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Résume

Notre travail a été réalisé au niveau du laboratdianalyse médicale de I'établissent
publigue hospitalier de Boufarik. Il a porté swarnalyse de 1875 prélevements d’urine issus
de 175 patients hospitalisés et 71 patients adscalttitre externe en vue de déterminer les
germes incriminés dans les infection urinaires,validéer leur profil de résistance au
antibiotiques et leur complication en septicémlgexamen cytobactériologique des urines
nous a permis de déceler 246 cas positifs (13 )1@8h6tre 1399 cas neégatifs (74,61%) et une
dominance féminines (77 ,23 %) dont la trancldge’la plus touchée est entre 19 et 44 ans
(40%) . les Entérobactéries représentent la granderité des bactéries responsables des
infections urinaires soit un taux de 79%cherichia colidomine le profil bactériologique
dans notre série (60%), suivi par les autres espéeefréquence des cocci Gram positifs est
moins élevée ( 11% ) avec la dominamtEnterooccussp avec 4,06%. Les levures sont
présentes avec un taux de 3,25%.

L’étude de la sensibilité des germes aux antibigsga montré que la majorité des
germes isolés sont sensible a la plupart des atitjbes et sont résistantes aux béta
lactamines.

Les résultats du suivie de I'évolution des infeasiaurinaires en septicémie montrent
que 13% des patients hospitalisés (147) sont coésepar cette infection. Les micro-
organismes isolés de I’hémoculture sont les mémescqux isolées des infections urinaires
avec une prédominance des Entérobactéries avecprédwalence de 66%, I'espéce
Echerichia colireprésente 37% des germes isolés.

Mots clés: Infection urinaire, examen cytobactériologiqes dirines (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 alowed 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 bacteriaresponsible for urinary arate
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%. Y easts are present at a rate of 3.25%.

The study of the susceptibility of bacteria to antibiotics has shown that the mgjority 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 prevaence 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 timsarines. Elle est significative a
105 germes par millilitre d’urineD@agues etl.,1995).

-Biofilm : Communauté plus ou moins complexes et symbiotigedsactéries adhérant entre
eux et a une surface, et marquée par la sécrétiore dnatrice adhésive et protectrice
(Kerksiek, 2008)

-Fimbriae : Polypeptide spécifique de récepteurs saccharidiqueésente a la surface des
cellules eucaryotes, composés de sous unités quektirépétées organisées en structures
hélicoidales formant des appendices a la surfanggfienngMariani-Kurkdjian, 2004)
-Hématurie : C’est une émission de sang dans les urines ; mdlat étre dorigine
médicamenteuse, alimentaire, métabolique, pathglegou une contamination par le sang du
voisinage Faucher J-L, 1997)

-Hypotrophie : Diminution de débit utero placentaire, il est néag® de signaler que le
facteur socio-économique qui favorise linfectiominaire joue ici un rdle important
(Hombourger, 1997).

- Dysurie : Elle se définit par une difficulté de la mictionemglobe toutes les anomalies de la
miction : effort pour uriner, retard de la mictiofgiblesse du jet, fuite d'urine post-
mictionnelle Hombourger, 1997).

-Pollakiurie : Elle se définit par une émission fréquente etgék@e des mictionsnon en
rapport avec lors du recueil par voie naturdiiiaite, 1988)

-Pyonéhrose:C’est la destruction nécrotique de tout ou uneigpalt parenchyme rénal avec
rétention d’urines infectées dans les voies excedtrau dessus de l'obstadléardin et
Thiounn, 1993)

-Pyurie : Elle se définit par la présence de leucocytes plusnoins altérés dans les urines
(Idatte JM, 1988)

-Reflux vesico-ureteral : Il est permanent ou transitoire (et alors souvprivoqué
parlinfection elle-méme) et explique parfois lantamination des urines sus-vesicales
(Champetier, 1998).




Introduction

L'intérét porté ces derniéres années aux infectiomsaires et leur prise en charge en
thérapeutique anti-infectieuse restent encore widicé Emori, 1993). En effet, ces
infections constituent un véritable probleme deé&gublique tant par leur fréquence que par

leur difficulté de traitement.

L'infection urinaire est fréquente, eté&cus les ages de la vie. Souvent méconnue ou
négligée, voire minimisée, car apparemment barglle, comporte toutefois des risques
importants. Les infections urinaires regroupenensemble hétérogene d'infections au niveau
du tractus urinaire ou de ses annexes. Elles séfimies par la colonisation des voies
urinaires par des bactéries, ce qui se traduilie gouvent par des signes infectieux urinaires.

Elles sont trés fréquentes, en particulier chentesrissons.

Elles occupent une place importante parmi les matd consultation. Leur fréquence
élevée pourrait s’expliquer par la prolifératioférentielle de certains germes au niveau des
voies urinaires et la multiplicité des facteursdiasants (I'age, le sexe, I'état du patient). Et
pour traiter ces infections urinaires nécessiterd@ prise d’antibiotique, la dose et le type
d’antibiotique sera choisi tous dépend du patiéna esensibilité des germes responsable de
I'infection (L obel et Soussy, 2007).

Les infections urinaires peuvent subir plusiewwsmplications, a cause de plusieurs
facteurs (absence de traitement, I'état de mal&s. .. ... ) qui peuvent s’aggraver au point
d’entrainer une septicémie ou une insuffisanceledhabel et Soussy, 2007).

La septicémie est une infection grave qui se premkmns tout le corps da a la présence
des microorganismes viables dans le sang. Unetimfielsénigne se produit fréquemment (par
exemple un abcés dentaire, une gastro-entéritevirless de la grippe) et le systéme
immunitaire peut facilement la combattre et I'éhier. Néanmoins, lors d'une infection plus

sévere.




Le choc septique représente la forme la plus gdaveette réponse inflammatoire, sa
traduction clinique est représentée par un étactidfux grave associant des dysfonctions
d'organes. C’est une des causes majeures de lalidonhaternelle, qui représente environ

15% de la mortalité maternelle dans le mo(teur cade, 2006).

De nombreux auteurs se sont intéressés a évalienfextions urinaires sous divers
aspects en l'occurrence épidémiologique, clinigogevthérapeutique afin de lutter contre
elles(Zaidi et al.,2009).

A notre connaissance et jusqu’a ce jour, geetravaux rapportent sur I'évolution de ces
infections urinaires en septicémie, et la rechercl®s causes qui provoquent cette

complication. Pour cela nous nous sommes fix@anoe objectifs spécifiques de :

- Déterminer la prévalence des bactéries respoesahhfection urinaire.

- Etablir leur profil de résistance aux différeatgibiotiques couramment utilisés.

-Détecter les patients qui peuvent subir une s@piiie d’origine urinaire.

- Déterminé les causes principales qui permett@vblution de I'infection urinaire en
septicémie.

A cet effet, nous nous somme basé sur 'examenbagtériologique des urines qui
nous permet de déterminer ces objectifs ce quilgxplque ce dernier soit un des analyses
microbiologiques les plus utilisées avec un submaernant les résultats de I’'hémoculture
pour sélectionner les patients qui peuvent sub@ éwolution de leur infection urinaire en

septicémie.




Chapitre I PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE

|.1. Généralité sur les infections urinaires

I.1.1.Anatomie et physiologie de I'appareilrinaire
1. Anatomie
Les organes urinaires assurent la sécrétibexerétion de l'urine. L'urine est produite pes
reins et plus précisément par le parenchyme réamatitue de néphrons. Elle est excrétée par les
calices, le bassinet puis l'uretere jusqu'a laigess elle est stockée. Au moment des mictions,

l'urine est évacuée par l'urétfidguyen et Bourouina, 2008).

Reins +— |
.J‘i i.
Al
A7 T
/ A III.‘\,. A T
———+FUretéres

Vessie +— 4+ —— \
- —+——Urétre

Figure n°1\foies excrétrices de 'urin@ierre, 2005).

2. Physiologie

2.1. Définition de I'urine : I'urine est un liquide de couleur jaune transpgreecrété par
les reins et éliminé par les voies urinaires, larmité quotidienne d’urine produite varie de 600
a 2000 ml chez la femn{®omart et Bouneuf, 1994).

2.2. Fonction de l'urine : L'urine consiste a I'épuration des déchets du bwdisme
cellulaire et des toxines, a I'élimination rénatdee maintien de la volémie plasmatique et donc
de la pression artériel(@ostain etal., 1999).

[.1.2. Infections urinaire
1. Définition
C’est une colonisation de I'appareil urinaire pa&sdyermes qui envahissent la vessie ou
I'uretere et le rein. Biologiquement, elle est défi par la présence de bactérie dans l'urine
significative au moins a 105 germes par ml d'urinecompagnée d’une leucocyturie

pathologique supérieure ou égale a 104 par mirBldatte, 1988).



Chapitre I PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE

2. Types d’infections urinaires

2.1. Simple ou compliquée I'lU simple concerne les patients qui ne présdnpas de
facteurs de complication. Dans les faits, elleirséé aux femmes jeunes sans facteurs de risque
et aux femmes de plus de 65 ans. L'age n'étartqressdéré comme un facteur de complication.
Les IU simples regroupent les cystites aigues (€lples et les pyélonéphrites aigues (PNA)
simples.

L'lU compliquée concerne les patients quianmoins un facteur de complication, chez qui
I'infection risque donc d'étre plus grai®bel et Soussy, 2007).

2.2. Récidivante :la réinfection avec un autre germe survenant par ascendante ou la
rechute au méme germe est possible. Parmi lesrafifis causes d’infection urinaire
récidivantes, on a toutes les pathologies obstrestide I'appareil urinaire ; la dystrophie
kystigue de la muqueuse excréto-urinaire, les makitions 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 ésantient de santé. On parle de maniere plus
générale d'infection associée aux soins; il s'alfits d'infection survenant "au cours ou au
décours d'une prise en charge d’un patient, diesh&tait ni présente, ni en incubation au début
de la prise en charge". En général, on considétmeunfection est nosocomiale lorsqu'elle est
contractée aprés au moins 48 heures d'hospitalig&tinils, 2007).

I.1.3. Physiopathologie

1. Facteurs favorisant l'infection urinaire

1.1. Facteurs liés a I'hdteplusieurs facteurs liés a I'néte prédisposentl'lide

» Sexe féminin

Chez la femme, l'urétre est court et mesure moinS dm. De plus le méat urinaire est
proche des orifices vaginal et anal, régulieremeslibnisés par des bactéries de la flore
digestive. Ainsi, cette proximité et la faible diste a parcourir pour coloniser la vessie
expliquent que les femmes sont plus a risque de tws IU que les hommes, chez qui l'urétre
mesure environ 20 ciifssaps 2008 ;Lobel et Soussy, 2007).

» Activité sexuelle

Parmi les facteurs comportementaux, l'activité s&uwchez la femme est un facteur de
risque. En effet, les frottements favorisent I'éatdes germes. L'utilisation de diaphragme
contraceptif ou de spermicide altérent la floreinal normale et favorisent la colonisation et la

croissance bactérienff€hung etal., 2010 ; Afssaps2008 ,Lobel et Soussy, 2007).
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Chapitre I PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE

» Stase urinaire

La stase urinaire est un facteur de risque importam elle favorise la croissance
bactérienne et la colonisation. Plusieurs trouptas/ent en étre la cause, parmi eux, les troubles
de la miction sont un risque potentiel d’'I&f¢saps 2008).

» Facteurs anatomiques, organiques ou fonctionnels

D'autres facteurs anatomiques et fonctionnels gq@uggalement induire une stase: un
prolapsus urogénital, des calculs urétraux, unenan¢ation du volume de la prostate chez
I'hnomme de plus de 50 ans, la grossesse avec kmigtion du volume de l'utérus réduisent
mécaniquement le diameétre de l'urékéssaps 2008 ; Lobel et Soussy, 2007).

» Grossesse

Au cours de la grossesse, outre le facteur anatmmet la compression des voies
urinaires, les modifications physiologiques favenisles 1U par 'augmentation du pH urinaire et
les modifications hormonales : la progestéronea@rgrune hypotonie des voies urinaires ce qui
entraine une baisse du débit urinaire et donc tagmation des uringtobel et Soussy, 2007).

» Déficit en cestrogenes

Chez la femme ménopausée, le déficit en cestrogegsteyalement un facteur de risque
Lobel et Soussy, 2000)La flore vaginale permet la production d'acide itast par les
lactobacilles et maintient un pH acide. Cet enviement empéche la colonisation par des
germes uropathogenes. Or, la flore vaginale ests dau dépendance de limprégnation
ostrogénique. Aprés la ménopause, le pH est mockfigui favorise la croissance bactérienne
(Bruyere et Boiteux, 2011).

» Homme de plus de 50 ans

Chez 'homme de plus de 50 ans, I'lU est favorigée la diminution des secrétions
prostatiques au pH acide et aux propriétés anghacanes et par 'augmentation du volume de la
prostate(Lobel et Soussy, 2007).

» Sondage urinaire

Le sondage urinaire favorise l'entrée des germes l@a voies urinaires et la création d'un
biofilm sur la sonde. Chez les patients porteursal'sonde urinaire depuis 30 jours, le risque de
cumuler des bactériuries est presque de 1Q@%el et Soussy, 2007).

» Antécédents

Les personnes ayant des antécédents d'lU sonhplsgue de faire des récidiv@ghung

etal., 2010 ; Lobel et Soussy, 2007).
» Traitements
Une prise d'antibiotique, quel qu'en soit le matdséquilibre la flore périnéale et favorise

la colonisation bactérienne. Une corticothérapiadaat long période diminue les défenses
5
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immunitaires. La prise de corticoides entraineisque accru d'lU, comme tous les traitements

immunosuppresseu(€hung etal., 2010 ; Lobel et Soussy, 2007).

» Diabéte

Un diabete déséquilibre est associe a un risque gd&ve de survenue d’'lU. En effet, le
glucose présent dans les urines en cas de diadéteske la croissance bactérienne. Il est de
méme pour un diabéte complique avec une neuropaésieale, qui est a l'origine de reflux
vesico-renaux et donc facteur de risque de pyélmitégRostoker etal., 1991).

» Facteurs génétiques

Enfin, des facteurs génétiques pourraient étre a@riine d'un risque accru d'lU.
L'influence des groupes sanguins ABO et Lewis aé&eéquée mais les différentes études
montrent des résultats contredisant cette hypothBseatefois, des variations inter-individus
existent. Les cellules urotheliales des sujetsgmtast des infections urinaires a répétition ont
une meilleure adhérence avec les bactéries quedibdes des sujets sains. Cela pourrait
s'expliquer par la présence d'antigenes de grampgus B(Hopkins etal., 1998).

1.2. Facteurs liés aux germes
» Adhérence bactérienne

L’adhérence bactérienne aux cellules urothéliaksréalisée de facon spécifique par des
structures protéiques membranaires : les adhéfmessent une ascension des germes vers les
voies urinaires supérieures a contrecourant danstte(Curier et al., 1997 ;ldatte JM, 1988 ;

Le Minor et al., 1989).

» Production d’enzymes

Certaines bactéries telles que Rsteus, Klebsiella et Pseudomonasssedent une uréase
qui métabolise I'urée en ammoniaque. Ce phénomatraiee une augmentation du pH, une
précipitation d’ions normalement solubles et urasetrénale qui favorise le développement des
bactérieGiannakopoulous etal., 1996 ;Le Minor etal., 1989 ).

» Production des toxines

Les toxines telles que I'hémolysine inhibe lemapses noradrénergiques des fibres
musculaires lisses, ce qui entraine une diminudiwmpéristaltisme urétéral et une stase urinaire
(Montegre et Bouton , 1993 ; Le Minor etl., 1989).

2. Voies de contamination

Pour pénétrer I'arbre urinaire, les bactéries peugeprunter trois voies :
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2.1. Voie ascendante

Elle est la voie habituelle, les germes pénetres tiarine, arrivent dans la vessie, puis en
cas de reflux vésico-rénal, envahissent les voigmives hautes (urétre, rein). Ces bactéries
proviennent de la flore cutanée vulvaire vaginpkrjnéale ou fécaleMontegre et Bouton ,
1993 ; Idatte,1988 ; Le Minor etal., 1989 ).

2.2. Voie hématogéne

Les germes diffusent a partir d’'un foyer infeckieexistant et parviennent au rein a la
vessie par voie sanguine. Cette voie de pénétrambrplus rare et se produit s'il existe des
lésions au niveau du parenchyme rénal ou de la pésicale. Les infections de cette voie sont
rencontrées au cours des maladies chroniques rgtibse urinaire fécale)Montegre et
Bouton , 1993 ; Idatte ,1988).

2.3.Voie lymphatique

Elle est contestée, les germes intestinaux trarsgese les anastomoses entre le colon et le
rein droit fécale Montegre et Bouton , 1993 ; Idatte ,1988 ; Le Minoetal., 1989).

3. Forme clinique de linfection urinaire
3.1. Bactériurie asymptomatique

La découverte peut se voir a I'occasion d’'un exasystématique, au cours d’un bilan de
santé, d’'une enquéte épidémiologique ou d'une gesss Elle survient surtout chez le sujet
immunodéprimé. Il importe de les dépister et dettager a cause de leurs conséquences
néfastes possibles sur le parenchyme r@nas, 1992).

3.2. Infections urinaires symptomatiques

a. Infections urinaires basses

» Cystite

C'est une atteinte infectieuse de la paroi vésjcalés fréquente chez la femme.
Elle associe une pollakiurie, une dysurie, une jgyutes bralures mictionnelles, des douleurs
abdominales et I'absence de fieydardin et Thiounn ,1993 ; Maiga, 1993 ; Noiry, 191).

» Syndrome urétral

Dans les 2/3 des cas de syndromes urétraux, iteexisne pollakiurie, dysurie, pyurie
avec un agent infectieux, présence des irritattomsmatiques ou chimiques de la vulve et

lirritation iatrogene de la vessie et une atrophigvaire chez la femme ménopaugéees,
1992).
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» Prostatite

La prostatite est une infection masculine extrénrgrfréquente et souvent méconnue. On
lui décrit les aspects cliniques suivants ; unerfiéa 39-40°C, des frissons, des myalgies. Ces
trois signes réalisent un tableau pseudo grippatiest arthralgies associées a des signes
d’infection urinaire tels que la brdlure mictionieglla pollakiurie, parfois une dysurie et une
rétention aigué auxquelles s’ajoutent parfois lesleurs périnéales, un ténesme rectal et des
urines roublegFries, 1992).

b. Infection urinaire haute
> Pyélonéphrite aigué

Il s’agit d’une inflammation aigué du bassinet aatteinte du parenchyme rénal par des
trainées de néphrites interstitielles suppuratg@serales. Elle se manifeste le plus souvent par
une sémiologie bien typée ; la fievre d’apparitimatale a 39° C ou plus souvent avec un frisson
unique dit solennel, des douleurs lombaire uniéitatérale continue, avec des irradiations de
type colique néphrétigugouakou , 1984 ).

» Pyélonéphrite chronique

Il s’agit de remaniements chroniques du parenchgénal secondaires a des épisodes de

PNA ou a des épisodes répétés d’infection parenatguse rénale chronique. L'infection
pénétre le tissu interstitiel, et la PNC associs lsions d'infiltration inflammatoire et de
sclérose du tissu interstitikouakou , 1984 ).

4. Complications des infections urinaires
4.1. Complications locales
» Persistance de l'infection urinaire

Cette persistance (méme germe devenu résistanitoel germe) impose la modification
de l'antibiothérapie selon I'antibiogramn@hampetier, 1998).
» Nécrose papillaire
Elle se voit avec prédilection chez le diabétig@assiquement, tableau de colique
néphrétique fébrile mais parfois asymptomatiqueaaucontraire tableau septicémique avec
hématurie et septique. Le diagnostic se fait pangtiaphie intra veineuse et recueil de
fragments de papilles. Le traitement requiert umtéepthérapie par voie intra veineuse (IV) et

un drainage des urines en cas d’obésité uré¢Cabmpetier, 1998).
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> Abces du rein

L’abcés du rein donne un tableau délgnéphrite aigué. Le diagnostic se fait par
I'échographie et le scanner, le traitement parbéostigue et drainage de I'abcé€hampetier,
1998).

» Pyonéphrose
La Pyonéphrose ou fonte purulente du esiramont d’un obstacle forme un tableau de
pyélonéphrite aigué grave, le diagnostic se faitqunographie et scanner, le traitement se fait
par antibiotique et drainage par néphrectof@igampetier, 1998).
» Phlegmon péri néphrétique
Le phlegmon péri néphrétique est une suppuratiola tge rénale. Il se manifeste par un
syndrome infectieux et par un empatement sensilia dosse lombaire. Le diagnostic se fait
par I'échographie et le scanner. Le traitement réstlisé par antibiotique et drainage
(Champetier, 1998).
» Prostatite aigué

La prostatite aigué se complique raremenh dbces prostatique, son traitement requiert
une antibiothérapi@Champetier, 1998).

2. Complications tardives

» Récidive de I'infection urinaire
Une récidive peut survenir en cas de traitemesffisant et d’étiologie non traitée.

> Pyélonéphrite chronique

C’est une néphropathie interstitielle chgaie d’origine urologique secondaire a l'infection
du parenchyme rénale par voie ascend@i@mpetier, 1998).

> Prostatite chronique

Elle fait suite a une prostatite aiguéapparait progressivement sans qu’on puisse en date
le début. Elle est associée a des lésions infegtewe l'urétre et des voies spermatiques
(Champetier, 1998).

3. Complications générales

» Choc septique

C’est une urgence médicale, elle est défpae une insuffisance circulatoire aigué en

réponse a une infection identifi@@hampetier, 1998).

» Septicémie

Souvent a BGN (Bacilles a Gram NégatiDhampetier, 1998).
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[.2. Généralités sur les septicémies d’origine uraire

Une septicémie se définit comme le passage regebactéries dans le sang, a partir d’'un
foyer tissulaire de multiplication microbienne. @ger s’est constitué lors de la pénétration de
bactéries exogenes par une porte d’entrée. Aucane gepticémie, les bactéries régulierement
véhiculé par le sang peuvent aller ensemencerre’déigssus, créant alors des foyers secondaires
ou meétastases infectieuses qui peuvent, a leur emsemencer le sang circuldfrancois,
2003).

Les septicémies d’origine urinaiswnt dd a 'atteinte du parenchyme rénale par tenge
lui-méme de linfection urinaire, en réalité l'iféisance rénales observée au coure des
septiemes post-abortum relevent de meécanismes erewlet s'integrent davantage dans le
cadre des manifestations liées au choc endotoxaniges manifestations rénales sont expliquées
par des Iésions de I'appareil uro-génital et I'iffisance rénale aigue.

Cette insuffisance rénale, facilitée par une hyp@wie absolue ou relative est trés
fréequente au décours d’'un choc septique ou d'umeoh&se, mais peut aussi s’observer de
maniere isolée. Secondairement, 'hyperazotémiespareffet hypothermisant, marque la fiévre,
si bien que, devant toute insuffisance rénale aiguesemble logique de prélever des
hémocultures quelle que soit la température diésns, pour ne pas risquer de méconnaitre une
septicémigBosseray et Micoud, 2000).

[.2.1. Signes cliniques

1. Signes fonctionnels:il y a peu de signes fonctionnels au stade initial
hyperventilation avec alcalose gazeuse dans ldesabacilles gram négatifs.

2. Signes générauxe signe principal c’est la fievre élevée qui came des pics fébriles
avec frissons. Sur ce terrain, une fievre peut 8ggexpliquée par la maladie primitive. Elle est
souvent peu marquée, parfois méme remplacée pdrypathermie paradoxale.

3. Signes physiqued’examen recherche une splénomégalie confirmeriéttion, et des
signes ddocalisation secondaire.

Une fievre avec une température corporelle >38°uc<036°c, une hypotension de
100/60mmHg, une tachycardie avec une fréquenceiacarel >90 battements /mn,une, une
tachypnée, une altération des fonctions supéripunestemps de recoloration capillaire >2

secondes et une lactatémie >2mmol/I.

10
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1.2.2. Facteurs favorisants la survenue de lapticémie

Rarement spontanées, elles sont favorisées:

Par une effraction de la muqueuse urinaire, le gloigvent provoquée par agression
instrumentale ou chirurgicale, ou par la consttuti'une hyperpression en amont d'un obstacle.
Dans le but d'authentifier une prostatite, on apaijposé le massage de la prostate par voie
transrectale pour en faire sourdre le pus et lenge vers l'urethre. Ce geste est plus dangereux
gu'utile (risque de déclencher une septicémiaoili Etre évité

Chez un sujet porteur d’'une sonde a demeure, ayaniU asymptomatique ou torpide,
son simple changement peut déclencher une sepéicéeti doit étre considéré comme
potentiellement dangereux.

Rétention purulente du haut appareil. Elle constitne urgence urologique, a suspecter en
cas de colique néphrétique ou d'anurie féb(fesircade, 2006).

I.3. Les germes responsables des septicémies aifjore des infections urinaires
1.3.1. Bacilles a Gram négatif

1. Entérobactéries

» Geénéralités

Ce sont des bacilles a Gram négatif qui sontrsoltiles avec une ciliature péritriche, soit
immobiles non sporulés, sont aérobies et anaérdaestatifs, fermentent le glucose avec ou
sans production de gaz et ils possedent une ninedectase. Les Entérobactéries, a I'exception
de Shigella dysenteriadu sérotype 1, posseédent une catalblsasen, 1991).

2 .Les Pseudomonas

> Geénéralités

Ce sont des bacilles mobiles, aérobies, strictsfemaentent pas le glucose ce qui les
différencient des Entérobactéries, possédant up@ase. La bactérie la plus fréquemment isolée
en milieu hospitalier esPseudomonas aeruginosau bacille pyocyanique. C’est un germe

opportuniste, il possede des antigénes O @rihexe 2,Tableau V) (Hansen , 1991).

[.2.2.Cocci a Gram positif
1. Les Staphylocoques
» Geénéralités
Ce sont des cocci a gram positif qui se prtéseren petits amas, en diplocoque, en tétrade ou
en tres courtes chainettes de 0,8 a 1 micrométmmobiles, non sporulés. Possédant une
catalase, ils sont les commensaux de la peau ehdgseuses. Les Staphylocoques se divisent
en deux groupes :

11
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- Les Staphylocoques a coagulase négative qui sStaphylococcus saprophyticus,

Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus haeitudyt etc...
- Les Staphylocoques a coagulase positi@eaphylococcus aureysnnexe 2,Tableau VI et
VII) (Fleurette , 1992).

2. les Streptocoques

> Geénéralités

Ce sont des cocci a Gram positif, ovoidesygés en chainettes, immobiles non sporulés, ne
possédant pas de catalase, ne réduisent pasries)ipossedent une capsule et ont un antigene
spécifiqgue de groupe appelé antigéne C ou polydSideertains streptocoques ne possédent pas
de polyoside C et sont non groupables. Les strepgtoes préférent les milieux enrichis pour leur
culture. Dans les infections urinaires, on peutoatrer : le Streptocoque béta-hémolytique du
groupe B, les Streptocoques D et les StreptocogqaesgroupablgAnnexe 2, Tableau VIII)
(Fleurette, 1989).

I.4.Mécanismes moléculaires de la résistance baci&nne vis-a-vis les antibiotiques

La découverte des antibiotiqgues a consist@ragres médical extraordinaire, qui a permis
d’améliorer le pronostic des infections. Cependang résistance a ces produits s’est rapidement
développée et a évolué jusqu'a constituer un pmoblge santé importante a I'échelle mondiale
(Yala etal., 2001).

[.4.1. Mode d’action

La plupart des antibiotiques inhibent des vois Ingligues de la bactérie, chaque famille
d’antibiotiques posséde son site d’action propre.

les B-lactamines, les glycopeptides et la fosfomycingessemt sur la synthese de
peptidoglycane

Les aminosides, les tétracyclines, les macrolitlepgarentés et I'acide fusidique
agissant sur la synthese protéique

Les sulfamides, les triméphoporine, les quinolofessnitro-imidazoles et les rifamycines.
Agissant aussi sur les acides nucléiques.

1.4.2.Types de résistances
1. La résistance naturelle :Est présente chez tous les membres d’'une espédé&iou
méme genre bactérien. Elle est liée a son patriengémétique.

2. La résistance acquise résulte d’'une modification du patrimoine génééqil peut
s’'agir d’'une mutation qui peut entrainer, par exksppmne modification de la cible de

I'antibiotique ou bien diminuer sa pénétration. plas souvent il s’agit de I'acquisition d’ADN
12
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étranger pouvant provenir de la méme espece opetes bactériennes different@eauciel,
2000).
1.4.3. Mécanisme de résistance aux antibiotiques

On peut classer les mécanismes de rasedtan quatre groupes
L’activation de l'antibiotique par synthése d’enmys, ou par modification de la cible de
I'antibiotique, aussi par diminution de la concatiobn de I'antibiotique a lintérieur de la
bactérie et I'excrétion de I'antibiotiqu®lauciel, 2000).

1. Mécanismes de la résistance bactérienne aux Bétatamines: On cite, la
diminution de la perméabilité membranaire, la madifon de la cible des béta-lactamines
(PLP) et linactivation enzymatique de la bétatdaaine.

En ce qui concerne les bacilles a Gram négatifdEsx premiers phénomenes restent
mineurs et seul prédomine I'inactivation enzymagi@iiamashita etal., 2000).

1.1. Définition des béta-lactamasesproduites par certaines bactéries, les béta-latam
sont des enzymes dont I'action sur les moléculelsétie-lactamines provoque une ouverture du
noyau béta lactame et donne lieu a la formatiomaleselles molécules dépourvues d’activité
antibactériennéPhilippon etal., 1989).

1.2. Béta-lactamases a spectre élargi (BLSE)leur spectre d’action inclut toutes les
béta-lactamines a l'exception des céphamycines e darbapénemefimipénéme¢. La
distinction entre ces enzymes est due a des musagiénétiques. En effet, de petits changements
peuvent avoir lieu au niveau de certains nuclésteteentrainer la modification d’acides aminés
situés au niveau de la partie active de I'enzymmoutissant a I'hydrolyse de certains
antibiotiques et par consequent a la résistancéatssries porteuses de BLE#hilippon et al.,
1989).

2. Mécanismes de résistance aux Aminosidegois mécanismes expliquent la résistance
vis-a-vis des aminosides :

L’altération des cibles des aminosidest¢iféerence avec le systeme de transport actif de
I'antibiotique dans la cellule bactérienne et lilmilion enzymatique Les deux premiers
mécanismes se produisent a la suite de mutationétigges de la bactérie et sont rares en
cliniue. Par contre, I'inhibition enzymatique e loin le mécanisme de résistance le plus
frequemment rencontré avec les aminos{@survalin et Philippon, 1990)

3. Mécanisme de résistance bactérienne aux Fluoroimolones :les Fluoroquinolones
sont des molécules entierement synthétiques, daitcéa résistance bactérienne par destruction
enzymatique est peu vraisemblable. Toutefois, lastébies acquiérent une résistance aux
Fluoroquinolones exclusivement par mutation génétigaffectant soit le transport de

I'antibiotique dans la cellule soit sa cilffeourvalin et Philippon, 1990).
13
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I.4.4.Facteur d’acquisition de la résistace

1. Facteurs liés a l'utilisation des antibiotiques utilisation des ATB a large spectre pour
obtenir une plus grande chance de succés thérgpeuttonduit au déséquilibre de la flore
normale au profit d’'une population résistante.

Les ATB ont effet sélecteur sur les bactéries résgion de la sélection des ATB conduit a
la destruction des souches sensibles et I'émergigrsouches résistantes.

La posologie des ATB : la durée d’administratian|d\TB semble un facteur important
au sien des flores commensales, plus elle est lengleis la probabilité de sélection est grande

La surconsommation d’ATB ; amplifie notion pressida la sélection et augmentation
ainsi les propositions des souches resistghtasciel, 2000).

2. Facteurs liés a un séjour a I'’hépital I’h6pital contient, sans nul doute, un réserver d
bactéries résistantes et multi résistantes. liargje, les soins a domicile, le va et vient des
patients entre les structures de soins ou de pestula maison sont autant de facteur qui

devaient la dissémination de I'infection nosocomidhns la communaugBauciel, 2000).

14
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Materiels et méthodes

Notre travail a été réalisé au niveau du laboratoilanalyse médicale de I'établissent

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

by

Juin). L'objectif de notre étude consiste a rechercet identifier les germes responsables

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

éventuelle complication en septicémie. .

[1.1. Matériel

[1.1.1. Matériel biologique

Notre étude s’est reposé sur I'analyse de 178&r#itlons d’urines provenaient des patients

hospitalisés et patients auscultés a titre extermépartis comme suiEigure n 2).
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-Figure n° 2: La répartition des prélevements d’urines (MIH Jlaxges infectieuses hommes,
MIF : maladies infectieuses femmes, MIP : maladiésctieuses pédiatrie, PID ; pédiatrie, NN ;
nouveaux nées)
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[1.1.2.Matériel non biologique

L’ensemble du matériel non biologique dont I'aildaige, du consommable, les milieux

de cultures, réactifs et colorants sont développ@snexe n°3.
[1.2. Méthodes

L’examen cytobactériologique des urines (ECBU) mitudes renseignements précieux
pour le diagnostic des maladies urologiques etaticplier des infections urinaires. L'ECBU
regroupe différents examens : un examen direct amecanalyse au microscope des cellules
présentes dans les urines (examen cytologiquedxamen bactériologique avec une recherche
de bactéries et d’agents mycosiques dans I'échantifinaire, et un antibiogramme qui permet
d’analyser la sensibilit¢ des éventuelles bactéresuvées dans les urines aux différents

antibiotiques afin de prescrire un traitement aélapt
[1.2.1. Recuell et transportdes urines

Le recueil et transport des urines sont une étapentielle qui conditionne pour une bonne
part la qualité et l'interprétation des résultaissi, le recueil et le transport des urines dotven
étre effectués selon les régles bien précises @atar d'une part la contamination périnéale et
vaginale et d'autre part leur multiplication trapide a température ambiafi3ellouat, 1990).

Le prélevement doit étre fait avant toatdibiothérapie, de préférence sur la premiere
miction du matin ou sur les urines ayant séjourmérmins trois heures dans la vessie. Une
toilette soigneuse doit précéder le recueil aveanmtiseptique doux ou de I'eau savonneuse,
suivi d’'un ringage a I'eau. Les urines sont redigsila mi-jet et le pot stérile est le matériel de
prélevement. Ce prélevement doit étre rapidemes¢raancé au laboratoire. Toutefois, notons
que les pots peuvent étre conservés a 4° C jusmsamencement (maximum 24 heures)
(Djellouat, 1990).

-Cas particulier :

» Chez le patient sondé chez le patient porteur de sonde urinaire, il g €@ aucun cas
prélever le sac collecteur ou la population baetéré est importante mais en réalisant une
ponction directe dans la sonde.

» Chez le nourrisson :chez le petit enfant on doit utiliser un collectstérile spécifique.

Ce dispositif a usage unigue adapté a lI'anatompose apres désinfection soigneuse et ne peut

étre laissé en place plus d'une heure. Passé ae siélenfant n'a pas uriné, le dispositif est
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éliminé et remplacé par un collecteur neuf. Démiletion terminée le collecteur est enlevé et les

urines sont transvasées soigneusement dans un Bérile..

Le prélevement doit étre rapidement acheminé aordabire accompagnés d’'une fiche de
renseignements ou d’'une ordonnance propre au maladmntient : le nom et le prénom, I'age,
le service, I'état du malade (diabétique, femmeegnte,..) ensuite, il est directement marqué
avec un numero et classé dans un portoir a tubmgefbis, notons que les pots peuvent étre

conserveés a 4° C jusqu'a ensemencement (maximuraizés).

I1.2.2.Examen cytobactériologiques des uringECBU)
1. Examen macroscopique

C’est I'observation a I'eeil nu des urines franchatr@mises et consiste a controler certains
parameétres. Cet examen nous permet d'appréceEpea et la couleur de l'urine. Les urines
normales sont de couleur jaune ou jaune d’or, @@t transparente. Les urines pathologiques
peuvent avoir un aspect trouble, d’origines baetére et /ou leucocytaire mais I'aspect trouble
de l'urine n’est pas toujours pathologique, il pslggir d’'un dépodt de cristaux ou de pertes
vaginales ou encore a cause de l'alimentdtizjellouat, 1990).

2. Examen cytologique

» Principe

C’est un examen du culot de centrifugation urinaftd’aide d’'un microscope optique, il
faut prendre en considération toutes les donnéeargas : les bactéries, les cellules (leucocytes,

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

» Technique

Nous avons mis 5ml d'urine dans un tube a hémplgse tubes d'urines sont placés
verticalement dans un agitateur a 5000 tours/midaet 5 min pour homogénéisation, a la fin,
le culot de centrifugation a été déposé entre latiamelle et observé au microscope G x 40
(Djellouat ,1990).
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> Lecture

bY

- Leucocytes : dans les urines normales on trouve 0-3 leucocytesid/ (1 a 5
leucocytes/champ). La pénétration de germes darsr s stimule le systéme immunitaire d’ou

I'intervention des leucocytes dans les urines amadgafJoffin et Leyral, 2006).

-Les hématies :normalement les urines ne contiennent pas d’hésjabiu seulement en
petite quantité (1a 2 par air de champ) leur présem grands nombres témoigne une Iésion des

muqueuses des tissus de I'appareil urinaire (vigsioanale...YHamladji , 2006).

-les cellules épithéliales leur présence signifie que le prélevement n’a gtésréalisé
dans de bonne condition, elles se présentent soeigande forme irréguliére claire avec un

noyau au centre.

-les cristaux : leur présence est banale s’ils sont en nombrédjmmais si leur nombre est
assez éleve, ils peuvent étre signe d’'une lithias®ire 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 drem\20um de

taille (2a3 hématies) de couleur jaune.

b. cristaux d’acide urique : présence des formes variables (carrée, en losanbigue
ou fleur) de couleur jaune ou brun-rougeatre, ddSDum de taille.

c. oxalate de calcium de forme en enveloppe de lettre de 10 a 20 unhé@iaties), ou

sous une forme arachide d’environ 50um de téibuchere, 1997).

- Les cylindres : leur présence est signe d’'une atteinte tabuldésiof rénale), ils se

présentent sous différentes fornfEauchére, 1997).

- Les Microorganismes :I'examen a I'état frais du culot urinaire, donmeeudentification
présomptive des germes existants telle que la mtogie (bactéries en bacilles ou cocci en

amas, en chainette ou isolés) et la mobffg&uchere, 1997).

-levures :leur présence est liée a une mycose, se présaaienforme d’'une petite olive

ovale brillante isolé@auchere, 1997).
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Stérilisation ( On met Sml d’urine dans un tube a
~ <f 7@5_\\&[\ hémolyse,
/l}% |

¥ homogénéiser & 5000 tours/min pendant

on place ces tubes d’urines

on dépose le culot de
centrifugation entre lame et lamelle

I’observation sera au microscope G x 40. @J/

N B

-Figure n °3 :les étapes deexamen macroscopique des urif@siginale).

3. Examenbactériologique
3-1.Réalisation de la subculture bactérienn

C’est un examen qui permet d’isoler et d’identifies bactéries responsables de l'infec

urinaire.

A - Dilution des urines

Nous avons réalisgéne dilution 12 a partir d'urine fraiche soit de 0.1 (02 gouttes), ont
éte prélevé 2 gouttes d'urim@ec une pipete Pasteur stérilkktnous avons m dans une quantité
de dans 10nl d’eau physiologiquestérile, nous avons reéalisée seule dilutiorpour chaque

prélevement d’uringNelly, 1997).

B - Ensemencent et isolemer

A l'aide d’une pipette paste stérile, deux gouttes d'urine dillg€L0 ) ont été déposé
sur deux points périphériqueaine boite d'une gélose nutriti{&N séché). L’ensemencent a
éte réalisé avec la pipetigecdes stries serrées sur la surface dgélese La boite ensemencée
est incubé&ans I'étuve pendant 18 & 24 h a 3, dans le but de dénombrer les germeaux
(Nelly, 1993).

D’autres isolementsnt été réalic sur des milieux sélectifs spécific (Tableau 1) et
ensemencpar dépbt d'une goutte d’urine fraicet étaléesur leur surface, encuber 18 a 24 h a
37°C.
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-Tableau I: Les milieux d’isolements des bactéries utilisésaurs d'un ECBUNelly, 1993)

Milieux de culture Bactéries sélectionnées
Gélose nutritif Tous les germes
Hektoene Bacille a gram négatif (lactose + et lactoseg -)
Sang frais Streptocoques (a hémolyse)
Chapman Staphylocoque

a. Sur milieu Hektoen :elle permet I'isolement et la différenciation destérobactéries
par la présence des sels biliaires dans ce nijigu inhibe la flore a Gram positif. De plus
I'existence d’'un systeme d’indicateurs colorés flde bromothymol et de fushine acide) permet

de colorer en jaune orangeé les Entérobactériesdadt) et en bleu vert les lactose (-).

b. Sur milieu Chapman: ce milieu contient des fortes concentrationschtorure de
sodium, jouant un réle d'inhibiteur, ce qui pernuetisolement sélectif de Staphylococcus qui
tolere les fortes concentrations en NaCl. Il pereessi d’étudier la fermentation du mannitol

par virage au jaune de I'indicateur coloré (rougeténol) autour des colonies.

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

streptocoques se développent bien. Il permet [&pation de 'hémolyse des hématies.

> Lecture

-Absence de colonies absence des leucocyteRésultat négative
-Absence de colonies+ présence des leucocyteRésultat positif a bloquer ; identifier et

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

-Une seule de colonies :

- une sorte de colonie <T0germes/ml: Absence de culture bactérienne significative
signifie soit Infection débutante, ou contaminatgmssible.

- une sorte de colonie >10germes/ml: Culture bactérienne positive, poursuivre le

protocole : identifier et réaliser I'antibiogramuhe germe trouvé.

-Deux sortes de colonies:
- Deuxsortes de colonie¢< 10 UFC/mI): Absence de culture bactérienne significative.

- Deux sortes de colonies (30 UFC/ml) : Poursuivre le protocole avec 2 cas a envisager:
20
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-si le prélevement provierd’'un patient sondé, oprend en considération les deux types
colonies, donc, il faut identifier et réaliser l'antibiograrende chaquetype de germes
responsables.

-Si le prélévemenprovient d’'un patient non sonde, le prélévement considéré comme
contaminé.

~

( IPrépnration d'une dilution de 10'2‘

\ on aspire 02
gouttes d’urine

diluge

on dépose
les 2 goutes

=D

_. :: B,
10 ml boite d’une gélose
etuv d’eau physiologique stérile. e
Iétuve nutritive
_—
L1
" &
o | . = { &

Incubation 24h 4 37°C |

-Figure n°4 : les étapes de la subcultoeiginale).
4. Examen microscopiqut

L’examen microscopique permet de mettreévidence la forme des germes, leur mod

regroupement et éventuellement leur mot .l est réalisésous forme de examens

principaux:

4-1. I'état frais

L’examen, nous perme’observer les bactéries vivantes et détermleur morphologie,

leur mode de regroupement et leur mobilité sans auceilmation ou fixatio (Hamladji,
2006).
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» Technique

Nous avons préparé une suspension bactériennetia ges colonies de la culture pure
dans une quantité d'eau physiologique stérile, puias avons déposé une goutte de cette
suspension sur une lame propre recouverte paramelle puis I'observation au microscope

optique a été réalisée au GX100.

> Lecture

Les germes se présentent sous plusieureefo(bacilles ou cocci ...) avec différents modes
de regroupements, et ils sont soit mobiles ou imiaob

4-2 Etat fixé

Cette coloration permet de différencier les baetéselon deux critéres : leur morphologie,
et leur affinité pour les colorants liés a la cosipon générale de la paroi (Gram positif colorées
en violet et Gram négatif colorées en rose) auosaope a I'objectif 100 (+ huile d’émersion)
(Mabakop, 2002).

> Préparation de frottis

A l'aide d’'une pipette pasteur, une colonie baetéme jeune de 24h est étalée sur une
lame avec une goutte d’eau physiologique, puiségcApres étalement et séchage avec une
chaleur douce d’'une flamme de bec Bunsen, la lasheegouverte deviolet de Gentiane
pendant une minute puis lavée sous un jet de rbllindame et ensuite recouverte avec Lugol
pendant 30 a 40 seconde suivi par I'élimination@eces de Lugol avec I'eau de robinet. La
décoloration est ensuite effectuée par un lavagd’alcool a 95% pendant 5 a 10 secondes
jusqu’ a la disparition de la couleur violette.r&p un lavage abondant avec un jet deau, le
frottis subit une deuxiéme coloration a l'aide dBusplution de Fushine basique pendant 10 a
20 secondes, un autre ringage a I'eau du robinet eséchage de la lame au-dessus de la
flamme d'un bec Bunsen. Aprés séchage l'observateh réalisée sous microscope au
grossissement X 106 huile d’émersion)(Mabakop, 2002).

> Lecture

- les bactéries a Gram positif apparaissent en violet foncée grace a leur pguaisse et
pauvre en lipide qui ne laisse pas l'alcool pasdens ce cas les bactéries gardent la coloration
primaire.
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-les bactéries a Gram négatif colorées en rose ou en rouge car elles peraamt |
premiére coloration a cause de leur paroi richipgshe qui laisse diffuser I'alcool qui a son tour
décolore le contenu cellulaire.

5. ldentification biochimique des bactériessblées
5-1. Identification biochimique des bacille a Gram négatif

a. Test d’'oxydase

La recherche de I'oxydase consiste a mettre eregealla capacité de la bactérie a oxyder
la forme réduite du dérivé N-diméthl paraphényl@iamine (disque d’oxydase) en forme

oxydée rose violac§®dette Terry etal., 2006).

» Technique

Nous avons imbibé un disque d’oxydase avec undedigau physiologique et le déposer
sur une lame propre, une colonie a étudier arééve a I'aide d’'une pipette pasteur stérile et
étalée sur le disqu®dette Terry etal., 2006).

» Lecteur
-Une coloration rose violacée immédiate apparaéaction positive et donc oxydase

positive caractéristique d&seudomonadaceae.

-Le disque reste inchangé : réaction négative pt @dxydase négative caractéristiqgue des

Enterobacteriaceae.

b. Galerie Api 20E
APl 20 E est un systéeme standardisé pour l'idexatifbn des bacilles a Gram négatif,
comprenant 20 tests biochimiques miniaturigémexe n°5) (Biomerieux, 2006).

» composition de la galerie

Elle comporte 20 caractéres biochimiques avec 2ffamipules contenant des substrats
sous forme déshydratée, qui permettent de réalitetestes biochimiques du métabolisme
respiratoire, glucidique et protéique. Le test gdase constitue le 2%1° test d’identification a

effectuer hors galerie, d’autres tests complémerdgieuvent étre réalisés.
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» Préparation de I'inoculum

A l'aide d’une pipette, une seule colonie bien ésoprélevée sur milieu gélosé et déposé
dans un tube contenant 5 ml d’eau physiologiquélestéu d’eau distillée stérile, la suspension
bactérienne et ainsi obtenue en homogénéisantemgment les bactéries dans le milieu en
évitant la formation de bulles au fond des tubespatinte de la pipette a été posé sur le coté de

la capule en inclinant léegerement la boite d’indidravers I'avan{Odette Terry etal., 2006).

» Inoculation de la galerie

Pour les tests CIT, VP, GEL, nous avons rempli tlgses et les cupules avec la
suspension.

Pour les tests ADH, LDC, ODC, H2S et URE, sxavons rempli uniquement les tubes et
créer une anaérobiose en remplissant leur cuphteld’de paraffine.
La boit a été placé a I'étuve a 35-37 C° pendard 28 heurefOdette Terry etal., 2006)

» Lecture

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

colorées spontanées ou révélées par 'additioeaeifs(Annexe 2 Tableau n° 9)

-Test TDA : une goutte de réactif TDA a été ajouté, undezgumarron-rougeatre indique
une réaction positive.

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

minutes, une couleure rose ou rouge indique uraioéapositive.

La lecture de ces réactions se fait a I'aide detabde lecture et I'identification est
obtenue a l'aide d’'un catalogue analytique. Laisédbn de 20 tests avec la galerie puis on
interpréte les résultats obtenus a I'aide de l& dasdonnés API20E. Cette interprétation peut se
faire de fagon manuelle a l'aide de tableau d’idieation de la notice technique, pour utiliser le
catalogue analytique. On transforme les profilcbimiques obtenus en profils numérique, soit
un nombre qui permet de transcrire aisément I'ebsentes résultats et de les comparer a ce qui

figurent dans le catalogue.
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5.2. Identification biochimique des cocci a BAM positif
5.2.1. Les Staphylocoques

a. Recherche de la catalasela catalase est une enzyme présente chez la pldesr
bactéries aérobies strictes et anaérobies fam@gatia fonction principale de la catalase dans

les cellules est de prévenir 'accumulation du aivéoxique de peroxyde d’hydrogene

Catalas

2H,0; > 2H.,0 + 03 (dégagement gazeux)

4

formé comme sous-produit de processus métabolidties.permet de préciser la famille de
coque a Gram posit{Mbakop, 2002).

» Technique

Pour réaliser le teste de catalase, nous avonsséé&ur une lame propre une goutte d’eau
oxygénée a 10 volumes et a I'aide d’'une pipettéeRastérile une colonie a étudier a été prélevé
et la mettre en contact avec la goutte d’eau oxggéleposée préalablement.

» Lecture
- Dégagement en moins de 5s de bulles d’'oxygenemuiormé une mousse persistante

donc catalase positive caractéristiques des Stapbglies.

-Absence de dégagement des bulles d’'oxygene, ddalasa négative caractéristique des

Streptocoques.

b. Recherche de la coagulase

Ce test permet de détecter la présence d'une enzgneeagulase capable de coaguler le
plasma sanguin. Le plasma utilisé pour ce testamitenir un anticoagulant comme le citrate,
'oxalate ou I'héparine afin d’éviter toute agghation. Signalons toute fois que certaines
bactéries sont capables de métaboliser le cittgiewerent donner lieu a une réaction positive en
I'absence de la coagulafeanglet etal., 1999).

Le test de la coagulase est utilisé pour différemids souches d&aphylococcus aureus
produisant la coagulase des especes a coagulasiveeg
» Technique

Nous avons prépareé trois tubes a essai secs :
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-Le premier tube ou le témoin négatif : ne contigme le plasma (pour confirmer que le

plasma est incapable de coaguler seul).

-Le deuxieme tube ou le témoin positif : contiemfplasma humain citraté est ensemenceé

par une souche de référencetphyl ococcus aureus 25923.

- Le troisieme tube ou le tube test : contientlEsma humain citraté est ensemencé par
guelques colonies bactériennes a tgétanglet etal., 1999).
» Lecteur

Apres incubation des trois tubes de 18 a 24 heuB¥C, les résultats sont les suivants :
-Témoin négatif reste inchangé.

-Témoin positif : une prise en masse par inclimatia tube : le fibrogene a été transformé
en fibrine.

-Le tube test est

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

donc était transformée en fibrine (insoluble).’digit donc deStaphylococcus aureus.

- coagulase négative Absence de formation d’'un coagulum de fibrine. fibrinogéne
(soluble) n’a donc pas était transformé en fib(insoluble).ll s’agit donc des staphylocoques a

coagulase négative.

Aprées incubation
de 18 a4 24 heures a4 3 7°C /‘:%

e
P =
— E——— e
a L2 ’//"
plasina S - - - = . -
hizrmaire i tEemoin négatif reste inchangs.
T
e —
et //
- = 1’/ -
[ = e
= e L
= gii :’:E temoin positif
1TIne SOoIc = = = =,
Formation d un coasulam
St PV I OCOCCIES CTEIFETLS . /\E' e
L / negative.
pr e
i o

S .
coagulase - e T
&\/ Semnese /::g. Sreapr Pl c o Ce s i e s

s {r’_r/,//

coagulase positive

-Figure n °5: Les étapes deste de coagulag©riginale).
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2. Les Streptocoques
» Teste de bile esculine

On préleve avec une pipette pasteur stérile unenmolde la culture a étudier et
I'ensemencer par des stries sur gélose bile egcAlnde avec une pigure centrale. L'incubation

est effectuée a 37°C pendant 18-24 heures.
» Lecteur
-Le noircissement de milieu indique que la bactes esculine positive .lIl s’agit

d’Entérocoque

-Absence de noircissement de milieu indique quealdérie est esculine négative. Il s’agit

d’'un Streptocoque sp.
5-3. Identification des levures
En raison de I'absence des moyens au niveau dud@i@, I'identification des levures,

était signalée juste par examen microscopiquetat feais.

[1.2.3. Antibiogramme
L’antibiogramme est une technique de laboratoirgani a tester la sensibilité et la
résistance des souches isolées vis-a-vis d'unusiguirs antibiotiquerableau IlI).Dans notre

étude, nous avons utilisé la méthode de diffusiorgslose(Cuenca-Estrella etal., 2005).

> Principe

Des disques d’antibiotiques a tester ont été dépasla surface d’'une gélose Mueller

bY

Hinton(MH) préalablement ensemencée avec une eulpure de la souche a étudier. Dans
I'application des disques, les antibiotiques di#fiois de maniére uniforme si bien que leurs
concentrations sont inversement proportionnellés distance du disqué€Cuenca-Estrella et
al., 2005)

» Technique

a. Préparation de la gélose

La gélose MH a été préparée et colée en boite tliedRéespectant une épaisseur de 4 mm.
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b. Préparation de I'inoculum

L'inoculum est préparé a partir d’'une souche bétée de 18 a 24 sur GN.A l'aide d’'une
pipette pasteur stérile quelques colonies bieréeésobnt été raclées et déposées dans 10 ml
d’eau physiologique stérile 90% stérile. Aprés bganéisation de la suspension bactérienne,
I'inoculum doit avoir une opacité de 0,5 Mac Fada(108 UFC/mI). L’inoculum peut étre
ajusté en ajoutant, de la culture s'’il est tropligide I'eau physiologique stérile s’il est trayptf

L’ensemencement doit se faire dans les 15mn qulaspréparation de I'inoculum.

d. Ensemencement

Nous avons trompé un écouvillon stérile dans $pension bactérienne en I'essorant et en
le tournant sur la paroi interne du tube, a finaldécharge au maximum. L’écouvillon a été
frotté sur la totalité de la surface gélosée sélehkaut en bas, en stries serrées. L'opératio@ a ét
répété deux fois, en tournant la boit de 60° a ghafpis, sans oublier de faire pivoter
I’écouvillon sur la périphérie de la gélose. Damgds de I'ensemencement de plusieurs boites, il

faut rechanger I'écouvillon a chaque fois.

-Tableau Il : Choix des milieux de culture pour I'antibiogram(@uenca-Estrella etal.,
2005).

Milieu Genre

-Muller Hinton -Entérobactéries.
-Psudomonas spp.

-Staphylocoques.
-Muller Hinton additionné de 5% de -Streptocoques.

sang.

e. Application des disques

Chaque disque d’ATB a été déposé a l'aide d’'umeeibien stérile pour assurer son
application Il ne faut pas mette plus de 6 disgueusie boite de 90 mm de diameétre et doivent

donc étre espacés de 24mm, centre a centre..

> Incubation

L’incubation se fait a 37°C pendant 18 a 2dres(Cuenca-Estrella etal., 2005).
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g. Lecture interprétative (voire annexe n 11)

% J i
i O

/ écouvillon

é ) Z?

Bouillon nutritif

10 ml d’eau physiologique
stérile 90% stérile

bactérienne de 18 a 24 sur GN . s
suspension bactérienne,

0.5 Mac Farland

Lecture interprétative o ae
disques g AT
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-Figure n°6 : Les étapes de I'antibiogramr(@riginale).

6.1. La recherchede béte-lactamase a spectre élargi (BLSE)

La détection des résistances aux -lactamines se fait a I'aide de I'antibiogrammesie
besoin, a I'aide de la détermination des conceaotratminimales inhibitrices (CMI), et se repc
sur un test de synergie entre I'acide clavulanigtiées céphiosporines de 3éme générat
(image dite « en bouchon deampagn) (Cuenca-Estrella etal., 2005).

» Technique

La recherche de la BLSE se fait dans les conditgiaadards de l'antibiogrami, nous
avons déposén disque d’amoxicilline + acide clavulanique AM20(10 pg) a 30 mnet un
disque de C3G (céfotaxime CTX 3g). Nous avons déposé chaque disque d’'ATB a I
d’'une pince bien stérile pour assurer son apptio. L'incubation a été effectu¢ a 35° C
pendant 18l{Cuenca-Estrella etal., 2005).

> Lecture

La production d’enzyme peut se traduire par l'aftjger d’'une image de synergie ¢
bouchan de champmagaetre les disqu:: AMC et CTX
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En absence d'une image de synergie, la ptamude BLSE est suspectée devant toute

diminution du diamétre autour des disques de C3G.

6-2. Test de confirmation de double disque

» Principe

Ce test est complémentaire au test de synergigilisonfirme la synthese d’'ung-

lactamase a spectre élargi par la souche ét(@idenca-Estrella etal., 2005).
» Technique

A partir d’'une culture de 18 h, nous avons préepae suspension d’une opacité égale a 0.5
Mac Farland. Par la suite I'ensemencement a élé&séépar écouvillonnage sur la surface de la

boite de Mueller- Hinton, avec I'application dasqgles d’antibiotique suivants

Pour les entérobactéries : déposer un disque d’AM@n disque de céphalosporine de

3*Myénération (cefotaxime ou ceftriaxone) & une destate 30 mm (centre & centre)

Nous avons laissé la diffusion des antibiotiquesdpat une heure, a la température
ambiante (sur la paillasse) la boite sera déposémolivercle vers le haut. Apreés une heure
d’incubation,nous avons 6té le disque d’AMC etdeplacé par un disque de céfotaxime ou
céftazidime. L'incubation a été effectuée a 37°@damt 18 H{Cuenca-Estrella etal., 2005).

» Lecteur
Apres incubation, les diameétres d’inhibition desixidisques CTX ont été mesureés :

-L’augmentation de la zone d’inhibition du disqu&>C appliqué apres pré diffusion du
disque AMC ou TCC indique la présence de BLSE.

-L’acide clavulanique est un inhibiteur defldactamase. La présence defiactamase a
spectre élargi impligue que la souche est résistantoute leg-lactamines a I'exception de

I'Imipenéme.

30



Chapitre IIT Résultats et discussion

Notre études’est principalement reposée sur I'analyse de 8@fevements d’'urines ¢
niveau de laboratoire des analyses médicales dpitdl de Boufari pendant une période de
mois (de janvier au juin ).d totalité des préléevements proviennent des malladggitalisés €

externes

[1l.1.Résultats de 'TECBU
[11.1.1.Résultats globaix

Les résultats globaux de 'TECBU sont illustrans la figure n°7.

Pourcentage% 74,61%

80

60

40

13,12% 12,26%

20

Positif Negatif contamine Les prélévement:

-Figure n° 7 : Résultats globale de 'TECBU.

L’examencytobactériologique des 1875 prélevements d’urévele que 24iprélevements
sont positifsavec un taux de 13,1z, 230 prélevements sont contaminés avec un pourale

12,26% et les 1399rélévementrestant sont négatifs soit un taux de614.

Durantnotre étude, nous avons rece un faible pourcentage de positivité awun taux de
13,12% seulement et un tadg 74,61% de négativitBen Haj Khalifa et Khedher, (2010)ont
également rapporté ufaible taux de positivité (15, 44%) et un taale élevé de négativité
(57,4%).

Le taux de négativitér4,61%)peut étre di

-A des patients manifestant des signes d’une IU maisant sous traitement, ou bien a

mictions répétées empéchant la multiplicn des bactéries dans les urines

- le mauvaigransport des urines et la présence des IUbactériennes, peuve fausser les
résultatdRaymond et Sauvestre, 199) ;
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-La négativité de nogsultats pet étre aussi liée a des patients ne manifestantgagydes
d’'une IU, dans ce cas, I'examen est dené soit pour un bilan général surtout pour la ferr
enceinte, soit pour un examen de rot

Le reste des prélevements prés les échantillons contamigévec un taux de 12,26
cela peut étre expliqué par une mauvaise conservde I'urine au moment de prélévement,
prélevement réalisé au début de la miction ou uésinfection mal fait, d'c la nécessite

d’expliguer au miade la méthode a suivre pour un bon prélevementmeniére a limiter |
contamination par des germrsaprophytes.

II'1.1.2.Répartition des résultatspositifs selon la provenance

Les résultatsles cas positifs selon la provenasont illustrés dans lagure n°8.

28,8%

71.14% 4 Hospitalisés
Externes

-Figure n°8: Répartition des résulte positifs selora prévenanc

Parmi les 24&as positif, 175 prélevementgrovenaient des malades hospita avec un
taux de 71,14%ces derniers présentant des signes cliniquesediiectionurinaire. Les 71
prélevements restants soit 8% prévenaient des malades exte.

Epok, (1998 a signaléque les infections urinaires ont été plus fréquetez les malade
hospitalisés que chez les consultants externes,ux taux de 73,17%.

[11.1.3.Répartition des résultatspositifs selon les services

La répartition des cgsositifs selon les servic sont illustréglans la figure r9.
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-Figure n°9: Répartition des résultats positifs selon les sek.

Nous remarquons que taux de prélevements le plus élgmbdvient de service des
maladies infectieuse femmes avec un taux de 45(B0%ur 175 cas), suivie par le service
maladies infectieuse hommes avec un taux de 20(88%ur 175 cas en 2" position le service
des maladies infectieuses pédiatrie avec un potagerde 13,14 % (23 sur 175 ceet en 4™
positionle service pédiatrie avec 10,85% (19 sur 175 @sd)la fin le service denouveaux nés

avec un taux de 9,71% (17 sur 175 ¢

Le nombre le plus élevédes cas positifs provient du servides maladies infectieus
femmes. Ce constat pektre expliqué par le fait quie service et représenté majoritairement
les femmes enceintes qont plus vulnérables aux IU en raison des modiéina physiologique

inhérentes a la grosses8m¢cor, 1989).

Les infections urinaires dans le service des mesaitifectieushomme, sont concerné par
I’'homme jeune, oulinfection urinaire (urétrite, surtout) est souvdige a l'activité sexuel, et
chez un homme plus agé, elle est plus souvent &esa@cides troubles de la prostate. Al
lorsqu’un homme de plus de ans est atteint d'une infection urinaire, cest presque toujours lié
a unehypertrophie bénigne de la pros ou a une inflammation qui empéche la vessie deds

complétementBoccon, 198%.

Les tauxdes cas positifprovenant des service desladies infectieuspédiatrie, service de
pédiatrie et des nouveaux n peuvent étre expliqué seltacobelli etal., (2009)par le fait que

chez les enfants, l'infections urinaires peut é&rsigne d’'une anomalie anatomique du syst
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urinaire et doitétre diagnostigué@bsolument par lenédecin afin d’éviter que les troubl
urinaires ne deviennent chroniq.

[11.1.3.Répartition des résultats positifs en fonction de I'état de santé du patier
hospitalisé.

La répartition des résultats en fonction de I'éad patients eillustrée dans la figure n°10.

® Femmes enceint
Diabétique
Sondé

m Autres

-Figure n°10 : Répartition des résultats positifs fonction de I'état de santé du pati

hospitalisé.

Les renseignements clinique des 175 cas positifpatisnts hospitalisés obtenus monti
gue 50 cas soit 29%ont des femmes enceintes, un pourcentage dreprésent par les patients
diabétiques I'égivalente de 15 cas, les patient sondés présentenhombre de 8 cas soit
pourcentage de 5% edd 102 patients restants soit 58%ient des malades qui avaient d’aut
problémes rénaux oautres probleme

Maiga etal.,(2000) ont trouvé un pourcentage de z pour les femmes enceintes, alors
Traore et al., (1993) ontconstat un taux de 8 % Alain (2000) a montré que le nombre élevé
des prélévements provient tlammes enceintes, parce gaegrossesse est un état physiologi
d'immunodépression acquise. Une femme enceinte [grdcapacités normales d’élaborat
d’anticorpssériques et urinaires dirigés contre les entérébast Les pyélonéphrites gravidigt
surviennent essentiellemertiez des porteuses d’'une bactériurie asymptomatjgqudevrait étre
I'objet d’un dépistage et d’'un traitement systépadi au cours de la grosse.

Maiga et al.,(2000)ont trouvé un pourcentage de 51.: concenant les malades sond:
,alors queLeclerq, (1994) a trouvé un taux de 14.".

Les personnes qui ne peuvent uriner, qui sont swentes ou gravement malades

souvent besoin d'une sonde le temps de retrouwanrs léonctions urinaires. Les bactér
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remontent alors le long de la surfedu tube souple vers la vessie et peuvent infeeenvbies
urinaires (Mallargt1996)

D’aprésGonthier R, (200() le diabete expose a la surveri@fection urinaire par le biais
du résidu vésical provoqué par une neuropathiglipérique. La présence du sucre dans les u
favorise la prolifération bactérienne et altére fétaction polynucléaire. La cachexie et
dénutrition proteina@nergétique réduise laréponse lymphocytaire de méme que le.

[11.1.4. Répartition des résultatspositifs selon le sexe

Nous rapportons dans la figur°11les résultats positifs selon le se

22, 7%

Femmes

77.23% Hommes

-Figure n° 11 : Répartition des résultats selon le .

D’aprés nos résultatsg nombre de cas positifsovenant du sexe féminin ede 190 soit

un taux de 77,23 %, atelle du sexe masculin de56 prélevements avec un tau 22,76%.

Abdelmalek etal, (2010) etBourjilat et al, (2009)rapportent environ des taux de 81%
et 75% respectivemepbur le sexe fémini

Ce pourcentage élevé de positivité obtenu chezie $émininque nous avons trouvé
(77,23%)est di a plusieurs raisc notons toutefoides caractéristiques anatomiques de I'ur
féminine qui est courtlarge, droit et proche de la région |-anale, contrairement a 'homi
(Tiouit et al., 2001).

Les patients de sexe masculinnt moins touché avec seulement 2%.PourBourgia et
al., (1992)I'lU est rare cheZhomme en raison de la longueur plus importantd’urétre et aux

secrétions prostatiques qui jouent un réle d’actixer.
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[11.1.4.Répartition des résultats selon I'ag

Les prélévements d’'urines effectués, au cours tre étude, ont été prévenants de plusie
personnes appartenant a des tranches d'age dif#férelnes résultats de cette répartition ¢

rapportés dans la figure n°.12

Pourcentage% 39,83% FmH
40
30 20,32%

20 12.19% 12,60%

6,91%
t i 0305 48T
-

0-18 10-44 45-64 65 Fage

10

-Figure n°12 : Répartition des résultats selon I'Z

Nous remarquons que la trancd’age la plis touchée chez le sexe fém est celle des
sujets dont I'age esntre 19 et 44 ans avec un taux de positivit39,83% (98 sur 190 cas), suivi
par les sujets dont 'age est compris e45 et 64ans avec un taux de,32% ( 50 sur 190 cas ,
puis la tranche d’age entbeet 18 ar avec un pourcentage de 12,1936 sur 190 ca, alors que

la tranche d’age65 ans vient en dernier position awun taux de 4,87%l2 sur 190 cas

Contrairement aux femrmr,chez le sexe masculin le taux le pélevé est obtenu chez |
patientes dont 'adge es65 an: avec un taux de 12,60%3(@ sur 56 cg), suivie par la tranche
d'age de 0 a 18 ans avec une pourcentage de (17 sur 56 cas) , puis taux de 2,(% (5 sur
56 cas) pour I'age entre 4% 64 ans, et a la fin un pourcentage de %43 sur 56 cas) pour la
tranche d’age entre 19 et 44«

Bourjilat et al, (2009) montrent que 61% des femmes atteintes avaient un age cor

entre 19-65 ans.

La prédominance de la population féminine dontd’@gt compris entil9 a 64 ans a peux
étre da selonHorde, (2009)a plusieurs facteurs
v’ La fréquence des rapports sexuels qui favorisent éduve du méat urétral favorise
ainsi l'acces des germedaavessie de plus, le fait de ne pas uriner apres les ralatgexuelle:
(pour I'évacuation des bactéries qui ont gagnéthe ;
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v/ une mauvaise hygiéne génitale favorise la contaimale I'urétre par des bactéries de
la flore provenant de I'anus, de méme le fait dgpas changer régulierement de protection en
pendant les menstruations, favorisent une stagnatiorobienne

v' D’autres paramétres peuvent aussi influencer swsutaenue des IU, comme il a été
expliqgué paAlain, (2000).Pour ce dernigrles femmes enceintes sont particulierement aeisqu
en raison de la pression exercée par le bébé systéme urinaire, mais aussi des changements
hormonaux inhérents a la grossesse et apres lapaés® une baisse d’hormones cestrogenes
peut provoquer une infection urinaire ;

v La baisse du taux d'cestrogénes liée a la ménopaurgebue aux infections urinaires.

Ceci a été confirmé p&ruyere et Boiteux, (2011).

Barza, (1999)a marqué un taux de 25,64% chez les hommes pl@S.@ensternant le sexe
masculin, l'infection urinaire est exceptionnellaat la quarantaine, elle est souvent associée a
des anomalies urologiques ou a une hypertrophla geostatite (lorsque la prostate augmente de

taille, elle comprime l'uretre, ce qui ralentitV&cuation de 'urine).

Cependant, les hommes ont un risque accru de flormdé calculs rénaux. Méme s'ils sont
de petites tailles et ne se manifestent par augnmpt®mes particuliers, les calculs peuvent freiner
le flot urinaire et favoriser la formation d'un fyinfectieux au niveau du rein et entraine un
risque accru de pyélonéphr{ourquia et al.,1992).

Bourquia et al.,(1992)ont marqué un taux de 27% des malades avaierdgeentre O et
18ans et selon ces auteurs a cetlagfection est fréquenteTiouit et al., (2001)ont constatés
que I'lU est fréquente chez les petites fillesi &explique par 'anatomie de I'appareil urinaire
cependant chez les nouveaux nés, I'lU est pluguéBte chez les garcons en raison du reflux
vésico-urétéral quiorrespond a l'urine qui remonte de maniére anardalla vessie vers un rein,

voire les deux.

Une infection urinaire peut exister a la naissapes, toujours expliquée par une uropathie
malformative. Elle survient surtout chez les gas;@h se traduit par une perte de poids, une

cyanose, un ictére, un gros foie et parfois uneimgée (Bourquia etal.,1992)
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I11.1.5.Réparation des résultats selon les soucheslée:

Les résultatsle la répartition des souches isolées sont illsstads la figure °13.

2%
4% o9, 4% 3%
2%

Entérobactériacce

0,
0% 4% 79,67%

296 0%
3%

Staphylococcacce
7,31%

mE coli
Klebiella pneumoniae
proteus mirabilis
Enterobacter cloacae
m Acinetobacter baumanii
| citrobacter koseri
C» Pseudomonas aeruginosa

m staphylococcus saprophytic

Staphylococcus aureus

[ Enterococcus sp
Streptococcacce | Streptococcus sp
5,69% .

[= candida sp

|:: Staphylococcus epidermidis

-Figure n°13: Répartition des résultats selon les germes i

A lissu de cetteétude nous avons pu
Enterobacteriaccaeviennent en ® position des germes isolésec une fréquence (79,67%

(195sur les 246 isolées) avec une répartition varidbkeespéec :

A la lecture des résultats obtenus, il apparaitest@ent qu¢E coli occupe le premier rang

avec 60,97% (150 sur 246&uivi parK pneumoniaevec un pourcentage 13% (32 sur 246),
Proteus mirabilisprésente une fréquence 2,84% (7 sur, Enterobacter cloacaet Citrobacter
koseriavec un taux de 0,4% sur 246

En ?*™position lesStaphylococcacci sont présentéavec une fréquence 7,31% (18 sur
les 246 isolées) Staphylococcus saprophytic avec un taux de 3H86(9 sur 24¢€, suivi par
Staphylococcus epidermidisvec un pourcentage d,03% (5 sur 246t a la finStaphylococcus

aureusavec 1,62%4 sur 246.

En 3°" position, les Streptococcaccae avec une fréquenc 5,690 (14 sur les 241; les

Enterococcusp occupe 96%( 10 sur 246) et 1,62 % pour I8&eptococcus ¢ (4 sur 246).

En 4°" position, les Psudomonacc: avec un pourcentage dé)@% (10 sur 246) présente

parPseudomonas aeruginasa

En 5°" position, les @ndida sp avec un pourcentage de 3,28sur 24
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Dans le travaill Epok (1998) les Entérobactéries ont été majoritaire avec ux deu80,90
%. Mouy et al., (1996)ont pu recensé un taux de 75 %stherichia coliFauchere, (1997g eu
un taux de 69 %.

Pour certain auteur@vril et al., 1992)la fréquenced’E coli est en rapport avec la flore
intestinale de 'homme, par la proximité entre liaret le méat urinaire et la physiopathologie de
I'lU qui est en générale ascendante. En effet istexune forte colonisation du périnée par les
Entérobactéries d’origine digestive et en partendi coli.

D’aprésMariani-Kurkdijin, (2004) les souchesl’Escherichia coliuropathogénes (UPEC)
liés a I'adhésion (les fimbriae) ou de facteursrofiathogénicité non liés a I'adhésion (toxines et
sidérophe), elle est responsable d’environ 90%ldesommunautaires. Sa migration le long des
voies urinaires en dépit du flux requiert I'attactent des fimbriae sur des récepteurs a la surface

des cellules épithéliales.

Gardien et al, (1997)ont recensé pour les trois geniespneumoniagEnterobacter et

Citrobacter des taux respectifs de 14,24%, 2,81,66% des bactéries isolées.

PourEberlin, (1997)les K. pneumoniae les Enterobacteret Citrobacter, dans la majorité
des cas ce sont des germes hospitaliers respendatfiection nosocomiales due au manque
d’hygiene ou a l'altération des barrieres anatomsqpar des gestes sur les voies urinaires
(endoscopie, sondage urinaire, chirurgie urologigs&ns oublier le fait que ces trois genres sont

des commensaux de la flore intestinale de ’'hnomme

Diassana, (20004 trouvé un taux de 2,85 % pour |®seudomonas aeruginosaes IU a
Pseudomonas aeruginos@ concernent que des hospitalisés (réanimatioitpgie) et sont sans
doute iatrogénes (sondes, endoscopig’alng etal., 1990)

D’aprés Le loir et Gautier, (2010)la fréquence dEnterococcus été plus importante avec
un pourcentage de 12%. PdJoellering et al., (2000)les infections urinaires sont la source la
plus fréquente d'isolement d'entérocoque. Elles mmament compliquées, mais peuvent entrainer
des pyeélonéphrites et des prostatites chez I'honuaeparticularité des infections urinaires a
entérocoque est de parvenir le plus souvent suteson aprés manceuvre instrumentale des voies

urinaires.

Consernant les Staphylococus a coagulase négatiuleest de 5,69%, ces bactéries qui
possedent des facteurs d’adhérence tels que l'amddoique leur permet d'adhérer a

I'urothélium (DeFranco etal., 2009). Staphylococcus aurewsest un germe pathogene doté de
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plusieurs facteurs de pathogénicités dont laéine A, les toxines tels qu’une hémolyse,
leucocidine, les antigenes pariétaux tel que lactdichoique, et les enzymes tels qu’

coagulase libre, une nucléase et une coagulas

[11.2 .Résultats de I'antibiogramme des soucheétudié

Au cours @ notre étude, nous avons testé plusieurs anghbiegi AMP, TIC, FOX, SXT,
GEN, AN, IMP, AK, CIP,C, CTX, TCC) appartenant a différentes cla: : béta-lactamines,
aminosides et quinoloneBes que les antibiotiques ont été testés, il apparel norseulement ils
n'agissent pas sur toutes les espéces bactériemaésgue parmi les especes réputées sens
certanes souches étaient résistantes. Cette étudefaitétén utilisant la méthode de diffusiot
partir de disque, selon les recommanms du Comité d’Antibiogramme de la Société Frarg
de Microbiologie

[11.2.1.Résultats de I'antibiogramme des souches (E coli

Les résultats de I'antibiogramme de I'especiE coli estillustré dans la figure n14.

Pourceln(;[ggf » -
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800 | 2 7% 80% 83%

60% 5194996
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0 QOAQ Les antibiotiques

-Figure n°14: Résultats de I'antibiogramme des soucheE coli.

Il apparait clairement que, d’aprées les résultatemus, es especede E coli présentent une
grande résistance'ampicilline (AMP) I'amoxicilline +ac (AMC),et a la ticracilline (TIC) ave
un taux de 74%, alors quee résistance moyenne d&l% pour la cortimoxazole (SX et un

faible taux de résistanc&8%) pour I'acide nalidixique (NAL).

Une sensibilité est notée pi 'imipenem (IPM) avec un taux dE00%, un pourcentage
90% pour I'amikacine (AKN la céfoxitine (FOX),et la gentamicine (GN), alors que

pourcentage de 83% pdarciprofloxacine (CIP) et 80% pc la céfotaxime (CTX.
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Selon notre étude les souchesE coli sont résistantes a I'ampicilline (AMP) avec un ti
de 74%, un taux de 51% pour la cortimoxazole (S&tThour la ciprofloxacine (CIP) la résistar
est de 17% et seloBertraud et Reynaud, (2002 50% des souches sont résistante
I'ampicilline (AMP), 15% des souches résistants a la cotrimoxazole (SXat) 20% pour i
résistance a la ciprofloxacine (CIP).Nous avong niot taux de sensibilité de 80% icéfotaxime
(CTX) avec unpourcentage de 90% pour I'amikacine (AK. Tahirou, (2005)a constaté une
sensibilité de cette espéce a la cefotaxime (C'MEL ain taux de 84 % et a 'amikacine (AK

avec un taux de 92 %.

E. coli reste I'espéce prédominante dans les infectionsaueis comme I'ont démontré
nombreux auteurgBiran et al. 2010).Cete espece a acquis des résistances touchantysk
classes d’antibiotiques, en particulier les bétalaines dont 'amoxicilling, excluant I'utilisation
de cette molécule dans le traitement probabilisteidfections E. coli.

[11.2.2. Résultats de I'antibiogramme des souchesaKlebiella pneumonia

Il en ressort que, d’'apres les résultats rappaldé: la figure n ° 15.

Pourcentaae! 100% 100%
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-Figure n° 15 :Résultats de I'antibiogramme des soucheKlebiella pneumonie.

Les souches deKlebsielle pneumoniaeprésentent une résistance tc a I'ampicilline

(AMP) et a la ticarcilline (TIC avec un taux de 100%.

En revanche, ces souches présentent une sensilotdaé& a I'imipenem (IPM) et ¢

I'amikacine (AKN) avec un pourcentage de 1(

Pour les autres antibiotiques testés tel ; la cefoxitine (FOX), I'aide nalidixiqu: (NAL),
la gentamicine (GN), I'eide nalidixiqur (NAL), la ciprofloxacine (CIP)la céfotaxime (CTX) et

la cotrimoxazole (SXTun taux de sensibilité entre 90% et € a été enregist.
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Les souches delebiella pneumonie qui nous avons isolées sont résiste a I'ampicilline
(AMP) et a la ticracilline (TIC) avec un taux deQ%.

Toutou Tahirou, (200%) a trouvéque les souches isolées ambe résistance totale de 10C
pour les deux antibiotiques’ampicilline (AMP) et la ticarcilline (TIC. Alors que les autres
antibiotiques suivants 'amoxicilline+ac clavulanique (AMC), l'acide ndixique (NAL),
I'imipenem IPM),la gentamicine (GN et la céfoxitine (FOX),nous avonenregistré un taux de
résistance entre 10% et 20%.

Pour Tahirou, (2005) le genreKlebsiellaest naturellement sécréteur d' Pénicillinase
chromosomiquece qui le rend naturellemerésistant aux Pénicillines A (Amoxicilline) et a
Carboxypénicilines et Uréidopeénicillis (Ticarcilline, Pipéracilline)mais leur bas niveau de

production sauvegarde une sensibilité aux albétalactamines.

[11.2.3.Résultats de I'antibiogramme de: souches dé’roteus mirabili
Concernant l'antibiorésistance des souchesProteus les résliats de cette étude sc
rapportés dans la figure n°16.

Pourcentage% 100%
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50%
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Les antibiotiques

-Figure n°16: Résultats de I'antibiogramme des soucheProteu: mirabilis.

Proteus mirabilisrésistate a I'ampicilline (AMP) et la cotrimoxazole (SXTavec un tau:
de 28% et une résistance wisis la ticarcilline (TIC) avec un pourcentage @3 a eté signalé.
Ces souches deroteusprésentent une bonne sensibilité aux restes diatitibes:I'amoxicilline
+ac (AMC), la cefotaxime (CT), la cefoxitine (FOX), [limipénme(IPM), la
gentamicine(GN), I'ankacine(AKN), I'acide nalidixique (NAL)et la ciprofixacin (CIP) avec un
taux de 100%.
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Selon notre étude, noavons enregistré une résistance vis-a-vimdearcilline (TIC) avec
un taux de 43%t la cotrimoxazole (SXT) aveun pourcentage de 28.% Pour
Tahirou, (2005) la résistance dProteusmirabilis a la ticarcilline (TIC) et a la Cotrimoxazc
(SXT) est respectivement @86 et 2%

Concernanties autres antibiotiqu tels que : ’Amoxicciline+ac (AMC), Gentamicin:
(GN), l'acide Nalidixique(NAL), nous avons marqué un taux de sensibilité totale awe
pourcentage de 100%, alors (Tahirou, (2005)a marqué un taux de 73% pour 'amoxicciline
+ac (AMC), 50% pour lagntamicine (GNet I'acide Nalidixique (NAL)avec un taux d63,6%.

[11.2.4.Résultats de I'antibiogramme des souches d’Enterobacter cloaca

Les résultats de résistance souches & cloaceaesont mentionnedans la figure 7.

()
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-Figure n°17 : Résultats de I'antibiogramme des souchel’Enterobacter cloaca.

D’aprés nos résultats ces souc présententine résistance naturelle ap-lactamines et aux
sulfamides, la résistance de®uche< cloaceagyour 'amoxicilline +ac clavulanique (AM( et
la céfotaxime (CTX) est dB00% et jour I'ampicilline (AMP) et laitracilline (TIC)elle est de
80%. Pour lesutres antibiotiques testéE cloaceaeprésentaine bonne sensibilité de 100%
que : la ciprofixacing(CIP), la céfoxitine (Fox), I'mipénem (IPM) la gentamicine (GN),
I'amikacine (AKN), I'acide nalidixique (NAL

Nos souchesl’Enterobacte sont résistantes al00% a kfataxime (CT)) et sensibile a
100 %, a la gntamicine (GI). Tahirou, (2005) a trouvé queles souche d’Enterobacter,
présentant une sensibilité élevée a ldfotaxime (CTX) et & lagntamicine (GN) avec un taux
100%. Concernant lesugpolonesnous avons trouvé un taux de résistance nulle 086itpour

I'acide nalidixique (NAL)et la dprofloxacine (CIP) alors qué&ahirou (2005)a trouvé une
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résistancede 37,5% pour [l'acide nalidixique (NAet un pourcentage de 25% pour
ciprofloxacine (CIP)
[11.2.5.Résultats de I'antibiogramme des souched’Acinetobacter baumann
Pendantnotre étude,nous avons pu isoler qu'une seule soucl d’Acinetobacter
baumannii, cependant nosésultats monentune antibiorésistance trés élevée, la souche e&x

tous les antibiotiquesauf & I'imipenem(IPM), I'amikacine (AKN) et leotrimoxazole (SXT)

Poirel et al.,( 2003)oni trouvé que I'Acinetobacter baumannproduit unep-lactamases
qui larend résistante a toutes B-lactamines alors qué sensibilité est marqué seulemvis-a-

vis de limipénéme(IPM), 'amikacine (AKN) et la otrimoxazole(SXT).

[1.2.6.Résultats de I'antibiogramme des souches (Citrobacter kosel

A travers notre étudenous avons pu isoler que ungouche de I'espec Citrobacter
koseri, les résultats morgnt une atibiorésistance tres élevé a mpiciline (AMP), I
amoxicilline + ac (AMC) et la otrimoxazole (SXT)avec un pourcentage de 100% et
sensibilité totale de 100% a I'imipen (IPM).

Les autes antibiotiques tels q; la ticarcilline (TIC), I'anikacine (AKN) la céfotaxime
(CTX), la céfoxitine (FOX), la gentamicine (G, I'acide nalidixique(NAL) et la cprofixacine
(CIP) présentent une résistance de £

Selon les résultats de I'antibiogramme des soudk¢Citrobacter kosel hous notons que
ces souches sont résistance beta-lactamine.

[11.2.7. répartition des résultats des Intérobactéries produitede BLSE

Dans notre étude, nous avons entrepris de er la recherche des BLS appartenant aux
entérobactéries selon le teld synergie entre CTX et AMC. Les résultats deecegtherchont
révélé la présence de 13 aisBLSE 6.63%) sur un totale de 1@8élevementpositifsliés a une

infection aux entérobactériés figure 18 montre les résultats cette recherct

7%

mBLSE (-)
BLSE(+)
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-Figure n° 18: Typage des Bé-lactamases et détection de bitetamase a spectre élargi (BLS
chez les Entérobactéries.
Dans notre étude 6,68 des mtérobactéries ont été productrices de -lactamases a
spectre élargi (EBLSEEL Fass|, (2010)a trouvéque les entérobactéries productrices de-

lactamases a spectre élargi (EBI) représentent un taux de 10%.

Les BLSE sont a l'origine d'un probleme sérieusa@nté publique car elles sont impliqu
dans de nombreuses épidémies pouvant en¢r une morbidité et une mortalité importante.
BLSE sont codées par des genes d’origine plasmaedimgirouves plus particulierement ct
Klebsiella pneumoniae, Escherichia (, mais aussi cheEnterobacter aerogen¢ Le nombre de
souches d’E coli résistantes aux fluoroquinolones dans notre h@pitaété important et ¢
augmentation, ce qui compliqgue la prise en chargs dhfections urinaires, caus¢
majoritairement par ce pathoge L’hospitalisation récente, larige antérieure d’antibiotiqu et
les infections urinaires récurrentes sont systé&uatnent retrouvées comme facteurs de ri
d’infections & BLSHDrieux et al., 2008).

Les especes riEérobactéries isolées productrice de B sont présentées dans la fig
n°19. Parmi les 6,88 des Etérobactéries isolées étaient productrices de Blnous avons
enregistré 10 souchedE coli (soit 76,92%), et 03 souches #éebiella pneumoniaesoit
23,07%).

mE coli
Klebiella pneumonie

-Figure n°19 :les especesntérobactéries isolées productrice de B.

Nous avons identifiée 10 souchesE coli et 3 souches dep productrice de BLSESelon
EL Fassi, (2010)es résultats du typage des l-lactamases et la détection des BLSE exprime
pourcentage de souches sécrétant un type donnétslactamase sigalen particulierement 05
souches sécrétaient une BLSE soit 5,75% et 20 %ailehes dKlebsiella
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Les BLSE sont codées par des genes d'origine ptigod retrouvés plus particuliereme
chezKlebsiella pneumoniae, Escherichia « (Drieux et al ., 2008).

De facon particuliere 13 souches prisentune BLSE .Cette émergence de souches B
dans les infections urinaires communautaires pawi@xpliquer par le fait que certains de 1
patients avaient séjourné pendant les trois mrécédant I'analyse dans un établissemer
santé. Il est donc important d’assurer une suavgk d’'un tel phénoméne qui si rien n'est
pourrait avoir des conséquences facheuses dansd@pe thérapeutique des infections urina
en meédecine ambulatoi(Brieux et al .,2008).

[11.2.8.Résultats de I'antibiogramme des souches cPseudomonas aerugino

Les résultats de résistance souches d®seudomonas aeruginosant mentionnés daila

figure n°20.
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-Figure n°20 : Résultats de I'antibiogramme des souchePseudomonas aeruginc.

Les souches d&seudomonas aeruginc isolées résistantematvec un tax de 60% a I
amoxicilline + ac clavularique (AMC) et a ticarcilline (TIC) et un taux d¢ 50% pour la
résistance a l'ampicilline (AIP), un taux de 40% poula tomramycine (TMN)et a |
cotrimoxazole (SXT)par contre lccéitazidime (CAZ), la gentamicine(GN), I'amikacine(AH,
I'acide nalidixique (NAL) etla rifampicine (RIF) , la piperacilline (PI1Plg céfoxitine (FOX) et la
ciprofloxacine(CIP) présentant une bonne sensibilité entre 80 %0@%.

Nous avons marqué ccernant les souches deseudomonas aeruginc isolées une
résistantes de 60% a liarcilline (TIC) et un taux de 80% pour kensibilite a la rifampicine

(RIF) eta 'amikacine (AKN) et un pourcentage de 100% gdau ciprofloxacine (CIP] alors que
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Drieux L et al .,(2000) onttrouvé quela sensibilité des souches Eseudomonas aeruginoest
élevée a laitarcilline (TIC) avec un taux de 75% et un tauiblia de 40% pour la rifamcine
(RIF) et aux aminosides haikacine (AKN) et une bonne sensibilité a liprofloxacine (CIP)

avec un taux de 100%.

[11.2.9.Résultats de I'antibiogramme des souches cStaphylococcusa coagulase négatif
Les résultats de I'antibiogramme des souchestaphylococcua magulase néga sont
illustrée dans la figure n 21.
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-Figure n°21 : Résultats de I'antibiogramme des souchestaphylococcua coagulase
Négatif

Les bactériea Gram positif isolées ont une faible résistance AlB testés durant I'étud
menée, nous remarquoggae les souches (staphylococcus coagulase négs résistantent a
I'Oxacilline (OX5) avec un taux de 29% et un taux 20.% pour I'erythomycine (. L'acide
fusidique (FAD) et la pdcilline (P) avec un pourcentac deld4%, l'oxacilline (OX1), le
cortimoxazole (SXT) et la tetracycline (TE) avectaux d 7%.  Alors que les antibiotiques
que: la cefoxitine (FOX), la gentamicine(GN), I'amiiae(AKN), la kanamycine(KMN), [
pristinamycine (PT), la clindamycine (DA), ciprofloxacine(CIP)Ja vancomycine (VAN), [
chloramphénicol (CHL), et rifampicine (RIF) gardemme bonne sensibilité avec un taw
100%.

Nous avons marqué un taux sensibilité de 100% pour thloramphénicc (CHL), un taux
de 93 % pour l'oxacilline(OX1) et un taux de 100% pour laristinamycine (PT), la
gentamicine(GN) efamikacine(AKN). Sangare, ( 2003pn rapporté une sensibilité de 71 %
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chloramphénicolCHL), 71 % a l'oxacillint (OX), 98 % a la pristinamycii (PT), 81 % a la
gentamicine(GNB2 % a I'amikacin (AKN), 78 % a I'acide fusidiqué~AD).

SelonBégué et Astrue (1999)la résistance peut étre du a la synthese d’'uneyhagtqui
modifie la cible de 'ATB et donc le re inactif, par inactivation enzymatiqu

[11.2.10.Résultats de I'antibiogramme des souchesaStaphylococcus aurel.

Les résultats de I'antibiogramme des soucheStaphylococcus aureisont mentionnés
dans la figure n°22.
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-Figure n°22: Résultats de I'antibiogramme des soucheStaphylococcus aure.

Les souches dB.aueus marquent un taux élevé de résistent a la-lactamines avec
un taux de 100% a [l'oxacilline (OX5) et un tawibfa de 25% pour I'mpicilline (AMP),
I'oxacillinel (OX1), la gntamicine(GN), I'amikacine (AKP et la kanamycine (KM).Pour les
autres ATB testés : la fokitine (FOX), I'érythromycine (E), la gristinamycine (Pt), la
clindamycine(DA), la @ncomycin (VAN),la chloramphénicol (CHL) la cotrimoxazole (SXT),

la tetracyline (TE) et lauranes(FAD) on noté une sensibilité de 1.

Selon notre travalles souches cS.aureusmarguent unaésistance de 11 % a I'oxacilline
(OX5), 0 % a la céfalotiné-OX), a la pristinamycine(PTgt a I'acide fusidique(FAL, 25 % a la
gentamicine(GN) etamikacine (AKN). Sangare (2003)a rapporté une sensibilité 71 % a
I'oxacilline (OX5), 71 % a lacéfoxitine (FOX), 98 % a la pristinamycii (PT), 81 % a la
gentamicine(GN), 82 % a I'amikaci (AKN), 78 % a 'acide fusidiqué~AD).

D’aprés nos reésultatS,.aureu est oxacillinorésistante, cela estdalapré: Bégué et Astru.,
(1999),Mesaros etl., (2009 a la modification de la cible par modification gestéines liant le
pénicillinases (PLP)La résistance aux macrolides est surtout liéenadlivation enzymatique p

la production de méthylase qui modifie le ribosomble de ces antibiotique
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[11.2.11.Résultats de I'antibiogramme des soumesd’Enterococcus sp

Les résultats de I'antibiogramme des soudatiEsiterococcus spont illustrés dans la figure n
°23.
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-Figure n°23 : Résultats de I'antibiogramme des soudadlii&ntérocoques sp

L’analyse du niveau de résistance des soucliEstérocoques spa montré que la
sensibilité a la chloraphenicol (CHL) est élevéecaun taux de 100%. L'érythromycine (E) et la
clindamycine (DA) avec un taux de 70%. La céfataxi(CTX), la gentamicine (GN) et la
cotrimoxazole (SXT) avec une résistance de 20 %.hbrne sensibilité présenté par les ATB
suivants : la pénicilline (P), I'amoxicilline (AMPDa pristinamycine (PT), la vancomycine (VAN),

la teicoplanine (TEC), la tetracycline (TE) etiflampicine (RIF) avec un pourcentage de 100%.

Dans notre étude nous avons marqué un taux detamsses de 100% pour la
chloramphenicol (CHL) et 70 %l’érythromycine (E)) taux de 0% pour la pristinamycine (PT),
la tetracycline (TE) et la rifampicine(RIF), unenoe sensibilité présenté par la Vancomycine
(VAN), la teicoplanine (TEC) avec une pourcentagel@0% Achille roland, (2006)a marqué
une résistance élevée a I'Erythromycine (E) et ¢wloramphenicol (CHL) (soit 100%), la
pristinamycine (PT) et la tetracycline (TE) avectanx de 80% et la rifampicine(RIF) avec 60%
et toutes les souches étaient sensibles a la vawoauen(\VVAN) et la teicoplanine (TEC) .
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[11.2.12.Résultats de I'antibiogramme des soud@s deStreptococcus sp

Les résultats de la biorésistanceSteeptococcuglentifié est présente dans la figure n°24
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-Figure n° 24 :Résultats de I'antibiogramme des soucheStteptococcus sp

Nos résultats montrent une résistance élevée de & ¥atetracyline (TE). Concernant la
céfotaxime (CTX) et la pristinamycine (PT) la résixce est de 50% .La gentamicine(GN),
I'érythromycine (E) et la clindamycine (DA) marqueime résistance de 25%. Les autres ATB
tels que la pénicille (P), 'amoxicilline (AMP), ancomicyne (VAN), la teicoplanine (TEC), la
chloramphenicol (CHL), la cotrimoxazole (SXT) etritampicine (RIF) marquent une sensibilité
de 100%

Dans nos résultats, les souchestteptococcus smarquent une bonne sensibilité de 100%
a l'amoxiciline (AMP) et un pourcentage de 75%upo I'érythromycine (E), alors que;
I'ampénicille (P), la vancomicyne (VAN), la teicepline (TEC), la chloramphenicol (CHL), la
cotrimoxazole (SXT) présentant une bonne seiitgibile 100% .D’apré$Sangare, ( 2003)
I'amoxicilline (AMP) a été I'antibiotique le plusctf sur les streptocoques avec une sensibilité de

74,3%, I'érythromycine (E) présente une résistatieeée de 64,1%.

Les autres ATB tels que : 'ampénicille (P), langamicyne (VAN), la teicoplanine (TEC),

la chloramphenicol (CHL), la cotrimoxazole (SXpjésentant une bonne sensibilité.

[11.3. Réparation des résultats selon I'éMation des U en septicémie.
Apres la réalisation de I'examen cytobactériologigles urines et la détection des 246 cas

positifs, nous avons essayé de survivre I'évotutie ces infections urinaires dans le cas de leur
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complication en septicémpzarl'interprétation desésultats de I'examen de I'hnémocultuet leur
comparaison avec ceae 'ECBU.

[11.3.1.Réparationglobale

Nous avons mentionngansla figure n°25 la réparation des résultats selon I'évolution
IU en septicémie.

13,14%

Hles IU non compliquées ¢
septicémi

les IU compliquées €
septicémi

-Figure n°® 25: Répartition des résultats sell’évolution des IU en septicémie pour les patie

hospitalisés.

Dans notre étudparmi 175 patienhospitalisées qui présentant de;, 23 cas (soit 13,14%)
ont évolué en septicémie dureleurs hospitalisatiorL.e reste de patients présentent qu’une

simple et ne présentant passggticémie (soit un taux de 86,85%).

Selon Fourcade, 00€) a montré que 50% des cae da recherche systémati ont pu
attendre une septicémie qui est d’origine urir

Le suivide I'évolution des infections urinaires déceléescaurs de notre étude nous
permis de cibler 23 cate septicém. La plupats de ces septicémies sont dues ¢ IU haute elle
fait souvent suite a une infection urinaire bassepomplication se fait par le passage des ge
dans le sang, la voie d’inoculation de ces gernaes tes urines peut étre hématogene -a-dire
au parenchyme rénale par le sang, les germes attei¢gearorticale du rien via les vaissee
sanguins.

Pour certain auteurgourcade, ( 2006) I'évolution de I'infection urinaire eisepticémie
peut étre expliqupar certains factet ;

v’ Le retardement du diagnostic concernant I'lU etskmize de traitement au dél

d'infection, permetterie passage de ces germes dans le;

v L'utilisation de routine d'antibiotiques a large c&p® provoquel’augmentation de
résistance des germes.
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v' Le long séjour aux hdpitaux favoe la survenue d'une septicémie, surtout ¢
immunodéprimé

v Les personnes atteintes de diabéte ont une forte ctatien de glycémi dans leurs
urines, ce qui favorise la prolifération des bdetret inhibent la bonndiffusion des
antibiotiques.

v En cas de ne pas terminer la durée de traitemdiltictique ou ne le pas rendre
convenablement agui favorise le développement de l'infection urne:

v Aussi I'age peutavoir un role important dans le développement deepticémie, les
enfants et les personnes agées ont une réponsenitairas moins que les autres person
(immunodéprimées).

Pour Mariani- Kurkdijin , (2004)il existe d’autres facteurs liées aux ger, les facteurs
d’'uropathogénicité non liés a I'adhésion sont dedotoxines de la bactérie, associées
production d’hémolysine alph, adhérentl’épithélium tubulaire rénale et induisant la répe
inflammatoire entrainant une septicé.

[11.3.2.Réparation des résultats selon I'évolutiordes IU en septicémi selon le sexe

Les résultats deevolution des IU en septicén selon le sexson illustrés dans la figure
n°26.

30,43%

E Femmes
Hommes

-Figure n° 26: Réparation des patierprésentant une évolution d’'uiié en septicémi selon le

sexe.

Nous remarguons que le nombre des septicémiegitierurinaire chez le sexe féminin
plus élevé avec 16 cawit 69,506, par rapport a celui relevé ehke sexe masculin avec 7 ¢
(soit 30,43%).
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Notre suivieconcernanl’évolution des infections urinaires en septicémientre qu’il ya 1€
femmes et 7 hommes qui osubi une septicémie aprés avoontract une infection urinaire.
Cette prédominance féminine par apport le sexe wliasexplique le pourcentagélevé de
I'infection urinaire chez les femmeque chez les homme€ertains auteu (lbrahim ,1986),

trouvent que la grossesse jawerole dans la complication des infectiamsaires

Parcontre chez les hommes, les sécrétions de la peost@tiennent des substances
ralentissent la multiplication des bactéries dameire, ce qui empéche I'évolution de I'lU
septicémie

[11.3.2.Réparation des résultats selon I'évolutiordes U ensepticémi¢ selon I'age

Les résultats selon I'évolution des IU en septicé selon I'agesont mentionnés dans

figure n°27.
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-Figure n°® 27: Réparation des patierprésentant une évolution d’'uii¢ en septicémi selon

l'age.

Concernant les femmes, taux le plus élevé est également obtenu chez lésnges don
'age est entre 1@5 ans avec un taux 34,78% (8 cas)suivi par le tranct d’age de plus que
60 ans avec 21,73% (5 casiivi de 13% (3 cas) pour la tranchBage entre 4-60 ans.

Nous remarguons que la tranche d'age la plus t@uchéz le sexe masculin est celle
sujet dont I'age est >50 avec un taux de positiet17.39% (4 cas), suivi par les sujet donc I'2
est compris entre 0 et 18 ans avec un taux de @vée 2cas), les sujet dont I'age est-60 ans
avec 4.34% (1 cas),et en dernier les sujet doge I&st 1-45 ans avec 4.34% (1 c:¢

Chez la femme l'age le plus touchée est entr-45 ans(soit 25%. lbrahim, (1986)
expliqgue fréquenceles septicémies d’origine urinaire chez la fer dont la tranche d’age

comprise entre19-45 ans parcertains facteur ;
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v’ La grossesse et I'activité sexuelle favorisantéladivité des IU, cette récidivité résulte
une prise d'antibiotique, qui déséquilibre la flpgxinéale et favorise la colonisation bactérienne
et diminue les défenses immunitaires, donc les gsrimouvent des facteurs favorisant
permettent leurs I'enviassent dans la circulatemgsiine.

v' La fréquence d’'une bactériurie pendant la grossemse de 2 a 6 % en fonction de I'age,
du niveau socio-économique et de la parité. Ladtiéte et le traitement précoces de la
bactériurie au cours d’'une grossesse préviennesurieenue d’épisodes d’'une septicémie en fin

de grossesse.

Pour Boccon, (1989) chez I'homme I'age le plus touché est plus dea68, I'lU est
favorisée par la diminution des secrétions prapi@s au pH acide et aux propriétés
antibactériennes et par l'augmentation du volumeéadgrostate qui caractérisé I'age plus que
50ans chez 'homme et se provoque une prostatitpequt se compliquer avec le temps en une
septicémie

Les vieillards, surtout alités, ont fréquemment segticémies, qu’ils soient porteurs d’'une
hypertrophie prostatique ou qu’ils n'aient aucuneraalie urologique. 30 % des septicémies du
vieillard sont d’origine urinaire, surtout en muidospitalier. Le diagnostic peut ne pas étre fait
rapidement en raison de I'absence de douleurs lwesbau de troubles de la conscience. Toute
fievre chez un vieillard alité doit, entre autresu@ens, motiver une uroculture.

L’évolution de ces septicémies urinaires des ptti@gés est assez souvent mortelle, surtout
si'on n’y pense pas et si le traitement est fardi

La présence de la septicémie donc l'age entre @8etns touche principalement les
nouveau-nés. D’aprdsaidi et al., (2009)pensent que cette fréquence est généralemerseea
par des organismes présentes a I'hdpital, la maisda communauté, parce que les nouveau-nées
ont un systeme immunitaire immature qui ne posspde la flore microbienne normale
d’'organismes non pathogene, leurs systemes peuaeilément devenir colonisés par des
organismes rencontrés dans la tractus génitalernehtet dans leur environnement.

[11.3.3.Répartition des résultats positifs erfonction de I'état de santé du patient

La répartition des résultats en fonction de I'éas patients est illustrée dans la figure n°28.
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22%

Femmes enceint

Diabétique
30% ®m Sondé
H Autres

-Figure n°28: Répartition des résultats positifs en fonctiorl'état de santé du patie

Lesrenseignements clinique d23 cas positifs des patients hospitalisés obtenus nert
gue les 7 cadge septicémi¢ (soit 30,43%) sont dgsatients diabétiqu, et un pourcentage de
21,73% présenté parsdemmes enceintd’équivalent de Sas. les patient sondreprésentaient
par un nombre de &s (soit un pourcentage 13,04%), les $atients restants s34,78% étaient
des malades qui avaientadtres problem:

PourALAIN, (2000) la fréquence d’'une bactériupendant la grossesse varie de 2 a 6 ¢
fonction de I'dge, du niveau so-économique et de la parité. La détection et letetnaént
précoces de la bactériurie au cours d'une grosspssgennent la survenue d’épisodes
pyélonéphrite aigué en fin deossesse

[1'1.3.4.Répartition des résultats selon les soucheslées dans I’hémocultur

les résultats selon les souches isolées dans 'EEBWémocultur sont illustriés dans la
figure n°29.

E E coli

0% Klebiella pneumonie

H proteus mirabili:
Enterobacter cloace

E Pseudomonas aeruginc

13%

-Figure n °29 :Répartition des résultatsT selon lermesisolée dans I'hémocultul

= Staphylococcus aure

® Enterococcus ¢

Les résultats obtenus des germes isolés au nived&E@BU et I'hémoculture permette
d’identifier des différentes souches bactérier
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Il ya une prédominance de I'espéeeoli qui représente seule 48% (11 sur 23) des germes
isolés, les trois genrds ,pneumoniae ,Proteus mirabilis et Enterobactarache représentent
respectivement 13% 3 sur 23),9% (2 sur 23)et 4%l 28) des bactéries isolés , et les

Psudomonaccaprésentent un taux de 4% (1 sur 23).

Concernant les bactéries a Gram positif, nous sotwontaux d’isolement de 9% (2 sur 23)
pour les Staphylococcus aureus 4% (1 sur 23) polEnterococus spt un pourcentage de 9% (2

sur 23) pour leStreptococcus sp.

Selon nos résultats consternant les germes isolées I'hémoculture et dans la culture
d’urine, il ya une prédominance de I'espé&ceoli qui représente seule 48% (11 sur 23)des germes
isolées,Nampouzanga,(2008a trouve un taux de 30% pour I'espé&teoli, par contre Baudat

Viviane, (2009 asignalé un taux de 85,7%.

Les trois genreK ,pneumoniae, Proteus mirabilis et Enterobactevache représentent
respectivement 13% ,9% et 4% des bactéries idefsudomonaccae présentent un taux de 3%
. Concernant les bactéries a Gram positif, nousnsown taux disolement de 9% pour les
Staphylococcus aureust 4% pourEnterococus spet un pourcentage de 9% pour les

Streptococcus sp

Une septicémie est considérée d'origine urinaile gierme retrouvé dans le sang est en
relation avec une autre localisation d’infectios,germe isolé et son antibiogramme doivent étre
identigues a ceux de la localisation primaire (@iri&), donc les micro-organismes isolés dans
I’'hnémoculture et la culture d’urine sont identiquéspartir de cette base nous avons détecté 23
germes avec 23 antibiogrammes dans 'ECBU sontimiezs a ceux trouvé dans I’hémoculture ce
qui confirme que le méme germe qui provoque l'ititurinaire 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 urinaiepartir d’'une complication d’'une cystite
non traitée ou mal traitée. Dans tous les casnplorte de consulter un médecin si des signes
d’infection urinaire se manifestent. Si l'infectiorest pas traitée, 'agent infectieux continueea s
multiplier et a envahir les voies urinaires. Cetfpmener a un probleme plus grave aux reins,
comme une pyélonéphrite ou des calculs rénauxiildassi bien suivre le traitement antibiotique
au début de l'infection urinaire pour éviter lesngications et ne pas prendre des antibiotiques

sans consultation de médecin.
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Conclusion

L’infection urinaire est un probleme frequent eilien hospitalier, sa prise en charge
doit étre précoce et adéquate en se basant swnfamissance de I'écologie locale afin de
réduire le risque de son évaluation en septicéNidre étude nous a permis d’approcher de
facon globale de cette pathologie qui touche emsdlmbent les femmes, qui le diagnostic
reste important vue la non spécificité des signesqaes et les difficultés pour obtenir un
échantillon d’'urine non contaminé par la flore coemsale.

A lissue de cette étude, nous pouvons conclueelgsifacteurs de risque de I'infection
urinaire comprennent ;

Le sexe, d'ou la fréquence nettement élevée ahesexe féminin par apport au sexe
masculin avec un taux de 77,23%, cela est di atbamie de I'appareil urinaire.

Nous avons constaté également que la tranche déagdus touchée est celle des
femmes agées entre 19 et 44 ans avec un pourcem¢ad6,83%, celles qui sont actives
sexuellement.

L’identification bactérienne a permis de montreneqles Entérobactéries sont
responsables de la majorité des infections urigadant le chef de fil edtEscherichia coli
soit 6%, en rapport avec la flore intestinale de 'lhomme.

L'usage des antibiotiques doit étre rationalisé gtidé par les données de
'antibiogramme en tant que possible afin de limikémergence de souches résistantes
compliquant encore plus la prise en charge de pattieologie. La surveillance continue et
systématique de la résistance des souches auxoéigties, montre que la plus part des
souches sont résistante dlibactamines.

Malgré que les patients hospitalisés ont subi uméiathérapie, l'infection urinaire
s’est évolué en septicémiehez 23 patients soit un taux de 13,14 %.Ces derrsent
représentés principalement par le sexe féminirb@9) dont la tranche d’age la plus touchée
est entre de 19 et 45 ans avec un taux de 34,78%.

Cependant nous signalons la présence de plusiaateurs favorisant I'évolution de
l'infection urinaire en septicémie .Cette évolutitmuche principalement femmes enceintes
avec une fréquence de 22%. Notons toute foie geetraitement, I'état de malade, le
diagnostic et autres facteurs jouent un réle tregortant dans I'évolution de linfection

urinaire en septicémie.
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L’identification des germes dans I'hémoculture parmis de montrer que les
Entérobactéries sont responsables de la majaitgedticémie d’origine urinaire, avec une

dominance dé€Escherichia colisoit un taux de 48.

La prévention de ces infections passe par un ségilier de l'incidence hospitaliere
mais repose également sur un respect absolu dagesafasepsie et la mise en place de
protocole de soin, écrits, simples mais rigourdues. facteurs de risque, le suivi de traitement,
le diagnostic, I'nygiene hospitaliére et la sutaeite des patients hospitalisés tmis leur
réle a jouer dans la diminution de la complicati@s infections urinaire en septicémie.
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Recommandations

Nous recommandons certains points visantéliarar les conditions requises pour établir
un bon diagnostic bactériologique des infectionmaires et évité leur évolution en

septicémie :

1-Mobiliser un personnel spécialiste maitrisantdeanes pratiques de préléevement dans un
but de diminuer les contaminations et générer éadtats faibles et significatifs.

2-Recommander un programme d’hygiene strict, rigoxret efficace dans tous les services
de I'hopital, impliquant I'hygiene personnel du lectif travailleur et éventuelle celle des

locaux recevant les malades.
3- I'hygiéne personnel

4- la bonne application du traitement concernantmatades hospitalisés qui présentent des

infections urinaires.

4-Consultation du médecin au début de l'infectiomtaut chez les femmes enceintes, les

diabétiques et les enfants.

6-Explorer de nouvelles pistes thérapeutiquesratamres de I'antibiothérapie.
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Annexes

Annexe n°1l : 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’oligur|

 -Jaune orangé : maladies fébriles aigy
eRouge : hématurie

-Brun verdatre : présence de pigment
biliaires.

-Noir : anomalie enzymatique
congénitale

-Brune virant au rouge : aprés additio
d’alcalin

-Vert bleu : dans le cas de choléra et

typhus

L'odeur

-Difficile & des a définir dues
des composés volatile

existants a dose tres faibles

-Odeur acétique : Diabéte
-Odeur fetide/fievre grave
-Odeur particuliére :affection
métabolique héréditaire .
-Odeur de sirop d’érables : leucinoses
-Odeur de choux boux
bouillis :tyrocinoses

-Odeur de pied en sueur :acidémie.

e

U)

=)

Transparence

-Claire

Trouble : due a la présence de pus

Viscosité

-Légérement supérieur a cel

de I'eau et dépend

probablement de sa teneur ¢n

urée

leSe modifié par la présence de pus,

protéines et de graisses




Annexes

Annexe n° 2: Principaux caractéres d’identificationdes germes.

Tableau II: Principaux caractéres d’identificationed¢oli, Proteus mirabilis, enterobacter

cloacae.

Test Ecaoli Proteus Enterobacter

mirabilis cloacae.

Mobilité + + +
Orthonitrophenyl g-D- + (exceptions) + +
galactopyranoside
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 IlI: Principaux caractéres d’identification des espécegenreKlebsiella.

Test K.pneumoniae k.oxytoca k.ozaenae
Mobilité - - -
Orthonitrophenyl B-D- + + +
galactopyranoside
Arginine dihydrolase - - -
Lysine-décarboxylase + + Caractere
variable
Omithine-décarboxylase - - -
H2S - - -
Uréase exceptios + Caractére
variable
Tryptophane désaminase - - -
Indole - + -
Voges-Proskauer + + -

(Avril et al., 1992)
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Tableau VI. Principaux caracteres d’'identification Beaeruginosa et P.cepacia.

Test p.aeruginosa p.cepacia
Arginine dihydrolase + +
Lysine-décarboxylase -
Omithine-décarboxylase - +
Citrate Simmons + -
Gélatinase + -
Oxydase + -
Esculine - -
Nitrate réductase + +

Tableau V: Principaux caracteres d’identification sleaprophyticus.

(Avril et al.,1992)

Test

Critere

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

Tableau VI: Principaux caractéres d’identification S8@ureus.

(Avril et al., 1992)

Test

Critere

Coagulase

+

DNase thermostable

Nitrat réductase

Phosphatase alcaline

Mannitol

Catalase

|+ |+ |+

(Avril et al., 1992)
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Tableau VII: Principauxcaractéres d’identification (Streptococcus.

Test Critere
Mobilité +
Oxydase +
Catalase -
H2S +
Mannitol +
Nitrate réductase +

+

Voges-Proskauer

Arginine dihydrolase

Uréase

Hémolyse

Annexe n ° 3 : Matériels ron biologique.

> les Verreries

(Avril et al., 1992)

*Boites de pétrie

*Galerie Api 20 E

*Les disques d’antibiotiques

*pince métallique

(Originale)
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» Appareilles lourds

*Centrifuge.

*Agitateur

* Poupinelles .

*Réfrigérateur.

*Pjed decoulisse.

(Originale)
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> Les réactifs

* Les Réactifs :-Kovacs
Veges Prpskower(VPI,VPI
Tryptophane désaminase (Tl

*Réactif pour coloration de gre : *Voilet de Gentaine
*Lugole
*Fushine
*Alcool & 70

(Originale)
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Annexe n° 4 Composition des milieux de culture

Milieu Composition Utilisation
-Extrait de viande............ 1g] Milieu d’isolement pour le
-Extrait de levure............ 29.| germes non exigean
-Peptone...................... 5¢.
-Chlorure de
sodium........coevvieiinnnn. 50.
-Agar-agar................ 15¢.
PH=7.4
Gélose Nutritive (GN)
-Protéose peptone........ 12g.| Milieu d’isolement de:
-Extrait de levure.......... 3g. | bacilles a Gram négat

-Chelorure de sodium...... 50.
-Thiosulfate

-sels biliaires............... 9g.
-Citrate de fer
ammaniacal............... 1.5¢.
-Salicine.....................2Q.
-Lactose.............e.n. 12g.

Gélose Hektoen pH=7.4
-Infection de viande de
boeuf........................300g/ Réalisation d
-Hydrolysat de caséine..17.5gl'antibiogramme
-Amidon..............eee. 1.5¢.
-Gélose..........cccceenenn. 17g.

pH=7.4

Gélose Muller Hinton

-Infusion de Coceur et de

muscle...........ocoeenenes 375¢g] Isolement des germ
-Bothicone................... 10g, exigeants
-Chlorure de sodium......... 5g.
-Gélose......................15q.
pH=7.4
Gélose au sang frais
-Peptone.................... 10.0g
-Extrait de viande de Milieu sélectif pout
boef.......coiiii 1.0g.| l'isolement des
-Chlorure de sodium........ 75¢staphylocoque
-Mannitol....................10g0.
-Rouge de pgénoal...... 0.025g.
- -Agar-Agar.................. 15¢.
Gelose Chapman -Eau distilée........... 1000ml.

pH=7.4
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-Peptone de
caséine.............coeeuen. 7.59| Isolement des germ
-Peptone de exigeants
viande............ooeeee. 7.5¢0.
-Amidon de maiis............ 1g
-Chlorure de
sodium.....................5Q.

\\ -Hémoglobine............ 10g.
SAQAr... 10g.

Gélose au sang cuit pH=7.3

1-Répartir environ 5 ml d’eau distillée da
les alvéoles

3-Préparation de 'inoculum

Lo

5-{'inoculum est ajusté a I'étalon 0,5 M

6-prélever une quantité de la suspen:

Farland

e

7-les cupules doivent étre remplies ave
suspension,

préparé avec un pipete pasteur st

———r——ger

8-Pourles tests CIT, VP, GEL, les tubes
les cupules doivent étre remplis ave:
suspension.
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9-Pour les tests ADH, LDC, ODC, H2S

URE remplir uniqguement les tubes et cr
une anaérobiose en remplissant leur cu
d’huile de paraffine

10-Refermer la dit et la placer a I'étuve
35-37 C° pendant 18 a 24 heL

Annexe n ° 6: les étapes de la réalisation d’uiantibiogramme.

1-racler a I'aide d’'une pipette pasteur sté
guelques colonies bien isolé

2-Mettre les colonies dans 10 ml d’e

physidogique stérile 90% stéril
=

44inoculum est ajusté a I'étalon 0,5 M
Farland

5-Tromper un écouvillon stérile dans
suspension bactérienne

6-frotter I'’écouvillon sur la totalité de
surface géloséseche de haute en |
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7-Presser chaque disque d’ATB a I'a
d’'une pince pour assurer son applica

|\ T — -

84ncubation se fait a 37°C pendant 1
24heures

(Originale).

» Annexes n°7 :Quelques types de colonie

Figure n°30 : E coli sur milieuGN
(Originale).

Figure n°31 : Sareus sur milieu GM
(Originale).

Figure n°32 :Psudomonase aeroginosa sur
milieu GN (Originale).
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Figure n°33 : Klebiella pneumoniae sur milieu GN(Originale).

» Annexe n ° 8:I'aspect d’antibiogramme des souches isolées

Figure n°34: antiblogramme deé la souck coll
(Originale).

Figure n°35:antbiogramm de Seeprdermidise.
(Originale).

Figure n°36 : antiblogramme’ d Pseudomonas . o
aeruginosa (Originale). Figure n°37 :antibiogramme dEnterococcus

sp (Originale).
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Annexe n °9: Galerie APl 20E des germes isolés.

Figure n°41:la galerie AP1 20 de Proteus mirabilis (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 Résultats
(réactions/enzymes) Négatif Positif
OMPG 2-nitrophénylp-D- incolore jaune
galactopyranoside
ADH L-arginine jaune Rouge/orange
LDC L-lysine
OoDC L-ornithine
ICIT| Trisodium citrate Vert pale/jaune Bleu-vert/ble
H2S Sodium thiosulfate Incolore/griséatre Dépot noir/fil
liseré
URE Urée jaune Rouge/orange
TDA TDA/immédiat
L-tryptophane Incolore vert rose
pale/jaune
IND James/immeédiat
L-tryptophane Incolore/rose péle| rose
VA VP1+VP2/ 10mn
Soduime pyruvate Incolore/rose pale Rose/rouge
IGEL Gélatine d'origine bovine Bleu/bleu vert jaune
(gélatinase)
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 diametres des zones d’inhiliin et des CMI
pour les bactéries.

Tableau XI: Valeurs critiques des diameétres des zones d'inbibet des CMI pour

Entérobactéries.

Antibiotiques Charge des sigle Diametres critiques (mn] CMI critiques (ug/ )
disques R I S R I S

Beta lactamine

Ampicilline 10 AMP 1xX | 14-16 | 17 32 |16 | 8

Amoxicilline 20/10 AMC 13X | 14-17| 16 32/16 16/ | 8/4

+AC

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 ¥ | 13-14| 15 16 |8 4

Amikacine 30 AKN 14 |15-16| 17 54 |32 | 16

Quinolones

Acide nalidixique | 30 NAL 18 | 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 diametres des zones d'itibibet des CMI pour

Pseudomanase

ATB testés Charge des sigle Diameétres critiques (mm) | CMI critiques (ug/)
disques R I S R I S

Beta lactamine

Ampicilline 10 AMP 1X 14-16 | 17 32 |16 8

Piperacilline PIP < <

Aminoside

Gentamicine 10 GN ¥ 13-14 | 15 18 |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 XlI: Valeurs critiques des diamétres des zones d'itibibet des CMI pour

Saphylococcus sp
ATB testés Charge des sigle | Diamétres critiques CMI critiques (ug/ )
disques (mm)

R I S R I S
Beta lactamine
Oxacilline 1lpg OX
S.aureus <10 11-12 | 213 | <4 - >2
S a coagulase - <17 - >18 | <6 - >4
Cefoxitine 30 ug FOX| =21 - >22 | <8 - >4
Aminoside
Gentamicine 10 pg GN <12 13-14 | 215 | <16 8 >4
Amikacine 30 ug AKN | <14 15-16 | 217 | <64 32 >16
Kanamycine 30 ug kmn| <13 14-17 | >18 | <64 32 >16
Macrolides
Erythromycine 15 pg E <13 14-22 | 223 | <8 1-4 | >0.5
Pristinamycine 15 ug PT <19 19-21 | 222 | <2 - >1
Clindamycine DA <14 15-20 | >21 | <2 - >1
Glycopeptides
Vancomycine 30 ug VAN - - >15 | <16 4-8 >2
Autres
Chloramphénicol| 30 ug CHL| <12 13-17 | 218 | <32 16 >8
Cotrimoxazole ug SXT <
Tetracyline 30 ug TE <14 15-18 | 219 | <32 18 >8
Acide fusidique 10 ug FAD| <24 - >24 | <1 - >1

B (Soussv., 200_5)

Tableau XllI: Valeurs critiques des diamétres des zones d'itibibet des CMI pour

Sreptococcus sp

ATB testés Charge sigle | Diamétres critiques (mm) CMI critiques (ug/)
des R I S R I S
disques

Beta lactamine

Pénicilline 10 P 28 - 29 0.2b - 0.12

Ampicilline 30 pg AMP <16 - >17 <16 - >8

Cefotaxime CTX <14 15-17 >17 <16 - >9

Aminoside

Gentamicine 120ug GN| <16 7-9 >10 <500 - >500

Macrolides

Erythromycine 15 ug E <13 14-22 >23 <8 1-4 | >0.5

Pristinamycine 15 ug PT| <19 19-21 >22 <2 - >1

Clindamycine DA <14 15-20] 2>21 <2 - >1

Glycopeptides

Vancomycine 30 ug VAN 14 15-16 >17 <32 | 8-16 >4

Teicoplanine 30 TEC 10 11-18 14 32 16 8

Autres

Chloramphénicol 30 ug CHL <12 13-17 >18 <32 16 >8

Tetracyline 30 ug TE <14 15-18| 2>19 <16 8 >4

Rifampicine 5ug RIF 16 17-19 20 4 2 1
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