’infection surtout chez les femmes enceintes, les 

diabétiques et les enfants. 

6-Explorer de nouvelles pistes thérapeutiques alternatives de l’antibiothérapie. 
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Annexes 

 

Annexe n°1 : Les caractéristiques de l’urine. 

Tableau I: Les caractéristiques physique des urines. 

Aspect des urines Etat normal Etat pathologique 

couleur -Jaune claire en cas polyurie 

-Jaune foncé en cas d’oligurie 

 

-Jaune orangé : maladies fébriles aigue 

-Rouge : hématurie 

-Brun verdâtre : présence de pigments 

biliaires. 

-Noir : anomalie enzymatique 

congénitale 

-Brune virant au rouge : après addition 

d’alcalin 

-Vert bleu : dans le cas de choléra et 

typhus  

L’odeur -Difficile à des à définir dues 

des composés volatile 

existants à dose très faibles 

-Odeur acétique : Diabète 

-Odeur fétide/fièvre grave 

-Odeur particulière :affection 

métabolique héréditaire . 

-Odeur de sirop d’érables : leucinoses 

-Odeur de choux boux 

bouillis :tyrocinoses 

-Odeur de pied en sueur :acidémie. 

Transparence -claire Trouble : due à la présence de pus 

Viscosité -Légèrement supérieur à celle 

de l’eau et dépend 

probablement de sa teneur en 

urée 

-Se modifié par la présence de pus, 

protéines et de graisses 
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Annexe n° 2: Principaux caractères d’identification des germes. 

Tableau II: Principaux caractères d’identification d’E coli, Proteus mirabilis, enterobacter 

cloacae. 

Test Ecoli Proteus 
mirabilis 

Enterobacter 
cloacae. 

Mobilité + + + 
Orthonitrophenyl β-D-
galactopyranoside 

+ (exceptions) + + 

Lysine-décarboxylase + - - 
Omithine-décarboxylase + + + 
H2S / - - 
Citrate de Simmons - / / 
Uréase - - - 
Tryptophane désaminase - - - 
Indole + (exception) - - 
Voges-Proskauer + / + 
Gélatinase - + / 
Mannitol + - / 
Mannose / - / 
Nitrate réductase / + / 
Phénylalanine-désaminase / + / 
Inositol - / / 
Sorbitol + / / 
Production de gar lors de l’attaque 
du glucose 

+ + / 

 (Avril et al., 1992) 

Tableau III: Principaux caractères d’identification des espèces du genre Klebsiella. 

Test K.pneumoniae k.oxytoca k.ozaenae 
Mobilité - - - 
Orthonitrophenyl β-D-
galactopyranoside 

+ + +  

Arginine dihydrolase - - - 
Lysine-décarboxylase + + Caractère 

variable 
Omithine-décarboxylase - - - 
H2S - - - 
Uréase exceptios + Caractère 

variable 
Tryptophane désaminase - - - 
Indole - + - 
Voges-Proskauer + + - 

(Avril et al., 1992) 
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Tableau VI: Principaux caractères d’identification de P.aeruginosa et P.cepacia. 

Test  p.aeruginosa p.cepacia 
Arginine dihydrolase + + 
Lysine-décarboxylase - - 
Omithine-décarboxylase - + 
Citrate Simmons + - 
Gélatinase + - 
Oxydase + - 
Esculine - - 
Nitrate réductase + + 

(Avril et al.,1992) 

Tableau V: Principaux caractères d’identification de s.saprophyticus. 

Test Critère 
Glucose + 
Fructose + 
Mannose - 
Maltose + 
Lactose + 
Tréhalose + 
Mannitol + 
Xylitol - 
Mélibiose - 
Nitrate réductase - 
Phosphatase alcaline - 
Voges-Proskauer + 
Raffinose - 
Xylose - 
Saccharose + 
Methyl-D-glucoside - 
N-acetyl-glucosamine Variable 
Arginine dihydrolase - 
Uréase + 
Coagulase - 

(Avril et al., 1992) 

Tableau  VI: Principaux caractères d’identification de S.aureus. 

       Test  Critère 
Coagulase  + 
DNase thermostable  + 
Nitrat réductase  + 
Phosphatase alcaline  + 
Mannitol + 
Catalase + 

(Avril et al., 1992) 
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Tableau VII: Principaux caractères d’identification de 

Test 
Mobilité 
Oxydase 
Catalase 
H2S 
Mannitol 
Nitrate réductase 
Voges-Proskauer 
Arginine dihydrolase 
Uréase 
Hémolyse 
 

Annexe n ° 3 : Matériels non 

� les Verreries 

*Boites de pétrie  

*Pipettes  

*Galerie Api 20 E 

caractères d’identification de Streptococcus. 

Critère

on biologique. 

 
 

*Tubes à vis  

 
 

*Ecouvillons   

 
 

*Les disques d’antibiotiques 

Critère  
+ 
+ 
- 
+ 
+ 
+ 
+ 
- 
- 
- 

(Avril et al., 1992) 

 
*Tubes sec  

 
*Portoir à tubes 

 

 
*pince métallique 

 (Originale) 
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� Appareilles lourds

 

*Microscope optique . 

 

*Agitateur  

* Poupinelles . 

Appareilles lourds  

 

*Centrifuge. *

  

*Densitomètre. *L’

 

*Réfrigérateur. 

 

 
 

*Pied de 

 

*bec Bunsen. 

 

L’ Etuve (37 °C) 

*Pied de coulisse. 

(Originale) 
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� Les réactifs  

                                                     

                                                                      

*Réactif pour coloration de gram

                                          

 

• Les Réactifs :-Kovacs 

                                                                                        -Voges Prpskower(VPI,VPII)

                                                                                       -Tryptophane désaminase (TDA

Réactif pour coloration de gram : *Voilet de Gentaine 

                                   *Lugole 

                                    *Fushine 

                                          *Alcool à 70 

 

Voges Prpskower(VPI,VPII) 

Tryptophane désaminase (TDA 

 

(Originale) 
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Annexe n° 4: Composition des milieux de culture.

Milieu 

Gélose Nutritive (GN) 

Gélose Hektoen 

Gélose Muller Hinton  

Gélose au sang frais  

Gélose Chapman  

: Composition des milieux de culture. 

Composition 

 

-Extrait de viande……......1g. 
-Extrait de levure………...2g. 
-Peptone……………..…..5g. 
-Chlorure de 
sodium……………..……5g. 
-Agar-agar………...….15g. 

PH=7.4 

 Milieu d’isolement pour les 
germes non exigeants.

 

-Protéose peptone…..…12g. 
-Extrait  de levure……….3g. 
-Chelorure de sodium…...5g. 
-Thiosulfate  
-sels biliaires…………… 9g. 
-Citrate de fer 
ammaniacal…………...1.5g. 
-Salicine…………………2g. 
-Lactose……………….12g. 

pH=7.4 

Milieu d’isolement des 
bacilles à Gram négatif.

 

-Infection de viande de 
bœuf……………………300g. 
-Hydrolysat de caséine..17.5g. 
-Amidon…………….….1.5g. 
-Gélose……………….…17g. 

pH=7.4 
 

 
Réalisation de 
l’antibiogramme.

 

-Infusion de Cœur et de 
muscle………………….375g. 
-Bothicone……..………..10g. 
-Chlorure de sodium…...…5g. 
-Gélose………………….15g. 

pH=7.4 

 
Isolement des germes 
exigeants.

 

-Peptone………………..10.0g 
-Extrait de viande de 
boef…………………..…1.0g. 
-Chlorure de sodium….....75g. 
-Mannitol………………..10g. 
-Rouge de pgénol……0.025g. 
-Agar-Agar…………...…15g. 
-Eau distilée………..1000ml. 

pH=7.4 

 
Milieu sélectif pour 
l’isolement des 
staphylocoques

Utilisation 
Milieu d’isolement pour les 
germes non exigeants. 

Milieu d’isolement des 
bacilles à Gram négatif. 

Réalisation de 
l’antibiogramme. 

Isolement des germes 
exigeants. 

Milieu sélectif pour 
l’isolement des 
staphylocoques 
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Gélose au sang cuit  
 

Annexe n ° 5: les étapes de la réalisation d’une galerie API 20 E (Originale).

1-Répartir environ 5 ml d’eau distillée dans 
les alvéoles 

3-Préparation de l’inoculum 

5-l’inoculum est ajusté à l’étalon 0,5 Mac 
Farland 

7-les cupules doivent être remplies avec la 
suspension,  

 

-Peptone de 
caséine………………….7.5g. 
-Peptone de 
viande……………..……7.5g. 
-Amidon de maiis…...……1g. 
-Chlorure de 
sodium…………………5g. 
-Hémoglobine…………10g. 
-Agar………………..….10g. 

pH=7.3 

 
Isolement des germes 
exigeants.

5: les étapes de la réalisation d’une galerie API 20 E (Originale).

 
Répartir environ 5 ml d’eau distillée dans 

2-place la galerie dans la boite  à incubation 

 
4-homogénéiser la suspension bactérienne

 
l’inoculum est ajusté à l’étalon 0,5 Mac 6-prélever une quantité de la suspension 

préparé avec un pipete pasteur stérile

les cupules doivent être remplies avec la 8-Pour les tests CIT, VP, GEL, les tubes et 
les cupules doivent être remplis avec la 
suspension. 

Isolement des germes 
exigeants. 

5: les étapes de la réalisation d’une galerie API 20 E (Originale). 

      
place la galerie dans la boite  à incubation  

 
homogénéiser la suspension bactérienne 

 
prélever une quantité de la suspension 

préparé avec un pipete pasteur stérile 

les tests CIT, VP, GEL, les tubes et 
les cupules doivent être remplis avec la 
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9-Pour les tests ADH, LDC, ODC, H2S et 
URE remplir uniquement les tubes et créer 
une anaérobiose en remplissant leur cupule 
d’huile de paraffine 
 

Annexe n ° 6 : les étapes de la réalisation d’un 

1-racler à l’aide d’une pipette pasteur stérile 
quelques colonies bien isolées 

3-homogénéiser la suspension bactérienne

5-Tromper un écouvillon stérile dans la 
suspension bactérienne 

 
Pour les tests ADH, LDC, ODC, H2S et 

URE remplir uniquement les tubes et créer 
une anaérobiose en remplissant leur cupule 

10-Refermer la boit et la placer à l’étuve à 
35-37 C° pendant 18 à 24 heures

: les étapes de la réalisation d’un antibiogramme. 

 
racler à l’aide d’une pipette pasteur stérile 

quelques colonies bien isolées  
2-Mettre les colonies dans 10 ml d’eau 
physiologique stérile 90%  stérile 

 
homogénéiser la suspension bactérienne. 4-l’inoculum est ajusté à l’étalon 0,5 Mac 

Farland 

 
Tromper un écouvillon stérile dans la 6-frotter l’écouvillon sur la totalité de la 

surface gélosée sèche de haute en bas

 
oit et la placer à l’étuve à 

37 C° pendant 18 à 24 heures 

 
Mettre les colonies dans 10 ml d’eau 

logique stérile 90%  stérile  

 
l’inoculum est ajusté à l’étalon 0,5 Mac 

 
frotter l’écouvillon sur la totalité de la 

sèche de haute en bas 
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7-Presser chaque disque d’ATB à l’aide 
d’une pince  pour assurer son application.

� Annexes n°7 : Quelques types de colonies.

Figure n°29: E coli sur milieu 
(Originale).               

Figure n°31 : S.areus  sur milieu GN
(Originale). 

 
Presser chaque disque d’ATB à l’aide 

d’une pince  pour assurer son application. 
    8-Incubation se fait à 37°C pendant 18 à 
24heures 

Quelques types de colonies. 

 
sur milieu Hektoen  

Figure n°30 : E coli sur milieu 
(Originale).

 
sur milieu GN 

 

Figure n°32 :Psudomonase aeroginosa
milieu GN (Originale).

 
Incubation se fait à 37°C pendant 18 à 

(Originale). 

 

 

 

 
sur milieu GN 

(Originale). 

 
Psudomonase aeroginosa sur 

(Originale). 
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Figure n°33 : Klebiella pneumoniae 

� Annexe n ° 8: l’aspect d’a

Figure n°34: antibiogramme de la souche 
(Originale). 
 

Figure n°36 : antibiogramme de 
aeruginosa (Originale). 

 

 

 

 

 

 

 

 
Klebiella pneumoniae sur milieu GN (Originale).

 
l’aspect d’antibiogramme des souches isolées 

antibiogramme de la souche E coli 

Figure n°35:antibiogramme
(Originale). 

 
antibiogramme de Pseudomonas 

Figure n°37 : antibiogramme de 
sp (Originale). 
 

(Originale). 

 
antibiogramme de S.epidermidise. 

 
antibiogramme de Enterococcus 
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Annexe n °9 : Galerie API 20

Figure n° 38: la galerie API 20 E de 

Figure n°39: la galerie API 20 E d’ 

Figure n°40

Figure n°41: la galerie API 20 E
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

: Galerie API 20 E des germes isolés. 

la galerie API 20 E de Klebiella pneumoniae (Originale).

la galerie API 20 E d’ Acinetobacter baumanii (Originale).

40:la galerie API 20 E d’E coli (Originale). 

la galerie API 20 E de Proteus mirabilis (Originale).

 
(Originale). 

 
(Originale). 

 

 
(Originale). 
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Annexe n°10: Tableau de lecture d’Api 20 E. 

Tableau VIII: la lecture d’Api 20 E. 

Tests Composants actifs 
(réactions/enzymes) 

Résultats 
Négatif Positif 

OMPG 2-nitrophényl-β-D-
galactopyranoside 

incolore jaune 

ADH L-arginine jaune Rouge/orange 
LDC L-lysine   
ODC L-ornithine   
CIT Trisodium citrate Vert pale/jaune Bleu-vert/bleu 
H2S Sodium thiosulfate Incolore/grisâtre Dépôt noir/fin 

liseré 
URE Urée jaune Rouge/orange 
TDA 
 

 
L-tryptophane 

TDA/immédiat 
Incolore vert 
pâle/jaune 

rose 

IND 
 

 
L-tryptophane 

James/immédiat 
Incolore/rose pâle rose 

VP 
 

 
Soduime pyruvate  

VP1+VP2/ 10mn 
Incolore/rose pâle Rose/rouge 

GEL Gélatine d’origine bovine 
(gélatinase) 

Bleu/bleu vert jaune 

GLU D-glucose 
MAN  D-mannitol 
INO inositol 
SOR D-sorbitol 
RHA L-rhamnose 
SAC D-saccharose 
MEL D-melibiose 
AMY  Amygdaline  
ARA L-arabinose 
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� Annexe n°11 : Valeurs critiques des diamètres des zones d’inhibition et des CMI 
pour les bactéries. 

Tableau XI: Valeurs critiques des diamètres des zones d’inhibition et des CMI pour 
Entérobactéries. 

Antibiotiques Charge des 
disques 

sigle Diamètres critiques (mm) CMI critiques (µg/  ) 
R I S R I S 

Beta lactamine         
Ampicilline 10 AMP 13≤ 14-16 17 32≤ 16 8 
Amoxicilline 
+AC 

20/10 AMC 13≤ 14-17 16 32/16 16/ 8/4 

Ticracilline 75 TIC ≤   ≤   
Cefoxitine 30 FOX 14≤ 15-17 16 32≤ 16 8 
Cefotaxime 30 CTX 22≤ 23-25 25 4≤ 2 1 
Imipenem 10 IMP 19≤ 20-22 23 4≤ 2 1 
Aminoside         
Gentamicine 10 GN 12≤ 13-14 15 16≤ 8 4 
Amikacine 30 AKN 14≤ 15-16 17 54≤ 32 16 
Quinolones         
Acide nalidixique 30 NAL 13≤ 14-18 19 ≤   
Ciprofloxacine 5 CIP 16≤ 16-20 21 4≤ 2 1 
Autres         
Cotrimoxazole  SXT ≤10 10-15 ≥16 ≤   

(Soussv., 2005) 

Tableau X: Valeurs critiques des diamètres des zones d’inhibition et des CMI pour 

Pseudomanase 

ATB testés Charge des 
disques 

 sigle Diamètres critiques (mm) CMI critiques (µg/  ) 
R I S R I S 

Beta lactamine         
Ampicilline 10 AMP 13≤ 14-16 17 32≤ 16 8 
Piperacilline  PIP ≤   ≤   
Aminoside         
Gentamicine 10 GN 12≤ 13-14 15 16≤ 8 4 
Amikacine 30 AKN 14≤ 15-16 17 64≤ 32 16 
  TMN ≤      
Quinolones         
Ciprofloxacine 5 CIP 15≤ 16-20 21 4≤ 2 1 
Autres         
Cotrimoxazole  SXT ≤10 10-15 ≥16 ≤   
 

(Soussv., 2005) 
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Tableau XII:  Valeurs critiques des diamètres des zones d’inhibition et des CMI pour 
Staphylococcus sp 

ATB testés Charge des 
disques 

 sigle Diamètres critiques 
(mm) 

CMI critiques (µg/  ) 

R I S R I S 
Beta lactamine         
Oxacilline 
S.aureus 
S à coagulase - 

1µg 
 

OX  
≤10 
≤17 

 
11-12 

- 

 
≥13 
≥18 

 
≤4 
≤6 

 
- 
- 

 
≥2 
≥4 

Cefoxitine 30 µg FOX ≤21 - ≥22 ≤8 - ≥4 
Aminoside         
Gentamicine 10 µg GN ≤12 13-14 ≥15 ≤16 8 ≥4 
Amikacine 30 µg AKN ≤14 15-16 ≥17 ≤64 32 ≥16 
Kanamycine 30 µg kmn ≤13 14-17 ≥18 ≤64 32 ≥16 
Macrolides         
Erythromycine 15 µg E ≤13 14-22 ≥23 ≤8 1-4 ≥0.5 
Pristinamycine 15 µg PT ≤19 19-21 ≥22 ≤2 - ≥1 
Clindamycine  DA ≤14 15-20 ≥21 ≤2 - ≥1 
Glycopeptides         
Vancomycine 30 µg VAN - - ≥15 ≤16 4-8 ≥2 
Autres         
Chloramphénicol 30 µg CHL ≤12 13-17 ≥18 ≤32 16 ≥8 
Cotrimoxazole µg SXT ≤      
Tetracyline 30 µg TE ≤14 15-18 ≥19 ≤32 18 ≥8 
Acide fusidique 10 µg FAD ≤24 - ≥24 ≤1 - ≥1 

(Soussv., 2005) 

Tableau XIII:  Valeurs critiques des diamètres des zones d’inhibition et des CMI pour 
Streptococcus sp  

ATB testés Charge 
des 
disques 

 sigle Diamètres critiques (mm) CMI critiques (µg/  ) 
R I S R I S 

Beta lactamine         
Pénicilline 10 P 28 - 29 0.25 - 0.12 

Ampicilline 30 µg AMP ≤16 - ≥17 ≤16 - ≥8 
Cefotaxime  CTX ≤14 15-17 ≥17 ≤16 - ≥9 
Aminoside         
Gentamicine 120µg GN ≤16 7-9 ≥10 ≤500 - ≥500 
Macrolides         
Erythromycine 15 µg E ≤13 14-22 ≥23 ≤8 1-4 ≥0.5 
Pristinamycine 15 µg PT ≤19 19-21 ≥22 ≤2 - ≥1 
Clindamycine  DA ≤14 15-20 ≥21 ≤2 - ≥1 
Glycopeptides         
Vancomycine 30 µg VAN 14 15-16 ≥17 ≤32 8-16 ≥4 
Teicoplanine 30 TEC 10 11-13 14 32 16 8 
Autres         
Chloramphénicol 30 µg CHL ≤12 13-17 ≥18 ≤32 16 ≥8 
Tetracyline 30 µg TE ≤14 15-18 ≥19 ≤16 8 ≥4 
Rifampicine 5µg RIF 16 17-19 20 4 2 1 
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