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INTRODUCTION




L’infection vient du mot latin « infecere » qui vedire 'ensemble des troubles
gui résultent de la pénétration dans un organisme &tre vivant microscopique
qui lui est étranger.

Une infection urinaire correspond a I'agressionndiissu de I'appareil urinaire
par un (ou plusieurs) microorganisme(s), généraatréponse inflammatoire et
des signes et symptémes de nature et d’intengiiglas selon le terrain.

Elle représente par leur fréquence une part corate® dans la pratique
médicale quotidienne, aussi bien du médecin géstrajue du spécialiste ;
c’est une affection grave tant par son retentissérmer I'activité des malades
gue par les récidives et les accidents sérieudlgyeut provoquer.

L’infection urinaire est dite nosocomiale lorsqleelest acquise dans une
structure de soins (sans exclusive) ou d’'une mamérs generale reliée a la
prise en charge du patient. L'origine des bactém@socomiales est endogene
(flore du patient) dans les deux tiers des cas (34)

Les infections urinaires communautaires (acquisesehors des structures de
soins) sont d’une extréme fréquence (16), elle$ sabituellement causées par
les bactéries qui proviennent de la flore intestirmau de la flore périnéale.
Quelque soit le type d'infection, le traitement éstsé sur I'administration
d’antibiotiques de maniere soit empirique, en famct des données
épidémiologiques, soit guidé par les résultatsed@snens bactériologiques.

Les échecs connus avec le traitement empirigueedeent de plus en plus
inquiétants. Il en est de méme pour la fréquensaékdstances bactériennes aux
antibiotiques. L'émergence et la diffusion des nésraes de résistance acquise
au sein des especes bactériennes limitent mairiteggaimdications d’un certain
nombre d’antibiotiques de premiere intention

Nous rapportons les résultats d’'une étude rétotisipeconcernan®03 ECBU ,
réalisé du 1 mai 2011 au 31 décembre 2012 audaber de BIOMED 24 de
NOUAKCHOTT, ainsi que I'étude de profile de résista aux antibiotiques des

bactéries fréequemment isolées au niveau de cedti.

i



Ce phénoméne nous interpelle sur la nécessité edeirrla stratégie
d’antibiothérapie de premiére intention et sensigil les praticiens au réle du
laboratoire dans la confirmation du diagnostic’ohédction urinaire.

Les résultats d’'une telle étude devraient actuakesedonnées épidémiologiques
sur les infections urinaires et orienter le cliarcidans le choix de I'antibiotique
de premiére intention, afin d’éviter I'émergence m@uvelles résistances et

d’éviter les surcodts.
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|- RAPPELS ANATOMIQUES
[-1- REINS

Les reins sont de volumineux organes pairs donfotection physiologique
essentielle est la sécrétion des urines.

» Anatomie descriptive
—> Situation
Grossierement symétriques, les reins sont situgmdeet d’autre de la colonne
vertébrale. lls sont plagués contre la paroi abdatai postérieure dans les
parties hautes et latérales des fosses lombairessoGt des organes retro-

péritonéaux

-> Projection (figure 1)

Latéralement, les reins se projettent par rappaxt @ocessus transverses des
1lle et 12e vertebres thoraciques et des le etrB&bres lombaires. Le rein
gauche est plus haut situé, il atteint le bord gsapeéde la 11e cote. tandis que

I'extrémité supérieure du rein droit atteint le dhanférieur de lal1¢ cote.

-



W ra -~

Paroi dorsale de
I’abdomen.
Anatomie de
surface

H — Ligne supra-
crétale

1 — Plévre

2 — Poumon

3 — Rate

E ih
4 — Rem gauche
5 — Uretere
Ext

Figure 1 : Projection et configuration externe des reins (100)

- Structure

Sur une coupe frontale on reconnait au rein trastigs: la capsule, la

médullaire et le cortex.
1 La capsule : elle est fibreuse et résistante

'] La médullaire rénale :

Elle est formée par des pyramides a bases oriemé#sda surface externe du

rein et a sommets arrondis s’ouvrant sur les papittnales vers le hile.

"1 Le cortex rénal

Le cortex s'insinue entre lgs faces latérales gesmides rénales

]
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Py e farial colonne rénale de Bertin
ramide rénale

Cortex rénal
Calice majeur

Papille rénale
Artére rénale
Sinus rénal

—— Hile

Veine rénale

Calice mineur Bassinet

Haut _I Uretére

Ext

Figure 2 : Structure du rein (122)

- Les voies excrétrices intra rénales. (Figure 3)

"1 Les calices mineurs

Sont des tubes courts qui se réunissent pour fode®icalices majeurs dont la

confluence donne naissance au bassinet. . En meyinhuit, leur nombre peut

varier de trois a 18.

] Les calices majeurs.

Habituellement au nombre de deux parfois trois.

La disposition en deux calices majeurs inégauyplestfréquente.
* Le bassinet

C’est un canal unique, en forme d’entonnoir agl&tvant en arriere.




La jonction pyélo-uretérale se situe au sommet aisibet dans le mé lan

horizontal que celui-ci. L'uretére fait suite atsbmet.

MAJOR CALYCES

RENAL PELVIS ./

INFUNDIBULA

Haut

L Ext

" "URETEROPELVIC
JUNCTION

Figure 3 : les cavités pye€ ticielles (122)
1 Vaisseaux et né @ ein
* Arteres

Les arter aissent de la face latéraltaoide au niveau de L1.1I

n'exi uc anastomose entre les branchesvid®odj ce sont des arteres

ter




* Veines
Les veines rénales naissent au bord médial dupairconfluence des veines
péri-calicielles. Les veines rénales se termin@nse jetant dans la veine cave

inférieure.

* Lymphatiques
Les collecteurs d'origine suivent dans le parendahyrénal les vaisseaux

sanguins. lls se terminent dans les noeuds lyngpegilombaires.

* Nerfs

Proviennent du plexus solaire.

1.2. URETERES
Ce sont les conduits excréteurs de l'urine depsisdins jusqu'a la vessie.

« ANATOMIE DESCRIPTIVE
° I'uretére est un conduit blanchatre, ferme, préasg un péristaltisme.
° Il mesure 25 cm, dont 15 cm sont pelviens.

° Son diameétre estde 3 a5 mm.

° |l présente 2 rétrécissements :

- au niveau du détroit supérieur

- al'entrée de la vessie

- ORIGINE
L'uretére fait suite au bassinet (pelvis rénal)tt€€eone prend le nom
de jonctionpyélo-urétérale (JPU). Elle est repéngar tres léger

rétrécissement.

)



Elle commence au niveau du processus transverk@,de4 cm environ
de la ligne médiane.
2> TRAJET
Pratiquement vertical jusqu'a la région pelvienheshemine successivement

dans la région lombaire, iliaque et pelvienne.
- TERMINAISON

Il traverse la paroi de la vessie et se termineiaeau du trigone veésical.

Pyelon supéreur | i Pm

Pyélon moyen
Pyélon inférieur
Bassinet

Jonction
pyélo-urétérale {JPU)

Uretére lombaire

Uretére iliaque

Uretére pelvien

Vessie

Figure 4e trajet des ureteres sur UIV

Structure

La paroi urétérale est constituée de 3 tuniquesrpogées de dehors en dedans :
» [’adventice conjonctivo-elastique ou cheminentasseaux et nerfs ;
» |La musculeuse lisse avec 2 couches, une interngtlioimale et une

externe circulaire ;

P




= La mugueuse.
« ANOMALIES

° de nombre : bifidité et duplicité pyelo-urétérale
° d'implantation : implantation ectopique (anormale plus souvrent d'un seul
des 2 ureteres dans le vagin, les vésicules samsinall'urétre

° de trajet : trajet rétro-cave, avec risque def@ssion de l'uretere.

Implantion
ectopique
de l'uretére

Vésicule
séminale

,.-"r Conduit
déférent

74

Vagin

Bifidite
pyélo-urétérale

Duplicite
pyélo-uréterale

|

Urethre

Figure Simplantation ectopique des urete(88)

» Vaisseaux et nerfs

s ARTERES
De haut en bas elles proviennent successivement adéses : rénales,
gonadiques, iliaques commune et interne, génitacakes chez I'hnomme et
utérine chez la femme.

s VEINES

Elles sont satellites des arteres

=



<+ LYMPHATIQUES
lls se drainent dans les nceuds latéro-aortiquessremaux et dans les nceuds qui

accompagnent les artéres iliaques communes.

% NERFS
lls accompagnent les artéres et proviennent : dixugl rénal, du plexus
testiculaire ou ovarique, du plexus hypogastriauiérieur.
[-3- VESSIE
C’est un réservoir musculo-membraneux destiné aeoanl’urine sécrétée de
facon continue pendant l'intervalle des mictions.
» Anatomie descriptive
—> Situation
La vessie se situe dans la loge antérieure devitégaelvienne, en dessous du
péritoine, en arriere de la symphyse pubienneyantale I'appareil génital chez
la femme et du rectum chez 'homme, au dessus deatde antérieure du
plancher périnéal. Elle repose sur le vagin chdertane et sur la prostate chez
I’'homme.
- Capacité
Physiologique : 300-350ml en moyenne
Maximale : 2-3litres
—> Structure
La paroi vésicale comprend 3 tuniques :
» Une adventice
= Une musculeuse ou détrusor formée de 3 couchesrigexplexiforme,
moyenne circulaire, interne longitudinale). Le suier lisse est un
épaississement du detrusor au niveau du col vésical

= Une muqueuse.



» Vaisseaux et nerfs

- Artéres
La vascularisation artérielle provient entierenamt’'artere iliaque interne.

- Veines
Les rameaux muqgueux et musculaires se drainentatt dans le plexus vésical
et en arriere dans le plexus séminal chez 'hommaté&o vaginal chez la
femme. Ces plexus gagnent les veines iliaquesieser

- Lymphatiques
lls gagnent les nceuds lymphatiques iliaques exdermgernes, communs.
Certains nceuds lymphatiques du col de la vessisegdgles noeuds du
promontoire.
» Nerfs
Les nerfs de la vessie proviennent de 2 sources pldxus hypogastrique

inférieur et les branches antérieures des 3ehens¢ nerfs sacres.

[-4- L'Uretre

» Chez 'lhommé

L’'urétre masculin est un conduit a la fois urina@tegénital : il est le lieu de
passage obligatoire de l'urine et du sperme. lhghreaissance au niveau de
l'ostium interne de l'uretre situé au niveau du d@ella vessie, entouré d'un
sphincter lisse, pour se terminer au niveau dudjlaar l'ostium externe de
I'uretre (méat urinaire).

Le trajet de l'urétre, d'une longueur de 15 cmidititraverser successivement :

- la prostate, ou il rejoint les canaux éjacul&®iy

- le diaphragme uro-génital entouré par le sphindéel'uretre, et représentant,
avec la partie prostatique, la partie fixe de theré

- le corps spongieux du pénis qui est dilaté agarierminaison et qui représente

la partie mobile de l'uréetre.




0 Vaisseaux et nerfs

- Artéres
Les artéres de l'urétre sont les arteres proswsigbulbaires et dorsales du
pénis.

- Veines
Les veines se mélent aux veines vésicales et stanasent entre elles pour
former un plexus veineux veésico-prostatique.

- Lymphatiques
Les vaisseaux lymphatiques de la région prostatsgierendent dans deux
ganglions situés dans I'épaisseur du périnée, dguehcoté de la prostate.

- Nerfs
lls sont, sensitifs et moteurs.
les nerfs sensitifs viennent du nerf honteux irdede méme que les nerfs
moteurs.
» Chez la femme
L'urétre féminin est un conduit excréteur de l'eriaxclusivement. Il prend
naissance au niveau de l'ostium interne de |'usdtu@ au niveau du col de la
vessie, entourée d'un sphincter lisse, pour serterrau niveau de la vulve, ou il
s'ouvre par l'ostium externe de l'urétre.
L'urétre féminin est tres court et traverse le diagme uro-génital entouré par
le muscle sphincter de l'urétre. Il joue un rélelaumiction en synergie avec la
vessie

* Moyens de fixité

L'urétre féminin, remarquablement fixe est maint@amn ses connexions avec le

vagin et les muscles périnéaux.

.



* Vascularisation et innervation

- Arteres
Elles proviennent :
pour l'urétre pelvien, des artéres vaginales etcadéss inférieures pour l'uretre
périnéal, du rameau urétral du bulbo urétral.

- Veines
Elles se drainent dans le plexus veineux rétrogrubi

- Lymphatiques
lls aboutissent pour l'urétre pelvien aux nceudsplyatiques iliaques internes,
et pour le segment périnéal aux noeuds inguinaux.

- Innervation

Elle est assurée par le plexus hypogastrique aféri

lI-Rappels bactériologiques

[I-1- Epidémiologie microbienne

Le sexe et 'age sont des facteurs de risque irmptafpour contracter une I.U.
En général, les femmes ont plus de risque de dépetaune 1.U (40 a 50 % des
femmes rapportent avoir souffert d’au moins uneduJcours de leur vie ; pour
les hommes la circoncision semble réduire le risiju¥. (8,53)

+Chez le nouveau-né : on I'observe dans 1% desudsut chez le garcon, elle
doit faire penser a une anomalie urologique.

+Chez l'enfant : avant I'age de 11 ans ; 1,1% dasans et 3% des filles
risquent d’avoir une .U, elle doit faire recherclume anomalie urologique, en
particulier un reflux vésico-urétéral. (31,67)

+Chez l'adulte : elle est peu fréquente chez I'n@met doit toujours faire
rechercher une anomalie urologique ; elle est patre trés frequente chez la
femme et surtout la femme enceinte (5 a 10% dessgsses). (31,39)

+Chez le vieillard : I'l.U est fréquente dans lesud sexes ; elle s’explique chez

I’'hnomme par la fréquence des obstacles cerviccstatigues.(31)
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L’épidémiologie microbienne est un des élémenterdsds a prendre en
compte dans le choix de l'antibiothérapie. Or, elé nettement différente selon

gue l'infection est d’acquisition communautairermsocomiale.

lI-1-1 Infections communautaires
En termes d’especes en cause, les infections em@ommunautaires sont
caractérisées par une grande stabilité des dorg@démiologiques, et cela
aussi bien dans le temps que dans l'espace. Eesblie germe dominant,
responsable a lui seul de 60 a 80% des infectiontes formes cliniques
confondues (35). Sa prévalence varie selon leatgins, atteignant 70 a 95%
pour les cystites aigues simples et 85 a 90% pesirplélonéphrites aigues
simples (35), par contre la prévalence est plusdaiour les infections urinaires
compliquées, au profit dautres entérobactériesentdrocoques et de
staphylocoques.
Pour les cystites aigues simpl&saphylococcus saprophyticuent au2® rang,
avec une prévalence de 5 a 10%(50). Les autrequeBroteusspp, Klebsiella
spp, Enterobacter spp, serratia spgont présentes chacune a une prévalence

trés faible.

lI-1-2 Infections nosocomiales
Ce sont les infections qui se rencontrent dansadésctivités, en particulier en
milieu hospitalier aprés un séjour de 48 heurds). (9
Cependant, les I.U sont les infections les pluguedtes, portant sur 1 a 2% des
malades hospitalisés, soit 35 a 45% des infectinonsocomiales ; une
bactériémie survient dans 0,5 a 3% des cas des.|(U3,90)
Dans la majorité des cas, I'lLU.N est sans grawitéde gravité modérée, elle
peut se traduire par une cystite, une prostatitee @pididymite ou une
pyelonéphrite. (17, 29,41)
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L’lLU.N accroit de facon significative le taux deortalité chez les patients
infectés par rapport aux malades non sondeés, riect@s .Elle entraine aussi un
allongement de la durée du séjour hospitalier atirdie par conséquent le
nombre de lits disponibles au service pour soigrartres malades. (11) .

E.coli reste le premier agent responsable, mais avec amergs inférieure a
celle observée pour les infections urinaires coramtaires, fluctuant entre
environ 30 et 60%(35).

Puis viennent des bactéries diverses dont la loiéieaest trés variable selon les
séries :Entérococcus spp, Pseudomonas spp, klebsiella Bppteus spp,
Staphylococcus.Enfin, environ 3 & 13% des infections urinaires
Nosocomiales sont dues a des levures, dominéde3gmalida albicang35).

De toutes ces considérations épidémiologigi&soule une conséquence
pratique trés importante : le choix d'une antibéotpie probabiliste est
globalement aisé pour les I.U communautaires maigcplierement complexe
pour les .U nosocomiales.

Une antibiothérapie durant I'hospitalisation, maiant le diagnostic d’l.U,
s'accompagne d'une augmentation des bactériuries Pseudomonas,

Enterobacteret Enterococcusalors que celles qui son&acoli diminuent.



Il -PATHOGENIE DES INFECTIONS URINAIRES
COMMUNAUTAIRES
lIl -1-Porte d’entrée
- Voie ascendante
Elle est la voie habituelle. Les germes pénétdans |'uretre, et arrivent dans
la vessie. Si les germes parviennent a surmorgemézanismes de défense, ils
pourront atteindre la vessie et causer une cy$taela suite, en I'absence d’'une
réponse immunitaire et /ou des soins adéquats eame reflux vésico-rénal,
envahissent les voies urinaires hautes (uretéir®, @es bactéries proviennent
de la flore cutanée vulvaire vaginale, périnéalécaale (41, 88, 95, 96, 103).
- Voie hématogene
Les germes diffusent a partir d’'un foyer infeas existant et parviennent au
rein et a la vessie par voie sanguine. Cette wipé&hétration est plus rare et se
produit s’il existe des Iésions au niveau du pamgne rénal ou de la paroi
vésicale. Les infections par voie hématogene samtontrées au cours des
maladies chroniques (tuberculose urinaire) (41,198).
- Voie lymphatique
Elle est contestée. Les germes intestinaux traraesd les anastomoses entre le
colon et le rein droit (41, 96).
[l -2- Facteurs bactériens de virulence
L'urine est normalement stérile. L’infection urimai ne peut naitre et se
développer qu’en raison d'une interaction favorablere les facteurs de
virulence du pathogene et des facteurs propresoéel’comme sa réceptivité et
ses mécanismes de défense.
[l -2-1 'adhérence
L’adhérence bactérienne aux cellules urothéliales malisée de facon
spécifique par des structures protéiqgues membemales adhésines.
Elles favorisent une ascension des germes versles urinaires supérieures a

contre courant dans l'uretre.
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Elles se lient a des récepteurs sur la celluleecilusieurs types d’adhésines ont
ete identifiés chez ldscherichia coliuropathogénes : les fimbriae ou les pili.
Il existe plusieurs sortes de pili :
- Les pili de type | qui reconnaissent les résign@nnose dépendants qui
s’attachent sur la protéine de TAMM HORSFALL. Cedyde pili est présent
sur 80 % de&scherichia coluropathogenes.
- Les pili de type Il qui reconnaissent les résigognnose indépendants qui
jouent un rdéle dans le pouvoir pathogene et sdragsentiels a la colonisation
des voies urinaires supérieures (41, 42, 88, 941@6).

a. Production d’enzymes
Certaines bactéries telles que Rysteus, Klebsiellat Pseudomonapossedent
une uréase qui métabolise 'urée en ammoniaquggh&aomeéne entraine une
augmentation du pH, une précipitation d’ions noamant solubles (cristaux de
phosphate ammoniaco-magneésien) et une stase rénalefavorise le
développement des bactéries (68, 88, 95).

b. Production des toxines
Les toxines telles I'hémolysine et I'aérobactinehiloient les synapses
noradrénergiques des fibres musculaires lissegucentraine une diminution

du péristaltisme urétéral et une stase urinaire

lll -2-2 facteurs de virulence en dehors deddhérence
e Mécanisme d’acquisition du fer
Le fer est indispensable au développement des rietéOr la quantité
disponible dans le corps humain (non liée a latheer ou 'hémoglobine) est
tres faible. Certains facteurs de virulence faarig’acquisition du fer.
e Facteur de paralysie des contractions urétéraleslipide A des
fimbriae  d’E.Coli aurait un effet paralytiquerde péristaltisme

urétéral, favorisant 'ascension vers le rein.
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[l -3- Mécanismes de défense

» De l'organisme
En cas de colonisation bactérienne, 5 facteursazopat a éviter I'invasion
de la muqueuse :
-La présence d’inhibiteurs de Il'adhésion bactériermneda surface de
I'urothelium (Protéines de Tamm horsfall)
- L'existence d'un effet bactéricide local de mésam inconnu ,mais
indépendant de la réponse inflammatoire et de fon®ge immunitaire
(humorale et cellulaire)
- Un processus d’exfoliation des cellules urothebahfectées
- Le flux urinaire descendant qui s’'oppose a I'asaandes germes. En effet
une vidange vésicale fréequente et compléte perglanination tres rapide
des bactéries.
- La réponse auto immune.

» Du Systéme Urinaire
Pour lutter contre les infections, I'organisme @aksun certain nombre de

moyens de défense (51).

1. L'urine
Elle est normalement stérile et n’a aucun mécangendéfense humorale ou
cellulaire, elle a une composition chimique quietel la croissance
bactérienne saprophyte, mais elle inhibe par cdatphagocytose et diminue
la réactivité du complément (43; 45; 74).
L’urine intervient également dans l'osarité, la concentration élevée en
urée, en acides organigues et en anticorps wmar pour 'lhomme les

secrétions prostatiques qui inhibent la croissaesegermes].



2. La région péri- urétrale :
La colonisation du vagin, de la région péri— ulétret de l'uretre précede
I'infection urinaire; il faut donc surveiller lesymptéomes d’infection a ce
niveau pour éviter une diffusion ultérieure ascenel#36 ; 43).
Chez la femme, la contamination de l'urétre esiidacar il est court est a
proximité de la région périnéale, véritable résgrndiagents pathogenes.
Toutefois, les anticorps contenus dans la glaireicae et un pH vaginal
faible sont des facteurs d’inhibition surtout visvia des bacilles a Gram
négatif (45).

3. Le flux urinaire :
Il a un effet de chasse d'eau et agit contre l'agifée bactérienne, cette

derniere est I'un des principaux facteurs de latiten urinaire (10).

4. Facteurs immunites :
Enfin, 'organisme a également a sa disposition mMegens de défense de
type immunitaire ; la réponse peut étre humoralealulaire et peuvent se
produire dans les jours qui suivent le début dédttion du bas de l'apparell
urinaire jusqu’au parenchyme rénal.
Toutefois, ce mécanisme ne peut suffire bien évatgna juguler qu’une
seule infection; et I'interaction antigene/anticgriporsqu’elle est prolongée

peut provoquer des Iésions chroniques (36; 45).

Il -4 Facteurs favorisants des infections urinaires
Les facteurs de risque les plus communs sont raligéshabitudes de vie et
jouent un role de premier plan dans la pathogeciese la femme.

Il existe par ailleurs des facteurs favorisants Isaux habitudes de vie :



» Les facteurs anatomiques chez la femme
- La proximité entre le meéat urétral, le vagin &nlis qui favorise la
colonisation de I'urétre par la flore vaginale ifestive.
- La brieveté de l'uretre féminin qui favorise ka&msion des germes vers la
vessie
» Les obstructions acquises ou congénitales de I'apgdl urinaire et la
stase urinaire.

L ’hypertrophie bénigne de la prostate

sLe cancer de la prostate

* Les valves de l'uretre

* Le rétrécissement urétral

sLes tumeurs de la vessie

sLe syndrome de la jonction pyelo-urétérale

sLes lithiases urinaires
» Le reflux vesico-urétérale
Normalement I'urine coule des reins vers la vestien systéme anti reflexe qui
comprend plusieurs entités empéche l'urine de réenaste la vessie vers les
reins. Parfois ce mécanisme est incomplet et upeut remonter de la vessie
vers les ureteres et les reins, cela constitue l&J.RAInsi une infection
initialement vésicale peut se propager aux reins.
> Les vessies neurogenes
» Une immunodépression comme dans le cas du VIH
A coté du VIH nous avons des états d'immunodéppasslatifs favorisant les
infections urinaires.

0 La grossesse
0 Le diabéte

o0 Les insuffisants rénaux greffés.
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[l -5 Résistances bactériennes

Une souche bactérienne est dite résistante a ubiatigue quand elle est
capable de se développer en présence dune coatentr élevée
d’antibiotiques.

Les résistances peuvent se développer de deuxsfaigbérentes :

- il peut y avoir une augmentation de la résistates bactéries usuelles comme
I'Escherchia colietKlebsiella;

- il peut y avoir aussi une augmentation de l'iecide d’infections a germes
pathogénes ayant une résistance intrinseque aibiosiques plus importante
comme lePseudomonas sp.

De récentes données d’hdpitaux tertiaires canadieggerent une augmentation
de la résistance dans les infections urinaires.

Les infections urinaires nosocomiales constituentptincipal réservoir de
germes hospitaliers multi résistants, avec tousrilgues de transmission a
d’autres patients.

L’étude de Goldstein, réalisée au début de I'art#®7, analyse la sensibilité
aux antibiotiques de souchdsscherchia coliisolées en ville au cours
d’infection urinaire chez des patients adultes ouaoconstaté I'existence de
facteurs de risque tels que :

- I'hospitalisation dans les 6 mois précédentssepd’antibiotiques dans les 3
mois précedents

- présence d’'une sonde urinaire a demeure et abskescsoins a domicile.

Ces résultats étaient recueillis afin d’évaluer iafluence sur la sensibilité aux

antibiotiques (9).



IV - DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE DE L'INFECTION URINAIRE
L’infection urinaire est souvent peu symptomatigere particulier chez les
patients sondés ; elle peut étre reconnue a I'amtade complications:
pyélonéphrites bactériennes, prostatites.
Le diagnostic de l'infection urinaire est établpartir d’éléments cliniques et
bactériologiques différents selon qu’il s’agit d’'omralade sondé ou non.
La symptomatologie clinique est |'étape initialeu@nle orientant tout
diagnostic (73); elle n’est cependant pas suffes@aiur conclure sur I'étiologie;
ainsi 'examen cytobactériologique des urines (ECERSt le seul élément de
diagnostique de certitude de linfection urinaisslant la bactérie causale et
étudiant sa sensibilité aux antibiotiques.
Le diagnostic des infections urinaires repose aumise en évidence d'une
leucocyturie et d’'une bactériurie significative;l@ipremiére ne présente aucun
probleme pratique, la seconde est en revanchdjesajel’'innombrables erreurs
gu’il serait facile d’éviter si des regles strictBexamens sont respectées (109).
Il existe d’autres moyens faciles, sensibles, &al#t souvent peu codteux, il
s'agit des :

- méthodes microscopiques;

- méthodes biochimiques;

- méthodes automatiques.
Cependant, ces tests de dépistage ne sont passfgind il s’agit d’'un malade

porteur de sonde urinaire (23; 73).

IV.1.L’EXAMEN CYTOBACTEIOLOGIQUE DES URINES :
IV.1.1. Prélevement :
1. Conditions de prélevement des urines :
Aprés un nettoyage soigneux du périnée et du megtal a l'aide d'une
compresse stérile imprégnée d’un soluté de Dakidwsavon antiseptique, on

recueille les urines du milieu du jet dans un tsh&ile, les premieres urines
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étant éliminées car elles peuvent contenir les gemormalement présents dans
I'urétre ou des traces d’antiseptique.

- Prélevement sur sonde a demeurel’'urine sera prélevée a la seringue par
ponction directe dans la paroi de la sonde aprsmfgétion (78), il ne faut en

aucun cas prélever dans le sac collecteur.

2. Conditions de conservation et de transport desimes :

L’objectif recherché est de diminuer la pullulatioricrobienne en diminuant le
plus possible le délai entre le prélévement etlase.

En effet l'urine ne doit pas séjourner plus de ddwures a température
ambiante pour éviter une multiplication des gerohadt la rapidité varie avec la
nature du micro-organisme ; par contre l'urine péure conservée a + 4°C
pendant au moins 24 heures sans modification #edtériurie (37); cependant
il existe des systémes de transport stabilisatetilisant 'acide borique et en
conditionnement stérile unitaire qui permettent wwomservation de l'urine
jusqu’a 24 — 48 heures a température ambiantermadgication notable de la

bactériurie et de la leucocyturie (78).

IV.1.2. Réalisation de I'examen cytobactériolfique des urines :
1. Analyse physique de l'urine :
Les propriétés physiques de l'urine fournissent sgde d’informations de
diagnostic intéressantes.

Tableau | :I'aspect des urines (53).

Parameétre Aspect normal Résultat pathologique
Limpidité Limpide Trouble (infection, ligurie, cristallurie)
Couleur Légerement | Rouge (hématurie) ; brun foncé
jaune (bilirubine)
pH 5-6 > 6 acidose rénale tubu)airdection
urinaire)
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Cependant, la protéinurie et le pH ne font pastsiment partie des parametres
de base de 'ECBU, mais représentent un compléotdata I'interprétation des
résultats; les laboratoires n’effectuent pas ceaxdeecherches de facon

systématique (15).

2. Examen cytologique :
L’agression microbienne entraine une réponse imflatoire de la muqueuse
des voies urinaires et se traduit par I'existerinealleucocyturie associée, mais
plus souvent a une hématurie microscopique; cemalies sont évaluées en
microscopie par I'examen cytologique a l'état frais I'urine homogénéisée
(72).
-Numeération leucocytaire: c’est un test sensible pour la confirmation d’'une
infection urinaire (95%); mais peut aussi étre vémi dans d’autres affections
rénales (néphrite interstitielle, tumeur) ou desiesoexcrétrices (calcul,
hypertrophie de la prostate, infection non bactérd (93).
L’examen microscopique, ainsi que la rechercheaeguantification de la
leucocyturie gardent une place de choix dans lgndistic de I'infection urinaire
et plus particulierement dans la distinction enine simple colonisation et une
infection de caractere invasif (72).
L’'appréciation du nombre de leucocytes et d’hérsafpeut se faire par
différentes facons :

a- Numération leucocytaire sur culot de cdrifugation: c’est une
technique semi quantitative qui consiste a cemgjefuquelques millilitres pour
obtenir un culot qui est remis en suspension; hexa du culot de centrifugation
permet de voir les leucocytes altérés ou non, khiles épithéliales, les

cylindres cristaux et les hématies (111).
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b- Numération leucocytaire sur urine enéire a l'aide dune
hémocytometre :
c’est une méthode simple, rapide, fiable ; et qunirgk le nombre de leucocytes
par mmz2 (44; 69; 91).

c- Compte d’Addis-Hambuger ou le débit mute leucocytaire : il
étudie le débit hématique ou leucocytaire et ptédsarantage d’étre standardisé
et de fournir une mesure quantitative.

Normalement le nombre ne dépasse pas 2000 leesbdryh2 et moins de 500
hématies/min.

Dans les infections urinaires les leucocytes augemérconsidérablement, alors
gue les hématies sont a un taux normal (18; 60).

d- Réaction du Cytur-test :ce test utilise un papier réactif, il est basé
sur la recherche des estérases granulocytairegrélsence de leucocytes se
manifeste par un virage du papier réactif de I'loo®au bleu cie{26).

e- Hématurie :si les érythrocytes en grande quantité se trouslant
'urine, on est en présence d'une hématurie ; si deythrocytes sont peu
amorphes, ils sont la plupart du temps issus desswuarinaires excrétrices et
leur présence dans l'urine peut signaler des tuspedes calculs ou des
infections ; et si les érythrocytes sont dysmorphién évoque une origine
glomérulaire.

La spécificité de ce résultat n’est cependant pEsélevée (54); et elle a peu de
valeur pour le diagnostic d’infection urinaire leese détermine par le nhombre

de globules rouges par champ ou par comptage héomeirique (18 ; 72).

3. Examen bactériologique :
- La coloration de Gram [I'examen aprés coloration de Gram est
fondamental, il permet d’'une part de mettre en @&we les bactéries et de
préciser leur nature, et d’autre part d’orientediggnostic, et d’instituer ainsi

une antibiothérapie adéquate en cas d’'urgence.(111)
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Elle peut étre pratiquée sur des urines non ceggds ; il s'agit également d’'un
examen semi quantitatif (une bactérie/champ coored@ 100000 colonies en
culture) ; et I'absence de bactérie détectable aitgxdonc pas une infection
urinaire(93).

- Uroculture :l'uroculture est la pierre angulaire de I'ECBU; ste
I'examen de référence avec lequel les autres sests comparé$107), car il
permet a la fois la numération du germe et sontiiation.

La culture d’'urine a une sensibilité de 90-95%, 9aispécificité est tres basse
(50%) si on prend comme limite 102 germes/ml a ealgsla contamination.

Une culture de l'urine n’est pas indiquée danddation urinaire simple ; mais
en cas d’infection urinaire potentiellement compéq et en cas de pyélite, ainsi
gu’en cas de récidive, une culture avec antibiognarast indispensable (93).

- Numération des bactériesla quantification de la bactériurie permet
I'interprétation des résultats en relation avetelecocyturie ; classiquement, on
pose le diagnostic d’infection urinaire a partir teé* germes/ml avec une
leucocyturie >10* (19).

C’est un dénombrement bactérien sur une gélosenardi effectué des la
réception des urines ; il permet de démontrer $irdition qualitative entre
I'infection vraie et la contamination ; de nombresisnéthodes sont proposées et
sont groupées en :

Méthode de I'anse calibrée : c’est une méthode Isinffable, économique et
dont les résultats sont suffisamment précis ;pElenet de prélever des volumes
d’'urines tres réduits dans un milieu de culturesdenptage bactérien se fait 24
heures apres incubation a 37C°.

Méthode de dilution : technique lente, inapplicable pratique quotidienne,
consiste a ensemencer, sur gélose nutritive, dedis d’'urines successives.
Culture sur lame immergée : elle utilise des lamesbées de gélose et de
dimensions standards, uroculte-urotube, chaquesiigprésente deux surfaces

dont chacune est recouverte d’'un milieu appro@@é 73).
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4. Interprétation des résultats de 'ECBU :
D’une fagon générale, une interprétation microlgaae rigoureuse de 'ECBU
doit s’appuyer sur des arguments décisionnels qupht a la fois des données
du laboratoire, et des renseignements cliniquesfanut, tres souvent défaut
(127).

Tableau II: Interprétation des résultats de 'TECBU (124).

Bactériurie | Pyurie Symptdémes | Traitement
Colonisation : + - - -
Infection + + - +

asymptomatique

Inflammation - + - /[-+
sans

infection :

Symptomes sans - - + [-+
infection :

La limite de quantification des bactéries et desiles urinaires par la méthode
usuelle est égale a 1000 ucf/ml ; en conséquenue, bactériurie ou une
candidurie est a prendre en considération si stle €000 ucf/ml.

Le terme de pyurie, du fait de son imprécisiont ébie abandonné au profit
d’'une mesure guantitative des leucocytes (leucoeytu cette derniére n’a pas
d’intérét chez le patient sondé.

Chez un patient asymptomatique (qui n'est pas 9ortssociation d'une
bactériurie > 1000 ucf/ml a une leucocyturie > 1068 est fortement
évocatrice d’une infection.

Les résultats different selon qu’il s’agit d’un mdé sondé ou non (18; 20; 108)

s



- Bactériurie : les urines d’un sujet normal sont stériles ou r@ieanent qu’un
petit nombre de bactéries lié a une contaminates wtines au moment de la
miction par les bactéries présentes dans l'ureitérigur ; par contre chez un
malade sondé il est actuellement admis que la thadeedoit étre considérée
comme anormale.
- Leucocyturie : chez un malade non sondé, elle est supérieuframddans
80 a 90% des infections urinaires ; et chez un deatmndé, elle accompagne la
bactériurie dans la majorité des cas, dautre plarexiste souvent une
leucocyturie non infectieuse due a l'intolérancelalsonde par les muqueuses
ou au frottement de I'extrémité de cette sonde mean de la muqueuse
vésicale.
- isolement et identification des bactéries ils conditionnent le choix de
I'antibiothérapie ; a partir de suspensions de ek isolées pures, et seront
réalisés 18 a 24H apres la mise en culture grace a

- 'observation des caracteres culturaux a#onies ; on notera la forme, la
taille, la transparence, l'aspect de la surfaceph@sence éventuelle d’'une
pigmentation ;

- la coloration de Gram;

- la mise en ceuvre des tests biochimiquesysteme API qui révelent des
propriétés métaboliques, déterminant ainsi le gamnkespece en cause (111);

-I'antibiogramme (61 ; 72 ; 97);
- 'antibiogramme : il repose sur différentes techniques (2; 3; 64).
L’antibiogramme par disque de papier : elle repmsele principe de diffusion
en gélose; la lecture s’effectue une fois la ceoise obtenue, et le diametre
d’inhibition observé autour des disques permet dginguer pour chaque
produit, les zones qui vont classer les germes s@msibles, intermédiaires ou
résistants.
Les techniques conventionnelles en milieu liquidmnsistent a déterminer la

concentration minimale inhibitrice (CMI), c'est airal la plus faible
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concentration d’'un antimicrobien donné pouvant behi la croissance
bactérienne.

Les méthodes rapides automatisées permettent meite la sensibilité du
germe en 4 a 6 heures; le travail s’effectue enemiliquide avec des
concentrations critiques d’antibiotiques qui petewt de distinguer les

catégories (sensible, intermédiaire, résistant).10

IV-2- LES TESTS RAPIDES DE DETECTION DE L’INFECTION
URINAIRE

IV-2-1 Les bandelettes urinaires :
Réalisée sur des urines fraichement émises, cehegxan’a qu’'une valeur
d’orientation en détectant des leucocytes, témdmda réaction de I'hbte a
I'infection et des nitrites signant la présencebdetéries pourvues de nitrate
réductase. Leur principal intérét est la valeurdmtéve négative tres élevée
(supérieure a 95%) chez les patients non sondés (47

IV-2-2 Les marqueurs biologiques :
Les marqueurs biologiques de l'inflammation (CRFS)\sont non spécifiques
de l'infection urinaire et sont souvent difficiled interpréter (phase post
chirurgicale), ce qui limite leur intérét. Les agrmarqueurs sont peu ou pas
étudiés.
Chez le patient neurologique, le diagnostic deidioe d’'une fievre peut étre
facilité par la mesure de la alpha- 1- microglobelurinaire avec une sensibilité
de 96% et une spécificité de 93%.
Le diagnostic d’origine prostatique d’'une fievrendacette population peut étre
facilité par I'élévation des PSA, dont les seuits gkbnsibilité et de spécificité
sont respectivement : 69% et 96%.
L’intérét de la fraction 5 des LDH urinaires estffirmer I'origine urinaire

haute, d’'une fiévre chez un patient infecté avexie@a demeure (78; 113).
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IV-2-3 Méthode microscopique :

1. Coloration de Gram :
C’est un examen rapide, il permet de détermin@atare du germe en cause, et
d’initier en cas d’urgence une antibiothérapie appeée (55; 92).
Elle se réalise sur les urines non centrifugées résultats de la coloration de
gram dépendent de la qualité du technicien capdiblaniner les faux positifs
ou neégatifs.

2. Test Uri stat:
Il permet la recherche d’anticorps spécifigues pae technique &nzymo-
Immunology Assay EIA, en détectant les anticorps dirigés contgedspéces

bactériennes responsables d’infection urinaire @&1).

IV-2-4 Méthodes biochimiques :

1. Recherche de la catalase :
La catalase est une enzyme produite par la plaesrbactéries, elle est réevélée
par I'eau oxygénée; c’est une technique tres rapitis peu spécifique : la
plupart des cellules (globules blancs, hématieltules rénales,...) produisent
€également une catalase et sont responsable d’ussefaéaction positive (33 ;
91).

2. Glucose oxydase:
C’est un test peu sensible, peu spécifique, ndeedsis urines matinales et
permet de détecter la transformation du glucosseptédans les urines en trés

faible quantité, par les bactéries s’y multipli§t®; 60).

3. Test de Grise:
C’est le test de détection des nitrites ; il esidi®d sur la propriété que posséde la
grande majorité des germes pathogénes urinairegédeire les nitrates

normalement présents dans les urines en nitritede§t effectué sur des urines
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matinales, donne une coloration rouge pourvue gupacttériurie soit supérieure
ou égale a 100000/ml ; ce test est cependant psibe(31; 99; 116).

4. Test leucocyte-estérase :
C’est un test fondé sur la mesure de l'activit€mestique des leucocytes intacts
ou altérés; il est assez sensible car il permetiégtecter une leucocyturie de
I'ordre de 10 leucocytes par micro litre. Les usiroivent étre ramenées a une
température ambiante, pour que la réaction enzgmatdu test se fasse; la

lecture s’effectue apres 2 minutes (99; 116).

IV-2-5 Méthodes automatiques
Leur principe de fonctionnement est basé sur laureesle la variation de
I'indice photométrique correspondant a la croiseabactérienne. (Auto bac,
AMS automicrobie, MS2).
Ces méthodes peuvent avoir un intérét dans le rdogea’'importantes séries
d’échantillons d’urines, leur utilisation est liedi par un codt élevé (21; 60; 71).
On a le dosage de I'ATP bactérien par biolumineseeavec le systeme
Luciférine/Luciférase (Lumac-MonoLight 2001) ; eetimesure a donné des
résultats tres satisfaisants et présente I'avant&ee rapide mais le colt est
eleve (21; 60; 71).
On a aussi le systéme filtration-coloration : clesplus rapide avec un temps de
détection de 1 a 2 minutes, temps nécessaire altmaton d’'un millilitre
d’urine apres filtration; I'intensité de cette ction est en fonction du nombre

de bactéries présentes (109).

I\VV-3-Culture et antibiogramme (60)
L’interprétation des cellules est basée sur leeres de kass. Il y a absence
d’infection lorsque la bactériurie esti@®ufc/ml et une infection est probable

lorsque la bactériurie esti8>ufc/ml.
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Cependant, l'interprétation doit aussi tenir congeeplusieurs données que sont
. les résultats de I'examen direct, le caracterenanou pluri microbien des
cultures, l'espece bactérienne et son pouvoir pgthe reconnu, les
renseignements cliniques, les antécéedents cliniguie®logiques du patient.

En cas dinfection certaine, un antibiogramme e&tlisé sur la souche
responsable en choisissant les antibiotiques @rtestfonction de leur diffusion
et de la concentration obtenue au site de I'inbecti

L’antibiogramme par disque de papier repose sysrilecipe de diffusion en
gélose. La lecture s’effectue une fois la croiseanbtenue, et le diameétre
d’inhibition observé autour des disques permet dginguer pour chaque
produit, les zones qui vont classer les germes s@msibles, intermédiaires ou
résistants.

Cette technique conventionnelle en milieu liquiddedmine la concentration
minimale inhibitrice, c'est-a-dire la plus faiblencentration d’'un antimicrobien

donné pouvant inhiber la croissance bactérienne.



V-FORMES CLINIQUES ET TRAITEMENT DES DIFFERENT ES
INFECTIONS URINAIRES
V-1- FORMES CLINIQUES
V-1-1-INFECTIONS URINAIRES HAUTES
V-1-1-1-TDD : PYELONEPHRITE AIGUE NON COMPLIQUEE
I s'agit d'un état inflammatoire, d’origine inféetse des cavités
pyelocalicielles et du parenchyme rénal.
» SIGNES CLINIQUES
Par définition, cette forme ne concerne que la fenpine, sans uropathie ni
terrain particulier. Le tableau clinique associe :
- des signes de cystite souvent inauguraux et dsspoetvant manquer
- des signes témoignant de I'atteinte parenchymaiteunsde tels qu’'une
fievre élevée supérieure a 38°C souvent accompagmdrassons, une douleur
de la fosse lombaire et de l'angle costo- lomba@e, regle unilatérale, a
irradiation descendante vers le pubis et les olgggpaitaux externes, spontanée
ou provoquée par la palpation ou la percussionadéo$se lombaire, avec
empatement a la palpation
- des signes digestifs tels que : nausées, vomissgnationnement abdominal,
diarrhée. lls sont inconstants mais parfois au epian et de ce fait trompeurs
(38).
» SIGNES PARACLINIQUES
- Bactériologie
Sur une urine prélevée a mi-jet, la leucocyturieagsmoins égale #0* /ml et
le compte de germes au moins égada ufc/ml.
- Biologie
Le syndrome inflammatoire est responsable d’'unélécation de la vitesse de
sédimentation supérieure a 30mm et d’'une augmentale la C-réactive

protéine supérieure a 20mg/I.
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La numération formule sanguine peut révéler une eHlgpcocytose a
polynucléaires neutrophiles.

- Radiologie
Les examens radiologiques permettent d’éliminer anemalie de la voie
excrétrice, de confirmer I'atteinte parenchymatests#en évaluer son degre.
Nous avons deux examens de premiere intentiofagdltsde la radiographie de
'ASP a la recherche d’une lithiase et de I'échpbia de I'arbre urinaire a la
recherche de signes positifs de pyélonéphrite gbwud’'une complication
avérée. (38).

Leur normalité ne permet pas d’éliminer le diagimode PNA. La place des
autres examens d’'imagerie est plus limitée. Ilisag :

- 'urographie intraveineuse
Elle permet une étude précise, morphologique etamiygue de la voie
excrétrice.

- I'urétro-cystographie rétrograde et mictionnelle
Elle ne doit pas étre faite a la phase aigue daghéne infectieux.

- la Tomodensitométrie
C’est 'examen de référence pour étudier le pargmehrénal, elle montre des
images spécifiqgues de PNA, sous forme de zonesgtriaires, hypodenses a
sommet biliaire, & base corticale. (106).

Toutefois, elle ne permet pas une bonne analysevaies excrétrices. Il peut
donc étre utile de réaliser des clichés d’UIV immément apres, on parle alors
d’'uroscanner.

- La scintigraphie, I'écho doppler et 'imagerie par résonance magjuiéti
Malgré son acces difficile la rendant impropre wrdence, la scintigraphie est
intéressante par son caractéere peu vulnérantniefdgre des images avec défaut
de fixation mais ne distingue pas les cicatrices késions récentes. Peu de

données existent sur 'utilité de I'écho doppledet’IRM.
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V-1-1-2 FORMES CLINIQUES DES INFECTONS URINAIRES
HAUTES

- PNA sans fievre: il faudra rechercher une prise d’antibiotiquardydécapité
I'infection.

- PNA a urines claires: elle est redoutable car elle correspond a umaoles
complet avec rétention d’urines purulentes.

- PNA et nécrose papillairechez le diabétique.

- PNA et anurie : I'anurie peut avoir 2 causes, le choc septiquikobstacle
sur rein unigue fonctionnel, l'autre étant absent detruit ; ou l'obstacle
bilatéral.

- Pyélonéphrite chronique: sur le plan clinique, les épisodes subaigus sont
plus ou moins reconnus, parfois I'’évolution estgdaymptomatique jusqu’au
tableau d’insuffisance rénale, d’'HTA, voire d’anémi
A | échographie les reins apparaissent de petitie,tavec un parenchyme
irrégulierement atrophique, donnant au rein un etdpasselé.

L’'urographie est tres évocatrice du diagnostic eontnant des petits reins
asymetriques, a contour crénelé, avec un parenchgmanci, irrégulier,

essentiellement en regard des calices qui sontrrdéfo en massue. Une
sémiologie identique est retrouvée au scannerpmo&nt sur les clichés tardifs.

- Phlegmon péri néphrétique: la suppuration siege dans I'enveloppe rénale.
Le tableau est plus ou moins franc avec fiévre lalog lombaires, nausées,
vomissements et éventuellement matité du flancxdrigen des urines peut étre
pathologique mais peut parfois rester normal s¥il an pas de communication
entre la lésion et les cavités. En imagerie, leeguimion doit étre évoqué par
I’échographie et la scanographie.

- Abces du rein: il s’agit d'une suppuration du rein dont le &doll clinique
est superposable a celui du phlegmon péri néphetiq

- Pyonéphrose: il s'agit d’'une rétention de pus dans les vaesrétrices,

avec infection du parenchyme rénal et des tissuségréaux. Elle survient en cas
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d’obstruction des voies excrétrices. La cliniqusoage une fiévre élevée a un
état général altéré, avec parfois masse douloudrukefosse lombaire. Il existe

une pyurie intermittente.

V-1-1-3 EVOLUTION
- La PNA simple : sous traitement antibiotique adafa@yrexie est obtenue en
guarante-huit & soixante douze heures ainsi queédaession des signes
cliniues. Une évolution défavorable nécessiteéalisation d’'un uroscanner
pour rechercher un abcés et/ou un obstacle.
- La PNA secondaire : si I'obstacle est identifiées®, I'évolution sera similaire
a celle de la PNA simple. L'obstacle sera traité@sdan deuxieme temps s'l
persiste.
Non traitée, la guérison spontanée est rare maisilple et expose aux récidives
avec destruction a bas bruit du parenchyme rémapliis souvent en I'absence
de traitement la PNA évolue vers un syndrome s@ptigue avec choc septique
et déces du patient. L'évolution peut égalemenfage vers I'abcédation du

rein, la pyonéphrose ou le phlegmon péri néphrétiqu

V-1-2- INFECTIONS URINAIRES BASSES
V-1-2-1-TDD: Cystite aigue non compliquéde la femme

Il s’agit d’'une atteinte inflammatoire de la mugsewésicale, parfois ulcérée et
hémorragique. Elle résulte de la réponse inflamm&ata I'adhérence des

bactéries a la surface de la muqueuse de la vassie I'urétre.

La cystite est une infection extrémement frequettee caractére simple doit
étre réservé a la femme adulte agée 15 a 65 amsuriotompétente, sans
antécédents d’intervention récente au niveau desswuginaires et sans signes
cliniques de malformations urinaires. Chez I'homuoree cystite n’est jamais

banale.



Tableau clinique :
Les signes urinaires a savoir : la pollakiurie, ledilures mictionnelles,
I’émission d’urines troubles parfois hématiquesitssolés, sans fievre.
Le début est en général brusque. L'examen clinisgi@ complet, avec un
toucher vaginal. IL peut retrouver :

- un hypogastre sensible mais des fosses lombaing$eso

- une vulve et un méat parfois inflammatoires
La bandelette urinaire sera réalisée.
(1 Examens complémentaires
Trés peu d’examens complémentaires sont nécesdaineette forme typique.

- Bactériologie
L’ECBU : elle n’est pas indispensable dans cettmésimple.

- Radiologie
Habituellement aucun examen n’est nécessaire, emacas de cause suspectée
(calcul, tumeurs de vessie), on peut demander Uh &Sine échographie réno-
vésicale.
1 Evolution
L’évolution de la cystite bactérienne aigle isaléela femme adulte est le plus
souvent favorable sous traitement. L’éradicatioonsapnée est fréquente dans 30
a 40% des cas apres simple cure de diurése. Heeuis risque minime de

pyélonéphrite ascendante.

V-1-2-2 FORMES CLINIQUES
- Cystite aigue compliquée
Par définition, il n’existe non pas nécessairemard complication constituée
mais au moins un facteur de complication pouvamdnme I'infection plus grave
et le traitement plus complexe.
Les facteurs de complication, qui peuvent varigscrgtement d’une

recommandation a l'autre, tiennent soit a une alemorganique ou
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fonctionnelle de [l'arbre urinaire (résidu, lithiaséumeur, chirurgie ou
endoscopie récente, reflux, cathéter, grossesse)pathologique (diabéte,
immunodépression, insuffisance rénale).
L'aphorisme selon lequel « la cystite n’exists paez 'lhomme » rappelle que,
sur ce terrain, un tableau d’infection urinaire deasl’allure banale doit étre
considéré comme une |I.U compliguée et faire sysigo@ment rechercher un
gite sous-jacent, en particulier une prostatitg. (38
Chez I'enfant l'infection urinaire est freguemmediite a une uropathie sous-
jacente, qu’il faut systématiquement dépister.
Chez le sujet physiologiqguement agé, maints fastdercomplication de I'l.U.
peuvent coexister, aussi bien chez la femme queltt@nme (128).

- Cystite récidivante
Elle est définie par au moins 4 épisodes par apaown dernier épisode datant
de moins de 3mois. Elle correspond a des réinfectitératives des urines
vésicales a partir des germes périnéaux, surveaant'absence de toute
uropathie et pour lesquelles un ou plusieurs fastéavorisants ou déclenchant
sont frequemment retrouvés. Ces facteurs peuventdés relations sexuelles,
une boisson insuffisante, des mictions rares etconstipation.
La symptomatologie est celle d’'une cystite banelECBU est indispensable
pour I'évaluation bactériologique.
Le pronostic reste bon, méme si la répétitionatesodes peut altérer la qualité

de la vie.

V-1-3- LES PROSTATITES
- Définition
La prostatite correspond a l'inflammation de langla prostatique
La prostatite est 'une des causes d’infectionaireachez ’'homme; avec 'age,

la prostate étant hypertrophiée, on note une atigiru partielle des voies
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urinaires et une certaine quantité d'urine résiéuali niveau de la vessie; cette
urine résiduelle devient un milieu propice a laliptcation des bactéries.
Dans 75% des cas, il s’agit des bacilles a Gramatifégt dans 25% des cas, des
cocci a Gram positif (17 ; 22).
La prostatite représente une infection complexealuae migration rétrograde
des bactéries a travers les conduits prostatiques.
Le traitement repose sur des antibiotiques puissagissent principalement sur
les micro-organismes a Gram négatif résistants; lefficacité de
I'antibiothérapie dépend de la concentration dgdig antimicrobien qui se
retrouve dans le liquide prostatique (121).

—-> La prostatite aigué :
Elle se caractérise par l'installation brutale des/re accompagnée de frissons
ainsi que des douleurs périnéales et lombaires, mdiesions urgentes et
fréequentes, de la nycturie, de la dysurie des medaigéenéralisés et de la
prostration; certains patients souffrent égalenadeninyalgies et d’arthralgie, et
leur urine est réduite.
A l'examen clinique, on note une prostate hypehiép et sensible a la
palpation et un cedéme des tissus adjacents andegidaccompagnant parfois
d’écoulement (98; 121).
L’agent le plus frequemment isolé dsEscherchia coliet parmi les cocci a
Gram positif Staphylococcus aureusst le principal responsable des abces
prostatiques.
En cas de prostatite aigué, I'inflammation de laspxte est importante, et il sera
facile d'obtenir une bonne pénétration des anfidpimts; cependant, il est
préférable d’administrer I'antibiothérapie penda&tjours afin d’éviter le risque
d’évolution vers une prostatite chronique (121).

—> La prostatite chronique :
Les manifestations cliniques d’une prostatite clyoa sont souvent tres

variables : souvent, le patient est symptomatiqudaeculture d'urine est
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négative; au toucher rectal, on découvre une peogt@sque normale ou plus
ferme que d’habitude.

A un stade plus avancé de la maladie, un lobe ©uddex peuvent devenir tres
durs; I'hypertrophie de la glande peut alors engaune obstruction urinaire.

Les infections récurrentes sont causées par lastsrse des bactéries dans la
prostate ; cependant, I'inflammation n’est pas premoncée et l'infection est
plus difficile a traiter.

La durée de la thérapie sera de 6 a 8 semainedari® d’échec est de l'ordre de
30 a 40%.

Les micro-organismes qui envahissent la prostatetses difficiles a éradiquer

et peuvent demeurer une source constante d’'infe¢ti®1).

V-2-TRAITEMENT
V-2-1- BUTS
Dans les I.U. non compliquées, le traitement viseradiquer l'infection et a
réduire la morbidité associée, due aux rechutasetéinfections.
Dans les infections urinaires compliquées, en glukéradication de I'infection,

le traitement vise les facteurs favorisants dddition.

V-2-2 — Moyens
- les moyens non médicamenteux : les mesures hygiétéliques
- les moyens médicamenteux :
- les antibiotiques

- les antalgiques

- les anti-inflammatoires non stéroidiens

— Regles générales de I'antibiothérapie (b0
Une fois la décision prise de débuter le traitenaariibiotique, le choix de ce
dernier va reposer sur le site infecté, le germeaarse ou suspecté, le patient et

I'antibiotique choisi.

@



Il faut vérifier si la pharmacodynamie de I'antibgue permet une pénétration
en quantité suffisante au niveau du site infecténtiére a établir une
concentration au dessus de la CMI du germe.

L’antibiotique idéal utilisé dans le traitement HdeU devrait répondre aux

criteres suivants :

*Etre actif sur les principales souches baetéres responsables d’'l.U.

* S’eliminer dans les urines sous forme active

*Atteindre des concentrations bactéricidesaafdis parenchymateuse et
urinaire.

*Etre aussi peu tributaire que possible dewlitmns physico-chimiques du
milieu (pH, osmolarité, composition ionique, etc...Dans certains cas, des
modifications de pH sont nécessaires pour permatine antibiotique d’avoir un
effet maximal (pH alcalin pour les aminosides, mitla pour les pénicillines et
les tétracyclines).

*Etre peu affecté par la densité des bactéfiestains produits comme les
polymixines perdent une partie de leur activitgpesence d’'inoculums denses
tels que ceux de la plupart des 1.U (généralemdit090000 bactéries/ml).

*Induire un faible taux de mutation bactérienn

*Sélectionner le moins possible des bactémesstinales résistantes ; en
effet, c’est a partir du tube digestif que se festréinfections.

*Etre bien toléré, quel que soit le terraet tre peu onéreux.
Malheureusement, malgré le large éventail théragpeeipproposé ; actuellement
aucun produit ne réunit toutes ces qualités simattaent.

Le choix définitif du traitement antibiotique dépkea surtout des criteres
bactériologiques, pharmacologiques et de tolérances

» Choix en fonction des germes responsables :

Comme il n'existe pas de traitement antibiotiguarext sans reéalisation

préalable d’'une identification bactériologique psécet d'un antibiogramme, on
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considérera comme acquise la connaissance desitgradtifs sur la souche
infectante.

Ces antibiotiques devront toutefois induire un l&ikdaux de mutation
bactérienne et sélectionner le moins possibles detébes intestinales
résistantes, sources de réinfections. (5,49)

En urologie, ce sont des entérobactéries qui sssponsables le plus souvent
des I.U.N suivies de Cocci Gram positif ; et lavi@ de ces [.U.N augmente

avec la résistance des bactéries a de nombreupicdifies. (4)

al’Escherichia Coli: (10, 22, 24, 29, 56,75)
Elle occupe la premiere place dans les infectioes wbies urinaires ; son
réservoir est surtout endogéne (flore digestive).
Sa résistance se développe par des enzymes imadégaaminopénicillines, les
ureidopénicillines, les céphalosporines de 1&88"&génération, voire méme de

3eme génération, et les monobactames.

bPseudomonas aeruginosg?22, 24,76 ,85 ,117)
Appelé encore le bacille pyocyanique, il est ca@nasé par son extréme
ubiquité, sa présence constante chez 'homme etpstentiel lui permet de
résister tant aux antiseptiques qu’aux antibiotsqusuels.
Le P. aeruginosaest naturellement résistant aux aminopénicillinasx
céphalosporines de 1lére et 2eme génération ; césistance est liee a
'imperméabilité de la paroi bactérienne, ainsi agul’hydrolyse des
bétalactamines par une céphalosporine inductibtengiellement produite par

les souches.
cKlebsiella, Enterobacter, Serratia(K,E,S) (22,24)

Opportunistes a pouvoir pathogéne certain, sévisslans les services

d’'urologie, responsables d’l.U et doivent leur nméfistance a la sélection par
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Les souches delebsiella pneumoniaproductrices de bétalactamases (a spectre
elargie et a médiation plasmidique) conférent wsstance a toutes les béta-
lactamines et notamment aux céphalosporines & @énération (sauf
:céphamycines et latamoxef).

Le profil de résistance a d'autres antibiotiquedigue une résistance aux
aminosides pouvant étre associées ou non a lagirodule béta-lactamase.

La résistance aux fluoroquinolones est limitée B0% ; cette derniére atteint
des taux de 83-97% pour ces germi€sE ; 9, et est liée a une modification de

I'affinité de la cible (ADN gyrase).

dProteus: (22,117)
Ce germe prend une part croissante dans les sutrorfe, se caractérise par une
large antibio-résistance. La fréquence des résisgamux quinolones est de

environ 2% et ne dépasse pas 5% pour les céphalvspoe 3eéme génération.

e-Acinetobacter baumanii (127)
Germe ubiquitaire, isolé de la flore cutané derime, de I'environnement
(eau, sol) notamment hospitalier; I'infection aga¥me est difficile a traiter en

raison de la résistance multiple de la plupartsteshes.

V-2-3- Indications

V-2-4-1-La pyélonéphrite aigue
» Le traitement de I'infection
Le traitement repose sur I'antibiothérapie. Leshantiques sont bactéricides,
actifs, couvrant le spectre des entérobactériedN|B&econdairement adaptés a
I'antibiogramme et répondant aux caractéeres susvantoncentration élevée
dans le parenchyme rénal, élimination urinaire pnéi@rante et résorption

rapide avec pic sérique précoce en cas d’admitigtrarale.
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- Mono ou bithérapie

En cas de PNA simple a faible retentissement gtatl'général, on peut utiliser
une monothérapie. L’hospitalisation n’est pas udeessité si le traitement et les
examens sont réalisables et compatibles avecdarratdomicile. Le traitement
ne dure pas moins de dix jours et pas plus de.vingt

Classiquement il dure quinze jours.

En cas de PNA secondaire, le traitement antibietigiouble, synergique,
parentéral et bactéricide sera instauré des ldaverdents infectieux faits et ne
sera pas retardé par le bilan radiologique. L'atdst@&ventuel sera traité. Le
traitement sera de trois semaines. La bithérapaesestématique et I'ajout d’'un
aminoside (Gentamicine, Netilmicine, Tobramycingf) ecommandé pendant 1
a 3 jours a la phase initiale du traitement.

- Choix de l'antibiotique et posologie

Pour la PNA simple ou compliquée, en traitemenbabiliste on utilise :
Cefotaxime en .M. ou l.V.:1a2gx 3/r

Ceftriaxone en ILM., L.V.ou S.C.:1a2g/r

Ciprofloxacine : 500 a 750mg x 2/jr, P.O.

Aztréonam : s'il existe une allergie ou une intal@e aux autres molécules, en
[.M. ou I.V., 1g x 2/jr, voire 1g x 3/jr.

Gentamycine en I.M. ou L.V. : 3mg/kg/jr ; 1 a 3ijsen bithérapie

Netilmicine en .M. ou I.V. : 6mg/kg/jr ; 1 a 3 jaien bithérapie

Autres traitements possibles apres obtention dditbimgramme :

Cefixime : 200mg x 2/jr P.O.

Amoxicilline-ac clavulanique : 1g x 3/jr P.O.

- Surveillance du traitement

Compte tenu de sa gravité potentielle, la PNA matmsin contrdle clinique et
bactériologique dans tous les cas. L'apyrexie eddithellement obtenue en

guarante-huit heures.
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La symptomatologie clinique disparait habituelletnean quarante-huit a
soixante douze heures. La patiente sera revue kentteuxieme et quatrieme
jour pour une réévaluation clinique compléte etldjptation du traitement aux
données de I'antibiogramme.

La guérison d’'une PNA est affirmée en I'absenceatdute clinique dans le
mois qui suit I'épisode initial. Passé ce délag’'dgit d’'une récidive. Devant une
évolution anormalement prolongée ou inhabituelle exploration radiologique
complémentaire est indispensable.

Le contrble de la stérilité des urines par un ECB&t indispensable et
systématique, au mieux réalisé entre la quatrignie fxieme semaine apres la
fin du traitement antibiotique.

Les PNA simples de la femme de 15 a 65ans ne mequiipas d’hospitalisation
systématique, la prise en charge pouvant se fairdoaicile en I'absence de
signes de gravité. L’hospitalisation pourra étreas8aire si non indispensable
en cas de conditions socio medicales défavoralmegogsibilité d'utiliser la
voie parentérale a domicile, de faire réaliser danbminimal), de signes de
gravité (instabilité tensionnelle, troubles de lanscience, purpura), ou
d’évolution anormale (aggravation, persistance sigaes clinigues ou de la
fievre au troisieme jour).

» Le traitement de I'obstacle

Devant toute PNA, il faut s’acharner a rechercherobstacle qui impose le
drainage des urines par :

- la mise en place d’'une sonde urétérale par voiesmgique sous anesthésie
générale permettant en plus de réaliser un prélenediurines pyeliques et une
urétéro-pyélographie par voie rétrograde.

- ou la mise en place d’'une sonde de néphrostomiegiapercutanée surtout si

les cavités sont tres dilatées ou s’il y a échliecraontée de sonde urétérale.
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V-2-4-2-La cystite aigue non compliquée
- La plupart des cystites aigues simples guérisgmmtanément, mais la moitié
des femmes récidivent dans I'année. Le traitem&ind@nc nécessaire, mais doit
étre adapté a la bénignité de l'affection. Le Chdix médicament se fera
idéalement, avec l'antimicrobien le plus simplendant le moins d'effets
secondaires, au colt le plus bas et pour la dwéglus courte permettant
I'éradication du germe responsable. En traitemearibgbiliste on donnera :
en lére intention : Fosfomycine-trométamol, 3g fRi®dose unique en 2eme
intention : Nitrofurantoine, 100mg P.O. x 3/jr pandl5 jours ou les
fluoroquinolones :
Ciprofloxacine : 250mg x 2/jr P.O. pendant 3jrs
Lomefloxacine, : 400mg x 1/jr P.O. pendant 3 jrs
Norfloxacine : 400mg PO x 2/jr pendant 3 jrs
Ofloxacine : 400mg x 1/jr P.O. en traitement momselou 200mg x 2/jr P.O.

pendant 3 jrs

V-2-4-3-Les prostatites
+ les prostatites aigties

Lors d’'une prostatite aigue, I'épithélium de lagiade subit des modifications.
Celles-ci sont dues aux phénomeénes inflammatantesises qui augmentent la
perméabilité aux antibiotiques de la barriere @idte. Ainsi des concentrations
thérapeutiques ont été mises en eévidence au seila dq@ostate pour le
Triméthoprim et encore plus pour les fluoroquin@sn
Le traitement standard repose sur une de ces dgimxoshérapies, per 0s, pour
une durée de 3 a 4 semaines (sauf en cas de mésistar I'antibiogramme).
En cas de syndrome septique sévéere ou de rétantioaire, le traitement est
initie  a [I'hopital. Une bi-antibiothérapie intrameiuse associant une
céphalosporine de troisieme génération et un amdeosst d’abord mise en

route, secondairement relayée par une monothémmieos apres 48 heures
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d’apyrexie guidée par l'antibiogramme. Il faudra associer des anti-
inflammatoires non stéroidiens pour mieux contrlidersymptéomes locaux.
En cas de dysurie importante ou de rétention ugnain traitement alpha
bloquant peut s’avérer utile.

 Les prostatites chroniques bactériennes
La difficulté dans le traitement des prostatitesonigques bactériennes réside
dans l'existence d’une barriere lipidique épithHéliampéchant les antibiotiques
d’atteindre les acini prostatiques.
Pour étre efficace, un antibiotique doit étre lgable, modérément basique
avec un coefficient de dissociation autorisant coecentration préférentielle de
la substance dans le parenchyme prostatique paontagu plasma.
Les deux antibiotiques présentant ces caractaresigont les fluoroquinolones
et l'association Triméthoprime-sulfaméthoxazole.sLéaux de guérisons
bactériologiques sont identiques pour ces deutetrants et sont de I'ordre de
33 a 60% en fonction des séries pour une duréeienhent de 4 a 6 semaines
[124].
En cas d’échec il est licite de prolonger le tragat pour une durée de 3 mois
dans la mesure ou cela n'est pas dd a l'acquisii®rrésistances, mais a la
persistance de foyers infectieux difficilement asileles. Apres cela, il ne reste
gue la possibilité d’instaurer un traitement comtia faibles doses pour une
durée de 6 mois. Les injections intra prostatiquedans la muqueuse rectale ne
sont pas des traitements de référence et la supptétion en zinc ou vitamines
n'a pas fait la preuve de son efficacité.
La résection endoscopique de prostate doit étreogi®e avec prudence dans la
mesure ou les germes se trouvent préférentielleaeamt la zone périphérique
qui est difficilement accessible a la résection.ggatique, elle est réservée au

sujet agé présentant des calculs prostatiqueseathstruction sous-vésicale.
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DEUXIEME PARTIE
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I-MATERIEL ET METHODES

I-1.Cadre d e I'étude
a. Cartographie de la Mauritanie
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Figure 6 : la cartographie de la Mauritanie
- Superficie : 1 030 700 km?
- Nombre d'hab. : 3,28 millions (juil 2011)

- Capitale : Nouakchott
- Langues : arabe hassaniya, wolof, pular, sonitikacais

- Monnaie : ouguiya (MRO)

- Régime politique : république




D'une superficie deux fois supérieure a la Fratedylauritanie est un pays
d'Afrique sahélienne situé sur I'Océan Atlantigée.95% désertique, la
Mauritanie posséde une frontiere avec le Saharad@ual (Maroc) au Nord,

I'Algérie au nord-est, le Mali a I'est et le Sénégasud.

b. Présentation du laboratoire BIOMED 24
Le laboratoire BIOMED 24 fait partie du groupe BVE

Crée le 17 octobre 2005 pour l'organisation de tptesis médicales, il est

composé de plusieurs poles :

«# Laboratoire BIOMED?24 : Laboratoire d’analyses deldgie médicale

Secteur de biochimie clinique
Secteur d’hématologie : Cytologie et hémostase
Secteur de bactériologie + virologie + parasitaogi
Secteur Immunologie + Hormonologie + sérologie
2 Laboratoire LMHA : Laboratoire d’hygiéne alintaire
Secteur analyse d’eau : physicoaium et bactériologique
Secteur hygiene hospitaliere : iceld
Secteur hygiéne alimentaire : Lait
# Laboratoire LMPC : Laboratoire de pétrochimie
En projet
# Centre EDSO : Espace Diagnostic Santé Oriemtati

Centre medical de medicine preventive: check up
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-2 MATERIELS

» Critéres d’inclusion
Nous avons inclu dans I'étude les patients hosgétslou non dont I' ECBU a
été realisé de mai 2011 a décembre 2012 dans deataire BIOMED 24 de
NKTT. Les patients avaient été inclus sans préjdgea pathologie, du sexe ou
de l'age.

» Critére de non inclusion
N'ont pas été retenus dans I'étude, les patientst des dossiers étaient

incomplets et ceux ayant eu un ECBU positif sanibiagramme.

[-3 Méthodologie

[-3-1 Type et période d’étude

Nous avons effectué une étude rétrospective, @&tttde a porté sur 903
examens cytobactériologiques des urines (ECBUijsésatur une période allant
de mai 2011 a décembre 2012 dans le laboratoi®MBD 24 de
NOUAKCHOTT, Nous avons analysé les résultatsrimupar les registres.

Les parametres étudiés étaient épidémiologiques, G&axe)et bactériologiques

(ECBU, antibiogramme).

[-3-2 Examen biologique
Dés que I'échantillon arrivait au laboratoire d’bse, il était soumis a une

étude macroscopique et microscopique.

[-3-2-1 Etude macroscopique
Elle portait sur :
-l'aspect et |la coloration ;
Ensuite, les urines était centrifugées pendant 8 ai2000 tours /min, et
I'importance du culot urinaire était notée. Il é&stimeé :
Important;
Faible ; ou
Nul.



[-3-2-2 Etude microscopique

[-3-2-2-1 Etude cytologique
Il s'agissait d'un examen qualitatif qui se faissiir le culot de centrifugation
des urines visualisé par un microscope optique nandi a différents
grossissements.
On notait le nombre de leucocytes par champ miogugae, la présence ou non
de germes et d’autres éléments tels que: les eglépithéliales, les cristaux, les
cylindres, les hématies ou les levures,... etc.
Une leucocyturie était considérée comme sigrifieaau-dela de 5 leucocytes
par champ.

I-3-2-2-2 La numération des bactéries
Pour le dénombrement des germes urinairesys nprocédions a un
ensemencement par une anse, qui prélevait un eoldiorines connu, en
utilisant le milieu CLED (cystine, lactose, éledytes déficients) et une gélose

lactosée au Pourpre de Bromocrésol (PBC).

|-3-2-2-3 PH de l'urine
Il était mesuré par un papier indicateur de pHusie gamme de 1 a 10.
Au contact des urines, le papier prenait une cowaicorrespond a un degré

donné de pH.

[-3-2-2-4 La mise en culture
Le plus souvent nous utilisons un milieu solidearaycomme source principale
les hydrates de carbone, le lactose avec un imdicae pH qui est le PBC, de
couleur pourpre a pH =7.
* [Imilieu vert qui permet le dénombrement des badénésentes dans les

urines;

« Omilieu d¢ Mac Conkey : milieu marron, qui permetiézeloppement
des germes a gram négatif exclusivement.

Ce milieu permet la croissance de la majorité @éesgs trouvés au cours d’'une
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infection urinaire (bacilles a gram négatif et aacgram positif).
On utilise un dispositif spécial dit milieu DGU (@@Embrement des germes
urinaires) qui est formé de deux milieux différents

e [milieu de CLED (cystine, lactose, électrolytes ciéft) .

| -3-3 Antibiogramme

Il repose sur différentes techniques : (2, 3,68)

*L'antibiogramme par disque de papier : elle repssele principe de diffusion
en gélose ; la lecture s’effectue une fois la camse obtenue, et le diametre
d’inhibition observé autour des disques permet dginguer pour chaque
produit, des zones qui vont classer les germessensibles, intermédiaires ou
résistants.

*Les techniques conventionnelles en milieu liquidmnsistent a déterminer la
concentration minimale inhibitrice (CMI), c'est aire la plus faible
concentration d'un antimicrobien donné pouvant behi la croissance
bactérienne.

*Les méthodes rapides automatisées : permettecraeaitre la sensibilité

de germe en 4 a 6 heures ; le travail s’effectuendieu liquide avec des
concentrations critiques d’antibiotiques qui pemet de délimiter les

catégories (sensible, intermédiaire, résistand). (9

[-3-4 Traitement des données La saisie et I'analyse des données ont été

effectuées a l'aide du Logiciel épi-info 2000
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II- Résultats

Il -1- Aspects épidémiologiques

[I-1-1 Nombre de patients
Neuf cent trois ECBU sont parvenus au laboratoB&OMED 24 durant la
période allant de mai 2011 a décembre 2012. PeesnECBU, 132 ont mis en

évidence un ou plusieurs germes. C’est ainsi que agons analysé 132 ECBU

positifs dont 3 étaient poly microbiens (2 germes)

Tableau Il : Pourcentage de positivité des ECBU eritfenai 2011 et 31

décembre 2012

Total ECBU

Nombre
positif

ECBU

% de positivité

903

132

14,6%

Le taux de positivité était de 14,61 % avec l'idiecdtion de 132 souches.

Il -1-2 Age des patients

25

20

15

10 +
0 -

[0-10] [11 20] [21- 30] [31- 40[ [41- 50] [51- 60] [61- 70] [71- 80] [81- 90]

Figure 7 : Répartition des malades suivant I'age

L’age moyen de nos patients était de 43,50 ans des extrémes de 01

et 86 ans.
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Les infections urinaires étaient prédominantes demdranches d’age [21-30]
ans, [31-40] ans et [41-50].Un patient présentastinfection a 2 germes se

trouvait dans la tranche d’age [71-80 ans].

Il -1- 3 Sexe des patients
Le sexe féminin était prédominant dans notre éawee 67,3% de femmes

pour 32,7 d’hommes ce qui correspond a un sex-tatib,4.

.



[1-2. ASPECTS BACTERIOLOGIQUES
[I-2-1 Les différents types de germes isolés

Tableau IV :Répartition des souches bactériennes

Germes Nombre de | Pourcentage
cas (%)
Escherichia coli 91 68,9
Enterococcus faecalis 12 09,09
Staphylococcus aureus 10 07,5
Enterobacter ( cloacae, 07 05,3

aerogenes , sakazaki)

Pseudomonas aeruginosa 05 03,7
Klebsiella ( pneumoniae, 04 03,03

oxytoca, perrigena)
Proteus mirabilis 02 01,51
Serratia liquefaciens 01 00,75
Total 132 100%

Plusieurs souches bactériennes avaient été isolées

E.coli était la bactérie la plus rencontréeprésentant plus de la moitié des
souches identifiées ( 68,9%) .

Ensuite venaient Enterococcus faecal($9,09%) et Staphylococcus aureus
(07,5%).
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Les bacilles gram négafiEscherichia coli , Enterobacter(cloacae, aerogenes
: sakazaki),Klebsiella (pneumoniae, oxytoca, perrigenaPseudomonas

aeruginosa ,

Proteusmirabilis ] représentaient 83,3% des soucdbastériennes isolées.

Les cocci gram positiff Enterococcus faecalis, Staphylococcus aureus |

représentaient quant a eux 16,71% de I'ensembldaletéries isolées.

LEUCOCYTES

La leucocyturie etait supérieurel&>/ml chez tous les malades

Et il y a une discordance entre une leucocytaigmificative et absence de

germe dans 18 ECBU soit 1,9% des prélévements

Tableau V ; Répartition ECBU poly microbiens

ECBU 1 ECBU 2 ECBU 3
E.Coli + + +
Entrobacter + - -
Staphylococcus - + -
Pseudomonas - - +

E.Coli était présent dans les trois ECBU polymiceab,

associé dans le

premier ECBU avec Enterobacter , dans le deuxiémee a.aureus et dans le

troisieme avec le Pseudomonas.
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[1-2-2 - Profil de sensibilité des souches isoléasix antibiotiques
[I-2-2-1- Escherichia coli

Tableau VI : Profil de la sensibilité des souches H. coli

ATB Nombre de souches testees S % R %
AMOXICILLINE 91 7,6 92,4
Amoxicilline-ACIDE
Clavulanique 91 8,7 91,3
TICARCILLINE 91 8,7 91,3
CEFALOTINE 91 10,9 89,1
CEFTAZIDIME 91 49,4 50,6
CEFIXIME 91 39,5 60,5
CEFTRIAXONE 91 53,8 46.2
NETILIMICINE 91 28,5 71,5
AMIKACINE 91 28,5 71,5
GENTAMICINE 91 69,2 30,8
NITROFURANTOINE 91 83,5 16,5
ACIDE
NALIDIXIQUE 91 54,9 45,1
NORFLOXACINE 91 54,9 45,1
CIPROFLOXACINE 91 56,04 | 43,96
FOSFOMICINE 71 40,8 59,2
COTRIMOXAZOLE 71 12,08 87,92

Ce profil révélait que la nitrofurantoine présenkas pourcentages de sensibilité
les plus élevés (83,5%), suivie des aminosides ldagentamicine (69,2%),puis
les quinolones (acide nalidixique 54,9%, norflorac54,9%, ciprofloxacine
56,04%). Venaient ensuite les céphalosporines tlegéhération avec le

ceftriaxone 53,8% et le ceftazidine 49,4%.
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Les pourcentages de résistance les plus élevéemnese notés avec les beta-
lactamines telles que I'amoxicilline (92,4%), avéassociation amoxi-AC
(91,3%) , avec la ticarcilline (91,3%) .

Une résistance a 89,1% pour la cefalotine avaikedgent été notée.

La netilmicine , I' amikacine avaient des pourcegetade résistance supérieur a
70%.
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[1-2-2-2 Les Enterococcus faecalis

Tableau VII : Profil de sensibilité des souche&dterococcus Faecalis

ATB Nombre de Souches testées S% R%
AMOXICILLINE 12 16 84
AMPICILINE 12 25 75
CEFATAXIME 12 16 84
KANAMYCINE 12 16 84
GENTAMYCINE 12 25 75
ERYTROMYCINE 12 16 84
TELITHROMYCINE 12 33 67
PRISTANAMYCINE 12 25 76
QUINIPRESTINE 12 25 75
TETRACYCLINE 12 00 100
RIFAMPICINE 12 33 67
TSU COTRI 12 16 84
LEVOFLOXACINE 12 50 50
VANCOMYCINE 12 66 34
TEILOPLANINE 12 66 34
LINOZELID 12 66 34
NITROFURANTOINE 12 58 42

Les sensibilités les plus élevées avaient été @e &6ec la vancomycine , la
teiloplanine et la linozelid ., suivi de la nitro&untoine (58%) et de la
levofloxacine 50%.

Les taux de résistance les plus élevés avaiemoéds pour la tetracycline 100%
suivie de I'amoxicilline ,de la kanamicine et Brythromycine qui avaient
un taux de 84% . Puis venaient I'ampiciline, laitgenicine, et la quiniprestine
a 75%.
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[I-2-2-3 Staphylococcus Aureus

Tableau VIII: Profil de sensibilité des souchesStaphylococcus aureus

ATB

PENI G
OXACILINE
KANAMYCINE
TOBRAMYCINE
GENTAMYCINE
TETRACYCLINE
MINOCYCLINE
ERYTROMYCINE
TELITHROMYCINE
LINEOMYCINE
PRISTINAMYCINE
QUINIPRISTINE
FOSFOMYCINE
RIFAMPICINE
ACIDE FUSIDIQUE
LINOZELID
LEVOFLOXACINE
VANCOMYCINE
TEICOPLANINE
COTRIMOXAZOLE
NITROFURANTOINE

Nombre de\ Souches testées

10
10
10
10
10
10
10
10
10
10
10
10
10
10
10
10
10
10
10
10
10

S %

00
20
00
10
10
10
60
10
40
50
80
70
50
50
40
50
40
90
60
10
70

R %

100
80
100
90
90
90
40
90
60
50
20
30
50
50
60
50
60
10
40
90
30




Les taux de sensibilité les plus élevés avaientlét®0% pour la vancomycine,
suivie de la pristinamycine a 80% puis de la guistine et de la
nitrofurantoine a 70%.

La penicilline G et la kanamycine avaient préseri®% de résistance. Suivi
d'une résistance a 90% pour la gentamycine,ttadgcline, I'érythromycine,
et le cotrimoxazole.

Un pourcentage de résistance de 50% avait étéw@bpeur la lineomycine, la

fosfomycine et la rifampicine.
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[1-2-2-4 Enterobacter
Tableau IX : Profil de sensibilité des soucheg&dterobacter

ATB Nombre de souches testées S% R%
AMOXICILLINE 7 00 100
Amoxicilline-ACIDE

Clavulanique 7 16 84
TICARCILLINE 7 16 84
CEFALOTINE 7 00 100
CEFTAZIDIME 7 16 84
CEFIXIME 7 16 84
CEFTRIAXONE 7 42 58
NETILIMICINE 7 71 29
AMIKACINE 7 71 29
GENTAMICINE 7 85 15
NITROFURANTOINE 7 85 15
ACIDE NALIDIXIQUE 7 85 15
NORFLOXACINE 7 85 15
CIPROFLOXACINE 7 85 15
FOSFOMICINE 7 16 84

Les taux de sensibilité les plus élevés avaientedtéuvés pour les quinolones
(acide nalidixiqgue, norfloxacine, ciprofloxacine,)la nitrofurantoine et la
gentamycine avec un taux de 85%, suivis des autreogdes avec un taux de
sensibilité de 71%.

Toutes les beta-lactamine avaient un taux de aésistqui variait de 84 a 100%
sauf les céphalosporines ¥ génération telles que le ceftriaxone qui avait une

résistance de 58%.
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[I-2-2-5 Pseudomonas aeruginosa

Tableau X : Profil de sensibilité des souchesRE2udomonas

ATB Nombre de souches testées| S% | R %
AMOXICILLINE 5 00 100
Amoxicilline-ACIDE
Clavulanique 5 00 100
TICARCILLINE 5 20 80
CEFALOTINE S 00 100
CEFTAZIDIME 5 20 80
CEFIXIME 5 60 40
CEFTRIAXONE S 80 20
NETILIMICINE 5 20 80
AMIKACINE 5 40 60
GENTAMICINE 5 20 80
NITROFURANTOINE 5 20 80
ACIDE
NALIDIXIQUE 5 00 100
NORFLOXACINE 5 20 80
CIPROFLOXACINE 5 20 80
FOSFOMICINE 5 00 100

Les taux de sensibilité les plus élevés avaient @iéervés avec les

céphalosporines dél® génération avec ceftriaxone 80% et cefixime 60% .

Des taux de résistance de 100% avaient été obsep@s I'amoxicilline,

cefalotine, acide nalidixique et fosfomicine.



[1-2-2-6 Klebsiella
Tableau Xl : Profil de sensibilité des souchesKlebsiella

ATB Nombre de souchestestétes S% | R%
AMOXICILLINE 4 00 100
Amoxicilline-ACIDE
Clavulanique 4 00 100
TICARCILLINE 4 00 100
CEFALOTINE 4 00 100
CEFTAZIDIME 4 25 75
CEFIXIME 4 50 50
CEFTRIAXONE 4 50 50
NETILIMICINE 4 75 25
AMIKACINE 4 100 00
GENTAMICINE 4 100 00
NITROFURANTOINE 4 50 50
ACIDE
NALIDIXIQUE 4 50 50
NORFLOXACINE 4 75 25
CIPROFLOXACINE 4 100 00
FOSFOMICINE 4 00 100

Des taux de sensibilité de 100% avaient été re@®upour 'amikacine, la
gentamicine et la ciprofloxacine . Des taux de 7bfaient été retrouves pour
la netilimicine et la norfloxacine.

Les souches étaient résistantes aux beta-lactanesies, cette résistance est de
100% pour ;I'amoxicilline, I'association amoxicig + acide clavulanique , la
ticarcilline et la cefalotine, contre 75% pour kftazidine, et de 50% pour la
cefixime et la ceftriaxone.

La résistance était de 100% pour la fosfamycine .
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[1-2-2-7 Proteus Mirabilis
Tableau Xl : Profil de sensibilité des souchesPRi®teus Mirabilis

ATB Nombre de souches testées| S% | R %
AMOXICILLINE 2 00 100
Amoxicilline-ACIDE
Clavulanique 2 00 100
TICARCILLINE 2 00 100
CEFALOTINE 2 00 100
CEFTAZIDIME 2 00 100
CEFIXIME 2 00 100
CEFTRIAXONE 2 50 50
NETILIMICINE 2 50 50
AMIKACINE 2 50 50
GENTAMICINE 2 100 00
NITROFURANTOINE 2 50 50
ACIDE
NALIDIXIQUE 2 50 50
NORFLOXACINE 2 50 50
CIPROFLOXACINE 2 50 50
FOSFOMICINE 2 00 100
COTRIMOXAZOLE 2 00 100

La gentamicine avait une sensibilité de 100% etdgriaxone, I'amikacine,
netilmicine, nitrofurantoine et les quinolones avaiune sensibilité de 50%.
Toutes les beta-lactamines avalent une résistaecd00% sauf pour la
ceftriaxone qui était a 50%. La fosfomicine etcl#rimoxazole avaient une
résistance de 100%, les autres quinolones et am@savaient une résistance

de 50% sauf la gentamicine qui étaient sensibl@0&dl
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[I-2-2-8 Serratia Liquefaciens

Tableau Xl : Profil de sensibilité de la souche Serratia

ATB

AMOXICILLINE
Amoxicilline-ACIDE
Clavulanique
TICARCILLINE
CEFALOTINE
CEFTAZIDIME
CEFIXIME
CEFTRIAXONE
NETILIMICINE
AMIKACINE
GENTAMICINE
NITROFURANTOINE
ACIDE
NALIDIXIQUE
NORFLOXACINE
CIPROFLOXACINE
FOSFOMICINE

Nombre de souches testées

1

e S N e e e

e e N

S%
00

00
00
00
00
00
00
100
100
00
00

00
00
00
00

R %

Seuls deux antibiotiques, Netlimicine et Amikacinétaient actifs face a la

souche dé&erratia Liquefaciengsolée.



[ll. DISCUSSION

[1I-1. . Epidémiologie

[1I-1-1 Le nombre de patients

Cent trente deux des patients de I'étude avaief@RBU positif sur un total de
903 patients pour lesquels un ECBU avait été demasait un taux d'ECBU
positifs de 14,61 %. Notre taux d’'ECBU positif ég@ioche de celui trouvé par :

EPOK en 1998 a I'hopital national du Point G a Bemau Mali : (15,75 %)
(59). En revanche Ilham AKNAF en 2006 au CHU IBBINA de rabat (77)
avait observé un taux de culture positive biers ghible (08,7%). Quand a
Toutou Sissekho en 2006 au Mali (123), il retrotvain taux tres élevé de 27,6
%.

[1I-1-2 L’age des patients
La majorité de nos patients (52%) avaient moinS@ans contrairement a ce
qui a été trouvé dans I'enquéte de prévalencendestions urinaires menée en
France 1998 (14). Cette derniére constatait qyeéaalence des patients ayant
une infection urinaire était deux fois plus élecéez les patients agés de plus de

65 ans que chez les patients agés de moins des65 an

[11-1-3 Le sexe
Dans notre étude, les femmes étaient plus concemeeles hommes par
I'infection urinaire, représentant 67,42% des €eatte prédominance féminine
a été également retrouvee par Toutou Sissekho @iPB)ali, ou les infections
urinaires ont été plus fréquentes chez les femmeschez les hommes. Dans
son étude, 284 femmes et 223 hommes ont eu unetianfeurinaire, soit un
ratio de 1,27 en faveur des femmes. DEMOUY et bollateurs ont rapporté un
ratio de 76,2 % de femmes et 23,8 % d’hommes ed &8France (48).
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En 2001, une autre étude réalisée a Marseille uredign taux de prévalence de
58,3% pour les femmes et 41,1% pour les hommek).(Lhe étude réalisée en
2004 (128) par ZOMAHOUN C.I. a Cotonou a égalemémuvé une
prédominance féminine.

Notre étude confirme une notion classique : lesatiéns urinaires ont été plus
fréquentes chez les femmes que chez les hommes.

Cependant la plupart des études épidémiologique8{589 ,114) réalisées ont
démontré que les femmes sont plus sujettes aediimin urinaire que les
hommes du fait d’'un uréetre plus court et de la pnité de la région ano -
vulvaire. Une étude menée en France a révélé qu&o/8es patients qui

consultent pour une infection urinaire sont desnies (40).
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11-2 ASPECTS BACTERIOLOGIQUES
[11-2-1 Etude cyto-bactériologique
La leucocyturie était supérieurd &>/ml chez tous les malades
Et il y a une discordance entre une leucocytaigmificative et absence de
germe dans 18 ECBU soit 1,9% des prélévements.

La plus part de ces ECBU étaient décapité pamigkiatiques.

[Il -2-2 Reépartition des germes isolés
Le comportement naturel (sensibilité ou résistada#)e souche bactérienne
vis-a-vis d’un ou de plusieurs antibiotiques cdastie phénotype sauvage de
cette souche. La perte de cette sensibilité nddudéfinit le phénotype de
résistance (79).
E. coliétait la bactérie la plus rencontrée dans notreéeét0%.
Pour la plupart des auteurs cette bactérie dentewerme le plus fréquemment
isolé. (1, 30, 46, 52,118).Dans notre travail ventiensuite par ordre de
fréequence décroissantées Enteroccocus focalis (9%)es Staphylococus
aureus (7,8%)Les Enterobacter (5,3%lgspseudomonas (3,7%gsklebsiella
(3,03%) ,proteus mirabilis et Serratia liquefacium.
Une étude réalisée dans le service d'urologietdmpital Necker(24), montrait
également la prédominance Hecoli . Mais ici il etait suivi depseudomonas
proteus et streptococcus
De méme, une étude réalisé a DAKAR par TINE Na@mdi2) a montré la
prédominance dE.coli, suivi de klebsiellaet dupseudomonas
Les germes isolés de l'urine varient suivant laireate I'infection. Par ailleurs
la nature des germes isolés est variable selonofaulation de malades
rencontrés (115).
Cette différence de profil bactériologique est ptgbment due a :

- La nature de chaque service (atmosphere, surfgugeiment, hygiene,etc)
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- L’attitude du personnel soignant dans chaque serv{antibiothérapie,
antibioprophylaxie, désinfection du matériel ...)

- Le ratio charge de travail sur effectif en persénne

Les résultats des ECBU fournis par les dossiersgestres ne permettent pas
de distinguer les infections urinaires communaeasagtes infections urinaires
nosocomiales. Dans la plupart des étUelesli est I'espece la plus frequente
aussi bien pour les infections nosocomiales quenaamautaires (62, 65, 83,
86, 102).

Sur le plan physiopathologique, la voie ascenddates I'lU ainsi que la forte
colonisation du périnée par les entérobactériegigi® digestive, et en
particulierE.coli, associées aux facteurs spécifiques d’uropathogéni

telles que les adhésines bactériennes capableslide & I'épithélium urinaire
expliguent cette prédominance (7,84).

Dans notre étude la plupart des IU étaient mondomecmes. Chez trois de nos
patients elle était poly microbienne. Quelque sdit germe isolé,
I'antibiogramme est indispensable, permettant déelde traitement et de

déceler les résistances bactériennes.

[11-2-3 Etude du profil de sensibilité
[Il -2-3-1 Escherichia coli

Autrefois, I'amoxicilline était I'une des moléculdes plus utilisées dans le
traitement des infections urinaires causéespeoli. De nos jours, la sensibilité
de cette bactérie a cet antibiotique a beaucoumdén(6, 46,125).
Notre étude confirme le caractere inquiétant deoli@ion de la résistance de
E.coli a I'amoxicilline. Ainsi, il apparait que seules %6&les souches H:coli
sont sensibles a I'amoxicilline.
Cette observation est conforme aux résultats dwinsrauteurs africains :
Dembélé (46) en 2001 a trouvé 17,65% de sensildlitamoxicilline ; Podie

(105) a Cotonou a obtenu 19,9% de souches sensiblamoxicilline ;
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Koumare et coll (82), au CHU Ibn Rochd llhame AKNAF), a constaté que
I"E.Colirésiste le plus a I'amoxicilline (sensibilité faebl 17,2%). Naomi TINE
a dakar a trouvé 20% de sensibilité (122).toutsaekiho a Bamako a rapporté
29% de sensibilité a I'amoxicilline (123). Palleairs une étude réalisée en
France (124) a trouvé que plus de 50% des souckesotl sont résistantes a
I'amoxicilline.

En opposition aux précédentes données, d’autresumsutont trouve des
sensibilités beaucoup plus élevées. Le réseau-t@mmtois (25) en 2001 en
France a trouvé 53,1% de sensibilité a I'amoxiodli

Dans notre étude [I'adjonction d’acide clavulanigné&éntraine pas une
augmentation significative de [l'activitt de [I'amoine sur E.coli.
Contrairement a Naomi TINEa DAKAR CHU HALD (122)pour quila
résistance semble étre corrigée par l'adjonctiocacide clavulanique ce qui
donne un taux de sensibilité de 35,7%.

Par ailleurs les nitrofurane semblaient avoir bhoene activité sur ce germe
avec une sensibilité atteignant 83,5%, ensuite igah#ées aminoside surtout la
Gentamycine avec une sensibilité de 69,2%, leesauminoside ont une assez
faible sensibilité a 28,5%. Contrairement a NaohNH a dakar CHU HALD
(122) ; dans son étude les aminosides sont cogsidsEamme efficaces sH.
coli vu leur grande sensibilité : 'amikacine (86,8%) nketiimicine (80,5%) et la
gentamicine (62%). Ces résultats sont confirméd @aide de Jarlier (79).

Les quinolones sont encore considérées comme @&f8caurE. coli. Les
guinolones dell® génération ont une sensibilité de 55,6%. Cedrailfe
d’antibiotique a perdu sa sensibilité du fait den satilisation parfois
inappropriée

Des études réalisées en France (1993), en Rhorms-ARD6 et & Saint Denis en
1998 montrent que ce germe est sensible aux quieslavec un taux supérieur
a89% (77)
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En 2003, bathily-diarra a constaté une sensikdi@ée.coli aux céphalosporines
de deuxieme et troisieme génération, mais aussaaumosides, ainsi qu’aux
guinolones et a la colistine (19).

Dans notre étude les céphalosporines ont une féasioyenne ( cefotaxime
39,5% , Ceftriaxone 53,8% et Ceftazidime 49,4%¢ .résultat est conforme a
celui de Naomi TINE (122) dans son étude les dégparines ont une
sensibilité moyenne ( cefotaxime 58,3% et Ceftneex61,6%) voire nulle pour
la Cefazoline.

L’étude réalisée par sanaa s (110) et YOUNES (&86presque superposable a
la notre avec une résistance a I'amoxicilline d®%2 alors que les aminosides
ont une sensibilité comprise entre 68 et 89%.

La sensibilité la plus faible était notée dans@étude, suivie de celle de Naomi
TINE (122) et de Younes (126) ; Dans les étudepligsrécentesE.Coli est de
plus en plus résistant avec le temps, cette résstaugmentait avec l'utilisation

excessive et anarchique des ATB par la population.

[11-2-3-2- Enterococcus faecalis
Les entérocoques sont naturellement résistantspgrgilline G et aux beta-
lactamines. Ills présentent par ailleurs une résistade bas niveau aux
aminosides et aux lincosamides. Une résistanceisc@st notée vis-a-vis des
tétracyclines, des macrolides, du chloramphénide§ beta lactamines et des
glycopeptides (32).
Dans notre série la sensibilité était de 66% poair Mancomycine, la
Teiloplanine, la Linozelide contre 58% pour la riditirantoine et 50% en
utilisant de Levofloxacine.
La résistance a la tetracycline était de 100% tagdielle était de 84% pour le
Cotimoxazole ,I" érythromycine, la Gentamycind’ étmoxicilline.
TOUTOU Sissekho A Bamako (123) avait trouvé ueesgoilité de ( 94%) a
I’Amoxicilline (123).
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En 2003 SANGARE a rapporté une sensibilité de %08 I'amoxicilline, 80 %
a la pristinamycine et 67 % a I'érythromycine (112)

A Dakar Naomi TINE a isolé une seule souche quiéasénsible a tous les
antibiotique testés (122).

[11-2-3-3- Staphylococcus aureus
Actuellement partout dans le monde, plus de 90%sdashes dstaphylocoque
doréisolées produisent une beta lactamase. Cette endgingt les molécules
de pénicilline et d’'amoxicilline (32,46).
C’est au début des années 1960 que les premiénebesodeStaphylococcus
aureusrésistantes a la méticilline et a I'oxacilline (MRSont été observées
(63). Par ailleurs, la résistance a la méticillatiea I'oxacilline est croisée pour
toutes les beta-lactamines in vivo,
Les souches que nous avons isolées présentaieriiomme sensibilité pour la
plupart des antibiotiques. Les meilleures sengisiliont été notées pour la
Vancomycine (90%) ,la Pristinamycine (80%),la Nmm@antoine (70%) ,la
Quinipristine (70%), et Teiloplanine(60%). Les ansides se sont montrées tres
résistant, La kanamycine a 100% , de résistancka gentamycine 90%. Les
macrolides telles que I' érythromycine avaient 9@ résistance contrairement
aux résultats de TINE naomi (122) ; car dans sadeétes céphalosporines de
I11¢ génération se sont montrées trés efficaces al®&4)Lde sensibilité pour la
ceftriaxone et la cefotaxime. Elle retrouve égaleimee grande efficacité des
guinolones avec une sensibilité a 100% pour letligpxacine et la pefloxacine.
Selon toutou sissekho (123), les souchesStégphylococcus aureusnt été
sensibles a I'association amoxicilline -acide clamique (88 %), a I'oxacilline
(84 %), a la céfalotine (84%), aux aminosides, maxrolides,aux lincosamides,
a la streptogramines ,a la ciprofloxacine (72 &tj,triméthoprime, (72 %), a
I'acide fusidique (76 %) et a la fosfomycine (92. %)
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Ces trois études presque similaires, confirmeetlga quinolones sont de trés

bons anti-staphylococciques

[1I-2-3-4-Enterobacter
Cette bactérie, normalement présente dans la fluestinale, est I'un des
germes les plus fréeqguemment impliqués dans lesctiofes urinaires
nosocomiales et peut déployer plusieurs mécanisg®srésistance aux
bétalactamines (66).
Les enterobacteisont naturellement résistants a 'amoxicilline éa &éfalotine
par production d’'une béta lactamase chromosomi@&g. (Cette résistance
naturelle expliquerait le fait que 100% de nos bkescsoient résistantes a
I'amoxicilline et a la céfalotine. Ces résultatatsproches de ceux de Sanaa S.
(110) qui lors d'une étude réalisée a Casablane# &ouvé une resistance a
I'amoxicilline de 65% .
Nos souches &nterobacter ont été sensibles aux Aminosides (gentamicine
(85%) et amikacine (71%), aux quinolones (norflomac (85%) et
ciprofloxacine (85%) et a la Nitrofurantoine(85%Jne grande résistance aux
aminopécillines (amoxicilline) et aux céphalospesrde premiere et deuxieme
génération ( céfalotine, céfoxitine) a été notee.
Pour TINE Naomi (122) ce germe présente une fogwstance pour les
céphalosporines d#8I®¢ génération. Pres de 75% des souches résistent a la
Cefotaxime, Les aminosides sont tres actifs surgeeme avec 75% de
sensibilité pour la Netilmicine ,200% pour 'Amikae et seulement 50% pour
la gentamicine.
Pour TOUTOU SISSEKHO(123), les souche&mterobacter cloacaent été
sensibles a la colistine (100 %) et a 'amikacé®, % %). Le genr&nterobacter
est caractérisé par une résistance naturelle ainopgtillines (amoxicilline) et

aux céphalosporines de premiére et deuxieme géméfaéfalotine, céfoxitine).
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[ll -2-3-5- Pseudomonas aeruginosa
Il est naturellement résistant a de nombreux aitdpies, du fait de
'imperméabilité de sa paroi et de la productiorursg® céphalosporinase
chromosomique. Ainsi, les aminopénicillines, lesph@dosporines dE,
[1¢ génération telles que la cefotaxime, les tétrangsli le chloramphéniccol ne
sont pas actifs (25).
Nos souches étaient sensibles a la ceftazidine 80%efixime 60% et a
I'amikacine 40% résistante a tout le reste detbiatigues.
Pour TINE Naomi 66,6% des souches étaient sessila ceftriaxone, elles
étaient également sensibles aux aminosides ava#o73, I'amikacine, (66,6%)
a la netilmicine et (55,5%) pour la gentamicin22)L
Pour toutou Sissekho (123) ses souchd3sgeidomonas aeruginoasaient été

sensibles a la ceftazidime (96 %), a 'amikacir2%a) et a la colistine (100 %).

[11-2-3-6 klebsiella
S’agissant de la résistance ddsbsiellesaux antibiotiques, on note dans notre
série que ce germe est en général résistant. lresillpgases chromosomiques
retrouvées chezlebsiella font de ce germe une bactérie naturellement
résistante aux aminopénicillines (12,25, 58, 815)10 Ceci explique la forte
résistance de nos souches a I'amoxicilline(100%) &t Ticarcilline . Des
résultats similaires ont été notés par TINE Naamiakar(122).
Pour toutou Sissekho, il existe une résistancereléduaux aminopénicillines
(amoxicilline) et aux carboxypénicillines (ticaftmk) (123).
Nos souches étaient sensibles a 100% a I'amikgcénéa gentamicine et a la
ciprofloxacine.
Ces pourcentages ne sont pas loin de ceux de '@EREROO) en France qui
trouvent 95% de souches sensibles a la gentamatiteux de COLLET et
COLL (40), qui trouvent 77% de souches sensiallsgentamicine, avec 50%

de sensibilité a cefixime et ceftriaxone
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A Bamako TAHIROU a trouvé pouklebsiella pneumoniaene sensibilité aux
céphalosporines de deuxieme et troisieme geénésatigefoxitine 84 %,
céfotaxime (58 %) et ceftazidime (59 %) ; aux amides (gentamicine 60 % et

amikacine 87% ainsi qu’a la colistine (100 %){)L2

[11-2-3-7 Proteus mirabilis
Il reste tres sensible a la plus part des anithies testés. Dans notre étude ce
germe a une grande sensibilité aux aminosides 206% de sensibilité a la
gentamicine et 50% a I'amikacine et a la netilméci Ceci est confirmé par
TINE Naomi (122) qui a trouvé (100%) de sensibiatéx aminosides, NIANG
(98) a trouvé que les aminosides sont tres aatifdes souches geoteusavec
100% d’activité pour la gentamicine et seulem&¥3our I'amikacine.
La sensibilité aux quinolones pour I'acide nafigue, la norfloxacine , etla
ciprofloxacine est en moyenne de 50%.
Pour TINE Naomi (122) la sensibilité aux fluorogpiones est variable avec
100% pour la Ciprofloxacine, et nulle pour la pgéoine.
Et pour TOUTOU Sissekho (123), les souchesPdeteus mirabilisont été
sensibles a I'amikacine (100 %), et aux céphalaspsr(céfoxitine 100 %,

ceftazidime 81,8 %, céfotaxime 81,8 %).

[11-2-3-8 Serratia liquefaciens
Il est sensible a certaines Aminosides que sonikacine (100%) et
Netilimicine (100%), ce germe est résistant a ttass autres antibiotiques.
Selon TINE Naomi (122), les souches de serratiat sensibles a I'imipénéme

et a 'amikacine et résistantes a la cefotaximéchcilline et la ceftriaxone.

[1I-2-4 Efficacité des antibiotiques
Les fluoroquinolones représentent une des cladsésapeutiques les plus

utilisées dans le traitement des infections ur@wmirconformément aux
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recommandations francaises de lI'agence nationale jgodéveloppement de
I'évaluation médicale (103).

Les taux de résistance de plus en plus élevés deegmue totalité des germes
isolés vis-a-vis de ces fluoroquinolones justifidat révision du traitement
empirique des infections urinaires et souligne ézeassité d’'une surveillance
continue pour une antibiothérapie adapté a [I'épidkmie locale. La
Nitrofurantoine reste efficace sur la quasi-toéatles germes. En effet toutes les
souches pour lesquelles il a été testé lui sordilsiers.

Par ailleurs I'amoxicilline ne devrait plus étrdigé en traitement probabiliste
car son activité sur l'ensemble des germes testistres faible. Les
céphalosporines dHI® génération ont une bonne activité sur la plupag d
germes.

Les aminosides restent efficaces sur ces germes @ sensibilité toujours
supérieure a (50%).

La résistance des bactéries aux antibiotiquesessridie un réel probleme et sa
résolution constitue un défi pour les médecins et pharmaciens. Cette
résistance toujours croissante de bactéries a mtdsosiques de plus en plus
nombreux suscite des inquiétudes.

L’établissement cyclique d’un relevé des différeggsmes rencontrés ainsi que
leur profil de sensibilité et de résistance, davaanener le clinicien a mieux
affiner sa stratégie en matiere d’antibiothéragiaiasi diminuer la pression
sélective des antibiotiques.

Ces constatations, doublées d’un ralentissemestneé dans la découverte de
nouveaux antibiotiques nous incitent a tout entegre pour diminuer la
consommation d’antibiotiques la ou elle est inulet effort doit étre bati sur le

dialogue entre médecins et une meilleure informatio public.
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V- CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

L’infection urinaire est un terme général qui coemt a la fois la colonisation
microbienne asymptomatique de l'urine et linfenticymptomatique avec
I'invasion microbienne et I'inflammation des struiets de I'arbre urinaire.
L’infection urinaire représente un chapitre impattan urologie, elle affecte les
deux sexes a tout age. Le diagnostic de certitatdeldenu par 'TECBU qui est
la principale activit¢ du laboratoire de rmigiologie BIOMED 24 de
Nouakchott.

Notre étude a porté s@O3 ECBU prescrits par les médecins hospitaliers et non
hospitaliers. Parmi ces ECBU, 132 étaient posgtifavaient eu un ATBG.

Les facteurs pouvant favoriser Il'apparition d’unefection urinaire sont
nombreux, mais les connaissances actuelles rdshgmentaires sur les motifs
de récidive de la plupart d’entre elles; ils peuvétne liés a I'environnement
extérieur, a la bactérie ou au patient. Cette étudtait en évidence le profil
bacteriologique de linfection urinaire tout en sfi@nt la sensibilité des ATB
et la résistance des bactéries vis-a-vis de différ&TB testes .

Dans notre travail, nous nous sommes intéressepatients qui disposaient
d'un ECBU positif ayant permis d’isoler au moins ugerme et un
antibiogramme, sans préjuger de la pathologie grolee, du sexe ou de I'age.
Pour ce faire, une étude rétrospective, descriptioligeant 903 ECBU a été
réalisée entre mai 2011 et Décembre 2012.

Nous avons procédé d’'autre part a la répartites 182 patients qui avaient un
ECBU positif. Cette répartition était faite par agar sexe et selon les germes
isolés.

Ainsi, nous avons constaté que les malades ayamitacte des IU sont surtout
des personnes dans les tranches d’age [31-40KE(JUEt [21-30] avec des
pourcentages respectifs de 22%, 16% et 14%.

Le sexe féminin était prédominant dans notre eawde 67,3% de femmes pour
32,7% d’hommes.
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L’étude bactériologique avait permis de noter ques lentérobactéries
représentaient la majorité des germes isolés (83,4dvec comme espece
principale Escherichia coliqui représentait 68,9%, suiuil’Enterobacter
spp(5,3%), Peudomonas spp (3,7%gbsiella spp (3,03%)

Nous avons également isolé des cocci gram posliff,50%) constitués
d’Enterococcus spf9,09%) et de deSaphylococcus spf¥,5%). Nous nous
sommes également intéressés au profil de sensibillds germes isolés.
Différents antibiotiques ont ainsi été testés s germes. C’est ainsi que nous
avons constaté quescherichia coliétait résistant a I'amoxicilline (92,4%), et
aux Céphalosporines tels que la Cefalotine (89,18dLefixime (60,5%) et la
Ceftazidime a (50,6%). Avec une résistance a desamndes tels que
Netilmicine et Amikacine a (71,5%). Par contre Nerofurantoine , les
guinolones telles que ,la ciprofloxacine, l'acidalidixique,la Norfloxacine
etaient plus efficaces sur ce germe avec des tausgedsibilité respectifs de
83,3%, 56,04%, 54,9% et 54,9% . Le taux de sémsih la gentamicine était
de 69,2%. L’adjonction de l'acide clavulanique anfioxicilline n’a pas
modifiée le profil de sensibilité. Les autres eob&ctéries ont une sensibilité
élevée aux aminosides tels que la gentamicinexetjamolones cette sensibilité
peuvant aller jusqu'a 100%, nutrofurantoine avai sensibilité varie entre
50% et 83%. Les Pseudomonas avait une sensiliéit€e pour le Ceftazidime
(80%). le Serratia liquefaciens n’était sensible u'agla netilmicine et
I'amikacine. Pour les cocci ; la nitrofurantoime yvancomycine, la teicoplanine,
la levofloxacine, avaient une trés bonne efficaaltént de 66% a 90% . Ainsi,
I’étude du profil de sensibilité des bactérieségssl a montré une augmentation
considérable des résistances vis-a-vis de 'ambrei dont la cause serait leur
utilisation médicale abusive et 'automeédication.

Les fluoroquinolones représentent une des cladsésapeutiques les plus

utiisées dans le traitement des infections ura@sirconformément aux

@



recommandations francaises de I'agence nationale pour le développement de
I’évaluation médicale (103).

Les taux de résistance de plus en plus élevés de la presque totalité des germes
isolés vis-a-vis de ces fluoroquinolones justifient la révision du traitement
empirique des infections urinaires et souligne la nécessité d’'une surveillance
continue pour une antibiothérapie adapté a I'épidémiologie locale

La résistance des bactéries aux antibiotiques est devenue un réel probleme et sa
résolution constitue un défi pour les médecins et les pharmaciens. Cette
résistance toujours croissante de bactéries a des antibiotiques de plus en plus
nombreux suscite des inquiétudes.

L’établissement cyclique d’un relevé des différents germes rencontrés ainsi que
leur profil de sensibilité et de résistance, devrait amener le clinicien a mieux
affiner sa stratégie en matiére d’antibiothérapie et ainsi diminuer la pression
sélective des antibiotiques.

Ces constatations, doublées d’un ralentissement trés net dans la découverte de
nouveaux antibiotigues nous incitent a tout entreprendre pour diminuer la
consommation d’antibiotique 1a ou elle est inutile.

Cet effort doit étre bati sur le dialogue entre médecins et une information du

public.

Rapport- gratuitcom @
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RECOMMANDATIONS

Au terme de notre étude, certaines mesures sost pnoposées, afin de
permettre un meilleur contréle des phénoménes distaé@ce. Il s’agit : de
veiller a ce que les équipes chargées des soilisertades gestes quotidiens de
facon aseptique.

- d’éviter les prescriptions probabilistes d’antiijoies dans notre contexte. |l
faudra toujours attendre le résultat de l'antibibmgme. Si cela n’est pas
possible, on prendra donc en compte la fréqueniseléiment des différents
germes et surtout leur profil de sensibilité.

- de prescrire une antibioprophylaxie lorsque c’estessaire. Les protocoles
d’antibioprophylaxie doivent étre rédigés en footde I'écologie bactérienne
du service, par les bactériologistes, les anestiessiles chirurgiens et les
pharmaciens.

- de mettre en place un mécanisme de surveillantze snsibilité des

bactéries aux antibiotiques.

- A l'endroit des autorités politico administrativéministere de la santé),
gu’elles prennent des dispositions pour lutter Nl pénurie dans les
laboratoires d’analyses des structures hospitaliede réactifs, de disques
d’antibiogramme afin de mieux évaluer la sensiilgux antibiotiques des
germes urinaires.

Qu’elles aident a la lutte contre la vente de nedients dans la rue et contre la
vente libre des antibiotiques/Officines. Il apparaprés tout ceci que pour
mieux controler ce phénoméne d’antibiorésistantefaut abandonner la
pratiqgue colteuse et surtout de plus en plus osfé d’'une antibiothérapie
aveugle et systématique.

Vérifier la qualité des médicaments.

A I'endroit de la population : éviter 'automédiaat, le partage de traitement.
Nous avons rencontre au cours de notre travaildd@sultés a accéder a des

données épidémiologiques des malade hospitalisés.

@



Pour l'efficacité des futures recherches nous pmgcms linstallation d’un
véritable systeme d’information sanitaire dans cleaggrvice.

.
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