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Introduction

Introduction

L'appareil urinaire est normalement stérile, a I'exception de l'urétre distal contaminé
par la flore digestive, cutanée et génitale. L’infection urinaire est I’'une des infections
bactérienne les plus enregistrée en pédiatrie. Les signes et les symptomes d’une 1U sont
souvent non spécifiques et polymorphes, en particulier chez le nouveau-né et le nourrisson

(Agence Francaise de Sécurité Sanitaire des Produits de Santé, 2007)

La prévalence des IU differe selon I’age et le sexe. Durant ’enfance, 8 % des filles et
2 % des garcons sont atteint d’'une IU. L’IU néonatale est sévere et peut mettre en jeu le
pronostic vital. Dans 1/3 des cas, I'[U est liée a une malformation des voies urinaires dont la
plus fréquente est le reflux vésico-urétéro-rénal (RVU). La récidive des IU chez I’enfant est

fréquente (30 % des cas) (Frémond, 2007 ; Doco-Lecompte et Letranchant, 2010).

Que I'lU soit a I’évidence haute (pyélonéphrite), basse (cystite), le risque d’atteinte
parenchymateuse est important et justifie toujours un traitement antibiotique, toutefois les
bactéries ont un important potentiel d’adaptation grace aux transferts génétiques, qui peuvent
apporter aux bactéries receveuses un pouvoir pathogeéne et/ou une résistance aux

antibiotiques (Hart T. et Shears P. 1997).

L’objet de notre étude est basé sur I’infection urinaire chez I’enfant hospitalisé. Nous
envisagerons en premier lieu de faire un rappel anatomique et physiologique de I’appareil
urinaire ensuite nous aborderons 1’étude de I’infection urinaire chez I’enfant qui englobera la
répartition de cette infection, les facteurs induisant I’infection, les germes en cause ainsi que

le traitement et enfin la résistance aux antibiotiques.

Notre stage dans le laboratoire d’analyse médicale du centre hospitalier universitaire
de Bejaia hopital « Khellil Amrane » nous a permis de mettre en évidence la fréquence
d’enfant atteint par une infection urinaire dans le service pédiatrie ainsi que les germes en

cause, la méthodologie adoptée dans cette étude est la suivante :

v Utilisation de la bandelette urinaire réactive.
v' Examen cytobactériologique des prélévements urinaires.
v" Isolement et identification des souches.

v Estimation de la fréquence des infections urinaires selon 1’age et le sexe.
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v Etude de la sensibilité des souches envers plusieurs antibiotiques.

v" Recherche des souches multi-résistantes.
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I. Anatomie et physiologie de I’appareil urinaire (AU)
Le réle principale de I’AU est la production, le stockage transitoire, et enfin
I’¢limination de 1’urine, c’est une fonction fondamentale et indispensable (Balas, 2008).

L’aspect général des différentes parties de I’AU est illustré sur la figure 01.

Aorte abdominale
Artére rénale gauche

Artére rénale droite

Rein gauche
Rein droit —

Premier rétrécissement- P
jonction pelviurétérale

L —

Artéres testiculaires

Nigtare F Uretére

= g Artére liague commune

Deuxigme rétrécizzement- ]
ouverture supérieure 1 F s
du bassin = ) i - _,_I_,’\

Artére liague interne Artére llague externe

Troiziéme rétrécizsement- -
pénétration dans la vessie

Figure 01 : Appareil urinaire (Drake et al. 2006).

I.1. Haut AU
> Rein

Les reins sont des organes localisés dans la partie supérieure de la face lombaire. Au
nombre de deux, les reins ont la forme d’un haricot a hile interne dans lequel traversent les
vaisseaux et I'uretére (Chartier, 2002). L unité fonctionnelle du rein est le néphron ou se
déroule la filtration du sang dans le glomérule (Silbernagl et Despopoulos, 2008)

Le rein joue le role d’un filtre, les produits terminaux du métabolisme (urée, acide
urique) sont excrétés et les composants essentiels (glucose, acides aminés) sont conservés. Un

autre role essentiel du rein est la dégradation des protéines et des peptides, il intervient dans la
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néoglucogenése et la syntheése de certaines hormones tel que 1’érythropoiétine, la vitamine D

et la prostaglandine (Silbernagl et Despopoulos, 2008).

» Uretére
Au nombre de deux, les ureteres transfeérent I’'urine des reins jusqu’a la vessie urinaire.
Elles prennent naissance dans le bassinet du rein, le quittent par le hile et viennent s'aboucher

dans la vessie (Dhem et Milaire, 2007).

I.2. Bas AU
> Vessie
C’est un organe creux de forme ovoide, située dans la partie antérieure du pelvis
(bassin). La vessie est le lieu de stockage d’urine, qu’elle recoit a partir de deux orifices

urétéraux et I’élimine par un orifice urétral (Chartier, 2002).

» Urétre
C’est la partie distale de I’ AU, il fait suite au col de la vessie. On distingue deux types
d’uretre selon le sexe, 'urétre féminin et I’ureétre masculin, ce dernier est plus long, mesure en

moyenne 12 cm (Delmas et al., 2008).

I. 3. Urine
L'urine est un liquide produit par les reins afin d’éliminer les déchets produits par la
circulation sanguine (Putnam, 1971).
C’est un liquide excrémentiel, de couleur jaune ambrée, légerement acide, d’odeur

particuliere, de saveur salée, et dont la densité varie entre 1,005 et 1,03 (Quevauvilliers et al.,

2009).

I.3.1. Composition de I’urine

L’urine humaine est principalement constitué¢ d’eau (95%), avec des solutés
organiques, y compris I’urée, créatinine, acide urique, et des quantités infimes d’enzymes, les
hydrates de carbone, les hormones, les acides gras, des pigments, les ions inorganiques tels

que le sodium (Na +) et 'ammonium (NH4 +) (Putnam , 1971).
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1.3.2. Mécanisme général de la formation de ’urine

La filtration du sang a lieu dans les glomérules, I’'unité fonctionnelle du néphron, cette
unité est un réseau minuscule de petits vaisseaux sanguins enfermés dans une capsule, sous
I’effet de la pression une quantité du sérum quitte les vaisseaux vers la capsule ou se forme
I’urine primitive (Lacroix, 2001). L urine primitive subir ensuite des ajustements par des
transferts bidirectionnels (la réabsorption et la sécrétion) au niveau du tube urinifeére selon les

besoins de 1’organisme (Pallot, 2010).

1.3.3. La miction

Lorsque I'urine pénétre dans une vessie vide, la pression augmente légerement petit a
petit jusqu’a ce que le réflexe de miction soit impliqué. La pression continue a augmenter
jusqu’a I’étirement de la vessie, provoquant ainsi I’envi d’uriner (Lamb, 1990) I'urine est

¢vacuée ensuite en dehors de I’organisme via 1’urétre.



Chapitre 11




Syntheése bibliographique [1.L infection urinaire

A I’état physiologique normal I’AU et ’'urine sont stériles, a ’exception de la partie
distale de ’urétre qui est contaminée par la flore commensale qui provient : de la flore
digestive (Entérobactéries, streptocoques), de la flore cutanée (Staphylocoques coagulase

négative, corynébactéries) et de la flore génitale (Lactobacilles) (Federli, 2006).

Mais dans certains cas, ces germes trouvent I’opportunité de s’échapper et d’envahir
les différentes parties de I’AU, se traduisant ainsi par une infection symptomatique ou

asymptomatique.

I1.1. Définition de Pinfection urinaire (IU)

L’IU regroupe un ensemble de pathologies, caractérisée par l'infection du tractus
urinaire ou de ses annexes et par une positivité de la culture des urines (Brunet et al., 2006).
Elle est classée parmi les infections bactériennes les plus courantes observées chez les
enfants. (World Health Organization. 2005). Malgré la présence fréquente des IU, la
démarche diagnostique et la gestion restent un défi constant pour les pédiatres (Shalaby-Rana

et al., 1997).

I1.2. Classification et symptomatologie des IU
Cliniquement les IU sont trés polymorphes, mais ils se caractérisent par un point
commun c’est la culture positive des urines (Frémond, 2007). Selon la présence ou I’absence

des symptomes, les IU sont classées en deux groupes :

I1.2.1. IU asymptomatique (IUA)
Une TUA est définie par une bactériurie supérieure a 10° germes/ml (Bensman, 1998).
En revanche elle présente une colonisation bactérienne de I’ AU sans aucune manifestation

clinique (Daniel et Williamson, 2003). On parle aussi d’une bactériurie asymptomatique.

Chez I’enfant une IUA doit étre traitée dans les deux cas suivants :

> Les enfants en bas age dont le risque est causé par le reflux vésico-urétral qui peut
induire une infection ascendante associé a un risque de fibrose rénale.

> Les patients ayant des anomalies des voies urinaires et ceux qui ont subit une
instrumentation au niveau des voies urinaires, dont le risque du développement d’une

infection haute est plus probable (Barza, 1999).
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11.2.2. IU symptomatique (IUS)
Représente I'IU qui génére des manifestations cliniques. Traditionnellement, les [US
ont ¢été classées selon le site de I’infection et leur gravité (Steven et Linda, 2006). On

distingue :

a) IU basse
» Cystite aigue
On parle d’une cystite lorsque la vessie et I’urétre sont atteints par une infection dont
le risque est équitable pour les deux sexes avant 1’age de 02 ans, au dela de cet age les filles
sont les plus infectées. Le germe le plus incriminé est Escherichia coli (70% a 95%) des cas,
d’autres germes peuvent étre en cause tel que Proteus mirabilis, entérocoques, Klebsiella sp
(Broek et al., 2010).
La cystite se manifeste par une pollakiurie, des douleurs pelviennes et des brulures
mictionnelles, comme elle peut étre la cause d’une immaturité vésicale (Chantepie et al.,

2003).

» Cystite aigue récidivante
La cystite récidivante est définie par ’apparition d’au moins quatre épisodes
d’infection par an. Elle est due a des réinfections successives, sans répercutions sur la
fonction rénale ; en plus d’un examen cytobactériologique des urines (ECBU) un bilan
complet peut mettre en évidence la présence ou ’absence d’une anomalie urologique ou
gynécologique sous-jacente, certains facteurs peuvent favoriser cette répétition tel que ; les
infections génitales, le méat urinaire court, les troubles du transit intestinal, I’apport hydrique

insuffisant, les mictions fréquentes et I’absence d’hygiene périnéale (Humburt, 2006).

b) IU haute
> Pyélonéphrite aigue
La pyélonéphrite est une infection qui touche le parenchyme rénal, elle est considérée
comme étant sévere en particulier chez le nouveau-né et le nourrisson. Les germes en cause
sont semblables a ceux de la cystite (Broek et al., 2010).
La pyélonéphrite chez le nouveau-né se manifeste par la non-reprise de poids de
naissance avec une fiévre plus ou moins remarquable, chez le nourrisson elle se présente par

des troubles de comportement avec une fievre et un frisson plus ou moins remarquable et chez
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le grand enfant par une fievre, frisson et des douleurs abdomino-lombaires (Chantepie et al.,

2003).

¢) IU compliquée
C’est une IU survenant chez des patients ayant au moins un facteur de risque pouvant
rendre I’infection plus grave et le traitement plus complexe (Janvier, 2008), ces facteurs de
risque peuvent étre ; un enfant de base age, une insuffisance rénale, une immunodépression,
une uropathie : lithiase, stase vésicale, tumeur des voies urinaires, rein unique et une chirurgie

urologique récente (Somogyi et al., 2010).

I1.3. Etude pathologique de I’infection urinaire
Comme la peau, ’appareil urinaire est revétu d’un épithélium continu qui s’étend de
la portion distale de 1'urétre jusqu’aux cavités calicielles rénale, cette surface épithéliale

constitue davantage un chemin continu pour I’entrée des micro-organismes (Barza, 1999).

I1.3.1. Germes en cause

Les fréquences respectives d’isolement des germes uropathogenes les plus courants
sont les suivantes : E. coli 75-80%, Proteus mirabilis 8-10%, Staphylococcus saprophyticus
3-7%, Klebsiella 3%, Enterobacter 2%, Pseudomonas 3% , les autres staphylocoques 3% et
les entérocoques 2% (Brunet et al., 2006).

Une fois que les bactéries pénétrent dans le tractus urinaire, elles seront confrontées a
un systeme de défense (le flux urinaire, les molécules antimicrobiennes et les effecteurs de la
réponse immunitaire) (Meyrier, 2003). Les bactéries uropathogénes, qui sont des germes
ayant la capacité d’adhérer aux cellules de I'urothélium ont développés des mécanismes
d’adhésion et d’envahissement des tissus de 1’hote afin d’échapper a ces défenses et de
pouvoir persister (Chartier, 2002). Ces mécanismes d’adaptations doivent leur succes a la
fréquence ¢élevée des infections de ’AU (Meyrier, 2003).

Parmi les facteurs d’uropathogenicité développés par ces bactéries on cite : les
antigenes somatiques (AgO) ou capsulaire (AgK) des entérobactéries, adhésine fimbriales et
la production d’hémolysine (Humbert, 2006).

Les Escherichia coli extra-intestinaux uropathogenes possedent la caractéristique de
traverser I’ensemble de 1’appareil digestif humain pour coloniser ensuite 1’appareil urogénital
ou elles peuvent provoquer des infections urinaires telles que la cystite et la pyélonéphrite.

(Dudley E.G et al., 2006).
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L’adhérence constitue en effet la premiere étape de la relation hote-bactérie et joue un
role primordial dans la colonisation de 1I’organisme (Monard et a/., 1993). La majorité des E.
coli pathogénes ont la capacité de se lier aux récepteurs des cellules épithéliales a ’aide
d’organelles filamenteuses que 1’on retrouve a leur surface (pilis). (Daniel et Williamson,
2003). Cette capacité d’adhérer aux cellules uroépithéliale rend compte de leur tendance a
coloniser le haut AU (Monard et a/., 1993) et permet a la bactérie de résister aux défenses
mécaniques et de se multiplier pour former des micro-colonies (Mainil, 2003). C’est
pourquoi, la majorité des infections de I’AU dites ascendantes sont causées par ces souches
d’E. coli. (Monard et al. 1993). Pour combattre cette adhérence des nouveaux moyens ont été
développés. L utilisation de certains polymeres adaptés aux applications cliniques renferment

des antibiotiques, permet d’éviter ’adhérence des bactéries (Besassier et al., 2005)

I1.3.2. Modes de transmission
a. Colonisation par voie ascendante
C’est la voie la plus impliquée dans les IU, dont la plus fréquente est celle de la vessie
et parfois du haut AU ou de la prostate, par des germes issus du tube digestif, via le périnée et

le méat urinaire (Portier et al., 1999).

b. Colonisation par voie hématogene
Elle est rare et de fréquence relativement plus élevée chez le nourrisson avec une
localisation parenchymateuse (rénale ou prostatique) au cours d’une bactéri€émie qui est une
dissémination asymptomatique des germes par voie sanguine a partir d’une porte d’entrée ou
d’une septicémie qui est une dissémination accompagnée de signes cliniques souvent graves

(Fourcade, 2006).

c. Colonisation par voie lymphatique
Représente I’infection directe a partir des organes de voisinage tel que les maladies

inflammatoire de I’intestin et ’abces vésical (Chartier, 2002).

d. Autres voies de colonisation
La colonisation en présence de la sonde peut favoriser I’acquisition d’une IU lors de
son emplacement, elle constitue un pont de passage des germes d’origine digestifs vers

I’uretre et la vessie (Conférence de consensus co-organisée par la SPILF et I’AFU, 2002).
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I1.3.3. Facteurs favorisant I’infection urinaire
a. Facteurs liés a la bactérie
La présence des facteurs d’adhésion et de virulence développés par les bactéries
uropathogenes et la présence d’un inoculum bactérien en quantité importante dans le tractus

sont considérés comme des facteurs favorisant I’IU (Djennane et al., 2009).

b. Facteurs liés a I’hote
» Facteurs anatomiques et fonctionnels

Une grande variété de malformations congénitales des voies urinaires peuvent
provoquer des IU grace a l'obstruction, par exemple, la jonction pelvi-urétérale et la stase
urinaire. Les causes les plus banales, mais significative d’IU comprennent 1’adhérence labiale
et la constipation chronique (Grabe et al., 2009). Chez le nourrisson, I’IlU a une cause
anatomique dans un cas sur deux (malformation, reflux) (Portier et al., 1999).

Les enfants ayant une anomalie fonctionnelle de I'appareil urinaire sont expos€s a un
risque plus ¢levé de développer une IU. L’incapacité de vider la vessie, comme dans le cas
des vessies neurologiques géniques, donne souvent lieu a une rétention urinaire, la stase
urinaire et la clairance de sous-optimale des bactéries de 'AU (Steven et Linda, 2006).

Chez le nouveau-né, les infections bactériennes résultent d’une anomalie de la
colonisation bactérienne néonatale et d’une immaturité de I'immunité (Maingueneau et

Gouyon, 1998).

> Le sexe et I’age

Le sexe et I’age sont des facteurs de risque importants pour contracter une infection
urinaire. Dans la population pédiatrique, les gargons de moins de 3 mois ont un risque plus
¢levé mais, chez les enfants plus agés, le risque chez les filles est plus important. Pour les
garcons, la circoncision semble réduire le risque d’IU (Daniel et Williamson, 2003).

La petite taille de I'urétre et son emplacement proche de la région péri-anale chez la

fille favorise I’infection urinaire a répétition. (Bourdat-Michel, 2003).
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I1.4. Traitement et prévention

L’antibiothérapie des IU guidée par 1’épidémiologie microbienne s’envisage tres
différemment selon qu’il s’agit d’un schéma préventif ou curatif et selon que la situation
clinique soit « simple » ou « compliquée » (Caron et Etienne, 2007). On peut distinguer deux
circonstances tres différentes : I’infection basse, la pyélonéphrite aigué (Bourdat-Michel,

2003).

I1.4.1. Traitement en cas de Cystite aigue

Repose sur une antibiothérapie orale adaptée a 1I’antibiogramme. 11 s’agit généralement
de I’association amoxicilline-acide clavulanique, du cotrimoxazole ou de la nitrofuradoine. Ce
traitement doit €tre suivi pendant 5 a 7 jours. Des mesures simples doivent systématiquement
accompagner ce traitement : boissons abondantes, hygiéne locale, traitement d’une
constipation, obtention de miction completes et régulieres, traitement éventuelle d’un

phimosis (Huet et al., 1999-2001)

I1.4.2. Traitement en cas de Pyélonéphrite aigue

Le traitement conseillé dure entre 10 et 14 jours et comprend un traitement d’attaque
par voie injectable, puis un traitement oral de relais. Pour les enfants de moins de 3 mois ou «
présentant des signes cliniques d’infection sévere», I’hospitalisation est recommandée.

Pour le traitement d’attaque qui dure entre 2 a 4 jours, parmi les antibiotiques (ATB)
utilisés on cite : ceftriaxone, céfotaxime, aminosides (gentamicine) en association aux
céphalosporines.

Pour le traitement de relais (oral), parmi les ATB administrés on cite ; cotrimoxazole,
céfixime.

La durée de traitement et la posologie d’ATB varient selon I’dge et le type d’ATB
administré. Il est recommandé¢ d’effectuer un examen clinique, 48-72 heures apres le début du

traitement (Agence Francaise de Sécurité Sanitaire des Produits de Santé, 2007)

11.4.3. Prévention
Une approche de bon sens a la prévention est conseillée par la plupart des auteurs. Des
bonnes pratiques d’hygiéne telle que I’essuyage de I’avant vers I’arriere apres la miction chez

les filles (Ahmed et Swedlund, 1998).
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Chez le gargon, le prépuce peut représenter un bon point de départ pour les infections
urinaires, c’est pourquoi il est nécessaire de traiter les adhérences prépuciales et les phimosis

chez I’enfant par circoncision (Bensman, 2004).
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II1.1. Généralités

L’ATB est définit comme étant une substance produite par un micro-organisme, ces
molécules en solution diluée ont la capacité d'inhiber la croissance d’un micro-organisme ou
de tuer un autre (Davies, 2006). Certains ATB exécutent une action spécifique sur le micro-
organisme, mais sans en endommager I’hote, on parle donc de la toxicité sélective des
antibiotiques (Scemama, 2008).

Les agents antimicrobiens utilisés pour le traitement de toute sorte d’infection
bactérienne sont répartis selon leurs modes d’action (Tenover, 2006). Les différents modes

d’action sont résumés dans le tableau n° II.

Tableau I : Modes d’action des ATB (Tenover, 2006).

Inhibition de la synthése de la B-lactamines

paroi Glycopeptides

Perturbation de la structure Polymyxine, daptomycine
membranaire

Inhibition de la synthése de Liaison a la sous unité 50S : macrolides,
protéines chloramphénicol

Liaison a la sous unité 30S : aminosides, tétracyclines

Liaison a I’isoleucyl-ARNt synthétase : mupirocine

Inhibition de la synthése des Inhibition de la syntheése d’ADN : fluoroquinolones

acides nucléiques Inhibition de la syntheése de I’ARN : rifampicine

Inhibition des voies métaboliques | Analogues de I’acide folique, sulfonamide

I11.2. Mécanismes biochimiques de la résistance aux ATB
Les principaux mécanismes de la résistance aux ATB sont : I'inactivation des ATB;

I’altération de la cible et le changement de 1’acces des ATB a la cible.

IIL.2.1. Pinactivation des ATB

L’inactivation enzymatique des ATB peut étre par hydrolyse ou par modification, c’est
un mécanisme de résistance essentiel des bactéries pathogeénes aux antibiotiques naturels
comme les B-lactamines (pénicillines et céphalosporines), les aminosides, ou le

chloramphénicol (Yoneyama et Katsumata, 2006)
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Le mécanisme de résistance le plus important, aux B-lactamine, pour les bactéries
Gram négatif, est sans doute la production de B-lactamases. Ce sont des enzymes qui

inactivent ces molécules en hydrolysant le cycle B-lactame (Bassetti et al., 2008).

I11.2.2. Altération de la cible
» Modification mutationnelle de la cible

Les bactéries peuvent devenir résistantes aux ATB par des mutations ponctuelles au
niveau de la cible, affectant ainsi I’affinité de celle-ci pour I’ATB. Ce mécanisme de
résistance est le mécanisme principal de la résistance aux fluoroquinolones dii a des mutations
affectant les ADN topoisomérases, cibles de ces ATB. (Mcdermontt et al.,2003; Yoneyama et
Katsumata, 20006).

La résistance aux [B-lactamines est due, non seulement a la production de -lactamase,
mais aussi a 1’altération de la cible PLP (Protéines de Liaison aux Pénicillines, une protéine
membranaire) par mutation ou acquisition d’une nouvelle PLP de faible affinité pour ces ATB

(Yoneyama et Katsumata, 2006).

» Aquisition d’une nouvelle cible
La résistance a 1’oxacilline ou a la méthicilline, des souches de S.aureus résistant a la
méthicilline, est associée a ’acquisition de 1’¢lément génétique, nommé SCCmec qui porte le
gene de la résistance mecA. Ce déterminant code pour une nouvelle protéine liant la
pénicilline PLP2a, dont I’expression est souvent induite par la méthicilline ou une autre -
lactamine. Cette nouvelle cible posséde une faible affinité pour 1’oxacilline et la plupart des

autres B-lactamines (Tenover, 2006 ; Nikaido, 2009).

I11.2.3. changement de ’acces des ATB a la cible

L’acces des ATB a la cible peut étre réduit localement. Comme il peut étre également
réduit par un processus d’efflux actif (Nikaido, 2009). Chez les bactéries a Gram négatif
I’empéchement de ’acces des ATB a leurs cibles résulte aussi de la diminution de I’efflux des

ATB a travers les membranes biologiques (Yoneyama et Katsumata, 2006 ; Nikaido, 2009).

» Efflux actif
La résistance aux ATB en raison du systéme d’efflux actif a été¢ découverte avec la
protéine Tet(A) de la résistance a la tétracycline, chez les bactéries a Gram négatif. Cette

protéine catalyse un pompage actif vers I’extérieur d’un complexe Magnésium-tétracycline
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(Nikaido, 2009). Le systeme d’efflux est présent chez les bactéries a Gram positif et a Gram
négatif ; chez ces dernieres, il est plus complexe a cause de I’architecture moléculaire de
I’enveloppe cellulaire (Kumar et Schweizer, 2005).

L’exemple type de ce mécanisme de résistance est Pseudomonas aeruginosa.
Une mutation, entrainant I’hyperexpression de la pompe d’efflux MexAB-OprM, rend ces
micro-organismes résistant a une grande variété d’ATB. Etant donné que la perte de la pompe
d’efflux MexAB-OprM, par mutation, cause une hypersensibilité envers plusieurs ATB, alors
la résistance intrinséque de ces micro-organismes est apparemment due a 1’efflux actif

(Yoneyama et Katsumata, 2006).

» La résistance par imperméabilité
Chez les bactéries a Gram négatif, la membrane externe peut représenter une
barriere ala diffusion. Elle est composée d'un feuillet interne de phospholipide et d'une
couche externe avec le lipopolysaccharide (LPS). Cette membrane est hydrophobe et
empéche la pénétration des molécules hydrophiles comme les B-lactamines. Certaines
protéines (porines) forment de véritables tubes aqueux par lesquels le passage des -

lactamines peut s'effectuer (Lambert, 1991).

I11.3. support génétique de la résistance aux ATB

Les genes codant pour les déterminants de la résistance aux ATB peuvent étre situés
soit sur le chromosome et dans ce cas 1a, la résistance est transmise verticalement aux cellules
filles ; soit ils peuvent étre transmis horizontalement par des ¢léments d’ADN mobiles tels
que les plasmides et les transposons (McDermontt et al., 2003).

Les genes de résistance, d’importance clinique, résident habituellement sur des
¢léments mobiles d’ADN, dont certains peuvent se propager a plusieurs especes bactériennes

non liées (McDermontt et al., 2003).

I11.4. Résistance naturelle et résistance acquise
» Résistance naturelle
Concerne les especes bactériennes qui sont naturellement résistantes a certains ATB,
cette résistance est programmeée sur le génome bactérien, donc fixe et constante a l'intérieur
du taxon, pour cela la résistance naturelle constitue un critere d'identification (P. Lavigne,

2007).
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Par exemple E. coli est naturellement résistante a la pénicilline (Genné et Siegrist,
2003). La transmission de cette résistance est verticale, se fait de la bactérie vers sa

descendance (De Moiiy et al., 2001).

» Résistance acquise
Localisée soit dans le support chromosomique et/ou plasmidique. L’acquisition se fait
soit par mutation ou grace a un gain d’un gene conférant la résistance. La transmission se fait
verticalement ou entre des bactéries de la méme espece ou d’especes différentes ce qu’on

appel la transmission horizontale (De Moiiy et al., 2001).

a. Résistance acquise par mutations chromosomiques
La résistance chez les espéces sensibles auparavant peuvent survenir par le biais des
mutations, qui peuvent étre définis comme aléatoires et spontanées des modifications
génétiques. (Johnson et Livermore, 2001). Ces mutations peuvent induit le changement de la

cible d’un ATB et donc la perte de I’affinité ATB-cible (Tankovic, 2000).

b. Résistance acquise par transfert génique
Les bactéries peuvent acquérir une résistance génétique a partir d’autres bactéries
selon plusieurs modes de transferts géniques ; transfert par transposition, par transduction, par

transformation et par conjugaison (Levy et Marshall, 2004).

IIL5. Les bactéries multi-résistantes (BMR)

L’apparition des mécanismes de résistance est devenue treés courante et les bactéries
deviennent de plus en plus résistante a plusieurs antibiotiques, d’ou I’appellation de BMR
(Lavigne, 2007). Elle pose un véritable probléme pour la réussite de I’antibiothérapie

(ONERBA France, 2002).

I11.6. La résistance des germes uropathogénes aux ATB

Au tours des 20 dernieres années, I’exposition croissante des bactéries aux ATB
a favorisé la sélection de souches bactériennes résistantes aux agents anti-infectieux, ce
qui a requis la mise en place d’observatoires de la résistance bactérienne aux ATB
(Soussy et al., 2000). De ce fait, la résistance aux ATB est considérée comme un probléme

clinique majeur. Dans les hdpitaux, le défi majeur est le développement de micro-organismes
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multi-résistants dans de long séjour et les patients séverement immunodéprimeés (Booth,
2005).

En raison de l'utilisation excessive d’ATB dans le traitement des infections urinaires,
la résistance aux ATB est en augmentation constante.

Cependant, de nombreux rapports ont indiqué la présence de la multi-résistance pour

les germes qui causent les infections urinaires (Brad et a/., 2010).

Pour les entérobactéries, la résistance a I’association amoxicilline-acide clavulanique,
a la pipéracilline, au mécillinam et aux céphalosporines de premiére génération (céfalotine)
se situe entre 40 et 60 %, avec un grand nombre de souches intermédiaires probablement
fortes productrices de pénicillinase. Les fréquences de résistance sont plus faibles pour les
céphalosporines de deuxiéme génération (céfoxitine) a 23 %, les associations ticarcilline-
acide clavulanique : 22 %, pipéracilline-tazobactam : 16 %, les céphalosporines de troisiéme

génération et 1’aztréonam (7 a 10 %) (Soussy, 2007).

L’activité des quinolones et des fluoroquinolones était au début de leur
commercialisation, extrémement bonne vis-a-vis de la plupart des especes d’entérobactéries
qui sont naturellement sensibles a ces antibiotiques.

Cependant, les niveaux de résistance aux quinolones et fluoroquinolones ont évolué
ces dernieres années pour atteindre en France en 2003 de 12 a 15 % des souches
d’entérobactéries résistantes aux quinolones et prés 10% des souches résistantes aux

fluoroquinolones (Nordmann, 2005).

I11.6.1. La résistance d’E. coli uropathogénes aux ATB

Les taux de résistance a quelques ATB ont été établi selon 6 études récentes relatives a
E. coli dont, la résistance est tres élevée autour de 40 % ; pour les aminopénicillines, alors
que pour I’association amoxicilline-acide clavulanique les taux varient de 2 a 42 % selon que
les souches intermédiaires sont comptabilisées ou non parmi les résistantes ; les
céphalosporines de troisieme génération parentérales restent presque constamment actives
(ceftriaxone : de 0 a 1 % de résistance) de méme que les aminoglycosides (gentamicine :de 1
a2 % de résistance), les furanes (de 1 a 4 %) et la fosfomycine (1 %) ; pour le
cotrimoxazole, les niveaux de résistance varient entre 15 et 42 % ; la résistance aux
quinolones s’établit a 4-9 % pour les molécules de premicre génération (acide nalidixique) et

a2-5 % pour les dérivés fluorés (ciprofloxacine) avec toutefois pour cette classe
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d’importantes variations géographiques (de 0 % de résistance a la ciprofloxacine en
Scandinavie a 20 % pour la zone Espagne-Portugal dans une étude menée en 1999) (Caron et
Etienne, 2007). Dans d’autre étude, E. coli montre une résistance inférieure ou égale a 10 %
sont I'imipéneme (0 %), les céphalosporines de deuxieme et troisieme générations (de 1 a 5
%), ’association pipéracilline-tazobactam (10 %), la fosfomycine (0,3 %), les nitrofuranes

(8 %) et les aminosides (de 1 a7 %) a ’exception de la kanamycine (Soussy, 2007).
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I.1. Lieu de stage
Il s’agit d’une étude prospective réalisée sur une période de trois mois (du 18 février au

18 mai 2012) effectuée au centre hospitalier universitaire (CHU) de Bejaia.

I.2. Prélévement urinaire

Lorsque le médecin soupconne la présence d’une infection urinaire chez un patient, le
plus souvent, a partir des signes cliniques évocateurs (briilures mictionnelles, pollakiurie,
polyurie, ictére, fievre (39°5 - 40°), altération de 1'état général; frissons, douleurs
abdominales) il I’oriente au laboratoire d’analyse microbiologique pour un ECBU. Les urines

aient séjourné au moins trois heures dans la vessie.

Le prélevement doit étre effectué tout en respectant certaines conditions d’asepsie

pour éviter la contamination d’urine et assurer une meilleure interprétation de 'ECBU.

Tout traitement antiseptique ou antibiotique en cours doit étre signalé et risque

d’entraver I’isolement de la bactérie responsable.

- Apres un lavage hygiénique des mains, la toilette locale doit étre effectuée en réalisant
une toilette de la région uro-génitale avec un antiseptique doux ou un savon neutre.

- L’utilisation de récipient et de poche adhésive stériles.

- Bien surveiller les enfants afin de ne pas toucher I’intérieur du bouchon ni le mettre au
contact avec une surface

- A la fin de la miction, en ferme le flacon et en rince I'extérieur du récipient

On distingue deux modes de prélevement :
» Chez I’enfant a miction volontaire
Cette technique est simple et réalisée chez des malades autonomes et coopérants adultes,

I’urine est recueillie dans un pot stérile.

Figure 02 : Urines recueillies dans des pots
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» Chez I’enfant a miction non volontaire
Ce mode de prélévement concerne les enfants non coopératif, le prélévement est réalisé
a ’aide d’une poche adhésive, la durée d’attente ne doit pas dépassée 30 mn. Dans ce mode

de prélevement tout le jet est récupéré.

Les prélévements d’urine doivent étre accompagnés par une fiche de renseignement du
patient. (Voir la fiche dans I’annexe I).
Au CHU de Bejaia, le laboratoire se situe a proximité du service de pédiatrie donc les

prélevements sont livrés assez rapidement et la manipulation se fait sans conservation.

L.3. Outils de diagnostic
1.3.1. Les bandelettes urinaires réactives

Les bandelettes urinaires réactives permettent la recherche de leucocytes et de nitrites
dans les urines. La détection de la leucocyturie se fait par le dosage du leucocyte estérase (LE)
produite par les polynucléaires neutrophiles. Ce test est assez sensible, permettant de détecter
une leucocyturie > 10* leucocytes /ml.

La détection des nitrites (Noy), témoin de la bactériurie, est basée sur la transformation
des nitrates en nitrites par des bactéries présentant une nitrate réductase (entérobactéries). Le

seuil déterminant est de 10° UFC /ml.

» Mode opératoire
On prend la bandelette d’une facon horizontale et a I’aide d’une pipette pasteur on

dépose une goutte d’urine fraiche sur chaque zone, la lecture se fait aprés quelques instants.

Figure 03 : Lecture de la bandelette urinaire
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1.3.2. Examen cytobactériologique des urines (ECBU)
La figure n° 04 illustre la conduite méthodologique d’un ECBU.

Preélevement
urinaire
EI:‘"I_E“ Mise en
cviolo ne

- 2 culture

Dilution
Quantitatif Qualitatif Ensemencement

Leucocyturie Germes
Dénombrement
Observation des cultures

Difféerenciation des colonies

Identification

Antibiogramme

Figure 04 : L’examen cytobactériologique des urines (ECBU) dans ses différentes étapes.

» Examen cytologique (examen direct)
a- Examen macroscopique
Ce dernier nous permet de noter les différents aspects de 1’'urine comme : Urine trouble

(opaque ou translucide), urine hématique, présence de sédiment.

b- Examen microscopique
Se fait sur cellule de Malassez, i1 nous permet d’énumérer les ¢léments cellulaires
(Globules blancs, globules rouges et cellules épithéliale) et décrire s’il existe des bactéries ou

des levures.
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La numération d’urine sur cellule de Malassez est réalisée a 1’état frais sans
centrifugation, le dénombrement des leucocytes se fait par mm’. Pour une leucocyturie

positive on doit énumérer 10 GB/ mm’ (10* GB/ ml).

» Examen bactériologique
La technique d’ensemencement pratiquée est celle de KASS, dont laquelle 0,Iml
d’urine fraiche est diluée dans 9,9 ml d’eau distillée stérile 4 1’aide d’une pipette, puis nous
avons ensemencé une suspension de 0,1ml de cette dilution sur une gélose nutritive, cette
suspension est ensuite €talée avec un rateau préalablement stérilisé. L’incubation se fait dans

I’étuve a 37°C pendant 24h.

La numération se fait selon la formule de KASS :
N =n.10.10 bactérie /ml.

Dont : n : nombre de colonies sur la boite.10°: inverse de la dilution 10 : inverse de I’inoculum
ensemence.

Tableau II : Criteres de I’interprétation de 'TECBU

Leucocyturie Bactériurie Culture Interprétation
<10°GB /ml | <10° UFC/ml Négative Absence d’infection urinaire
>10°GB /ml | >10° UFC/ml 1 seule espece Présence d’infection urinaire
certaine
>10°GB /ml | >10° UFC/ml 2 ou 3 especes - LU possible a plusieurs
especes ou d’une espece
contaminante.
- Refaire un ECBU de
controle.
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a) Milieux de culture et réactifs

L. matériel et méthode

Les milieux de culture et les réactifs sont illustrés dans le tableau suivant

Tableau III: Milieux de culture et réactifs

Les milieux

d’isolement

Gélose nutritive

Isolement des germes totaux

Les milieux

d’identification

TSI

Fermentation du glucose,lactose,
saccharose, production de gaz et

d’H,S

Mannitol mobilité

Fermentation du mannitol, et de

la mobilité

Citrate de simmons

Utilisation de citrate

Urée indole

Recherche d’Uréase + indole

Clark et Lubs

Recherche de type fermentaire

Milieu Moeller témoin et dérivés

Dégradation des acides aminés

Réactifs utilisés

H,0, Test de catalase
VPI, VPII Recherche de type fermentaire
Kovacs Recherche d’indole

d) Identification biochimique des colonies

1- Caractéres biochimiques d’orientation

> Coloration de Gram :

Elle consiste a mettre en évidence les Gram négatifs (colorés en rose) et les Gram

positifs (colorés en violet) pour une meilleure orientation.

> Test catalase

Nous avons dépos¢ au milieu d’une lame propre une goutte d’eau oxygénée a 10V, puis

nous avons préleveé une colonie d’une culture pure et déposé dans la goute d’eau oxygénée.
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Lecture
Catalase + : Bulles de gaz dans 1’eau oxygénée (Exemple : E. coli)

Catalase - : Pas de dégagement gazeux. (Exemple : Enterococcus faecalis)

» Test oxydase
Nous avons déposé€ sur une lame un disque d’oxydase, le disque est imbibé avec une
goutte d’eau physiologique stérile, puis nous avons prélevé une partie de la colonie a
identifier et étalé sur le disque, la lecture se fait dans quelques secondes.
Lecture
Oxydase +: le disque devient rose foncé¢ puis violet au niveau du dépot.
Oxydase - : pas de changement de couleur.

Remarque : ce test n’a pas €té souvent réalis¢ par manque de réactif.

2- Galerie classique :

Au laboratoire on utilise une mini galerie classique, particulierement pour
I’identification des Entérobactérie et autres bacilles a Gram négatif. Les tubes sont inoculés
avec une suspension bactérienne. Les réactions produites pendant la période d’incubation se
traduisent par des virages colorés spontanés ou révélés par I’addition de réactifs. La lecture

de la galerie doit se faire en se référant au tableau n° V.

» Technique :

Nous avons prélevé 1 a 4 colonies morphologiquement identiques et réalisé une
suspension avec 1’eau physiologique, puis nous avons ensemencé des milieux de culture de
compositions différentes en tubes permettant de mettre en évidence les principaux caracteres
biochimiques identifiant les entérobactéries.

Nous avons incubé a 37°C pendant 18-24h ; la lecture des caracteres se fait selon le
tableau n° IV. suivant I’algorithme des principaux caracteéres biochimiques révélés on a pu

1dentifier les bactéries isolées.
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Tableau IV : Lecture des réactions biochimique sur galerie classique

L. matériel et méthode

Tests Résultats
Urée Négatif Positif
Orange Rose
Indole Kovacs/immédiat
Pas d’anneau Anneau rouge/rose
VP Vpl+vp2 / 10minute
Incolore Rose / Rouge
RM RM/immédiat
Incolore Rouge
TSI (glucose, saccharose, lactose) Rouge Jaune
Mannitol mobilité Rouge Jaune
Citrate de Simmons Vert Bleu
Disque OPNG Incolore Jaune
Témoin d’acide aminé Violet Jaune
Zone intermédiaire
LDC Violet Jaune Violet
ODH Violet Jaune Violet
ADH Violet Jaune Violet

La zone intermédiaire représente la fermentation du glucose ce qui donne au milieu la
couleur jaune, puis, si la bactérie fermente I’acide aminé de chaque milieu, ce dernier devient
violet.

Remarque :

L’identification des Enterococcus se fait sur milieu gélosé (gélose nutritive)

additionné de tellurite de potasium, on ensemence le milieu par germe a identifier, apres 24h

d’incubation a 37°C, les colonies d’Enterococcus apparaissent noires.
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1.4. Antibiogramme
Un antibiogramme est réalisé par méthode de diffusion en disque selon les techniques
préconisées par le CLSI (Clinical and Laboratory Standards Institute) recommandées par

I’OMS et agrées par la majorité des pays.

e Inoculum

A partir d’une culture de 24 heures, sur milieu gélosé non sélectif, nous avons préparé
une suspension en solution saline (0,9% NaCl).

e Milieu

Gélose Mueller-Hinton (MH), coulée en boite de pétri sur une €paisseur de 4mm.

e Ensemencement

Nous avons trempé un écouvillon stérile dans la suspension bactérienne, puis afin de le
décharger au maximum nous I’avons essoré en le pressant fermement (en le tournant) sur la
paroi interne du tube, I’écouvillon est frotté sur la totalité de la surface gélosée de haut en bas
en stries serrées, I’opération est répété 2 fois en tournant la boite de 60° a chaque fois sans
oublier de faire pivoter 1’écouvillon sur lui-méme et pour finir ’ensemencement nous avons
fait passer I’écouvillon sur la périphérie de la gélose, I’opération est répétée pour chaque boite
de Pétri.

e dépot des disques d’antibiotiques

Nous avons testé la liste des antibiotiques selon la bactérie isolée (voir tableau, annexe

IV). Chaque disque d’antibiotique est pressé a I’aide d’une pince bactériologique stérile pour
s’assurer de son application. Une fois appliqué, le disque ne doit pas étre déplacé.
L’incubation se fait dans I’étuve a 37°C pendant 24 h.

e Lecture

La mesure des diametres des zones d’inhibition est réalisée avec précision a I’aide d’un

pied a coulisse métallique, enfin, on a classé la bactérie dans I'une des catégories : sensible

ou résistante.
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I1.1. caractéristique de la population :

II. Reésultats et discussion

Le nombre de cas inclus dans cette étude est 106 cas, on note ainsi que 68,22% des

patients sont du sexe masculin et 31,77% sont du sexe féminin, I’age est compris entre 30j et

15ans, la tranche d’age majoritaire est de 30j a 2ans et 56,60% des patients sont sous

antibiothérapie. On note que 28,30% des patients présentent une IU.

Le tableau n° V montre les caractéristiques des patients inclus dans cette étude.

Tableau V : caractéristiques de la population.

Nombre de Pourcentage (%)
patients
Services
Pédiatrie 112 =106 inclus +

06 contaminés

Etude réalisée sur 106 100
Sexe
Masculin 72 67,92
Féminin 34 32,08
Age
[30j-2ans [ 68 64,15
[2-6ans [ 19 17,92
[6-15ans] 19 17,92
Traitement antibiotique en cours
Oui 46 43,40%
Non 50 56,60%

I1.2. IU et antibiothérapie

Parmi les 106 cas analysés, 46 patients (43,40%) ont été sous ATB,

Pour les 46 patients sous antibiothérapie on note :

» 32 patients (69,57%) sous ATB ne présentent pas une IU.

» Le Céfatoxime et I’ Amoxicilline sont les deux ATB les plus administrés, respectivement
21 (45,65%) et 15 (32,61%) patients.
» 14 patients (30,43%) sous ATB, présentent une IU malgré la prise d’ATB.
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I1.3. Leucocyturie sans bactériurie (LSB)
Le nombre de LSB enregistré est de 19 cas (17,92%) du nombre total des patients

dont, 57,90% ont un age inférieur ou égal a 01 an et 52,63% ont été sous antibiotique.

Tableau VI : Répartition des patients en fonction de la prise ou non d’ATB au cours du

prélevement.

Patient age Prise d’ATB
5110 29 M N
7360 7A N
6540 &M N
7981 SA N
8888 12M O
8895 2M O
9000 10M O
9953 4 M O
9945 2M O
9949 4 A O

/ 1A O
10134 &M O
10552 16 M O
10692 05M N
11119 33J N
11857 02 A N
12589 04 A N
12759 05M N
13078 3Aet6 M O

J :jours, M : mois, A : année, N : non, O : oui
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I1.4. Répartition des IU selon les signes cliniques

Parmi les 30 cas ayant contractés une IU et selon les fiches de renseignement, on note :

» 23 cas (76,66%) présentent au moins un signe clinique, donc on parle d’IUS.

» 07 cas (23, 33%) ne présentent pas de signes cliniques, donc on parle d’IUA.

I1.5. Répartition des infections urinaires selon le sexe
La répartition des infections urinaires selon le sexe est représenté dans le diagramme

suivant :

29,41%

29,50% -

29,00% -

28,50% - 27,77%
28,00% -
27,50% - mFille

H Gargon
27,00% -

26,50% f
Infecté

Figure 05: Répartition des infections urinaires selon le sexe

I1.6. Répartition des infections urinaires selon I’age
La tranche d’age de [30j a 2ans [représente le taux le plus élevé d’infections urinaires
avec un taux 32,35%, le tableau n° VII, envisage la répartition des infections urinaires selon

les tranches d’age.
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Tableau VII : répartition des infections urinaires selon les tranches d’age.

Infecté
Tranche d’age Nombre %

[30j -2ans | 22

32,35%

[2-6ans | 3 15,79%

[6-15ans] 5 26,31%
Total 30

35% 1 32,35

30% -

25% -

20% -

15%

10%

5%

M infecté
0%

[30j-2ans|[
[2-6ans]

[6-15ans]

Figure 06: Répartition des infections urinaires selon I’age
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I1.7. Germes isolés

II. Résultats et discussion

E.coli est I’espece la plus retrouvé avec un taux de 63,33%. La fréquence des germes

isolés est illustrée dans le tableau VIII.

Tableau VIII : Fréquence des germes isolés

Germes Nombre de souches | %
Escherichia coli 19 63,33%
Klebsiella pneumoniae 2 6,66%
Proteus mirabilis 2 6,66
Enterobacter sp 1 6,66
Enterobacter cloacae 1
Enteroccocus faecalis 2 6,66
Proteus vulgaris 1 3,33
Citrobacter freundii 1 3,33
Acinetobacter sp 1 3,33
TOTAL 30 100%
6,66% 6,66% 233% 333

6,66%

6,66%

M Escherichia coli
B Enterobacter sp

Citrobacter freundii

M Klebsiella pneumoniae ® Proteus mirabilis

M Enteroccocusfaecalis ® Proteus vulgaris

Acinetobactersp

Figure 07 : Fréquence des germes isolés
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11.8. Etude de la résistance aux ATB

II. Reésultats et discussion

Dans notre étude, les bactéries intermédiaires sont retenues comme étant des bactéries

résistantes.

I1.8.1. Antibiothérapie et résistance aux ATB

La lecture de I’antibiogramme a révélée la résistance de quelques souches isolées au

Céfatoxime et a I’association Amoxicilline/acide clavulanique. Le tableau N° IX, illustre la

relation entre les deux ATB (Céfatoxime et I’Amoxicilline) les plus administrés chez les

enfants analysés avec la résistance des souches testées au Céfatoxime et a I’association

Amoxicilline/acide clavulanique.

Tableau IX : répartition des patients sous ATB en fonction de ce méme ATB testé dans

I’antibiogramme.

Code attribué patient

Traitement en cours (ATB)

Résultat de ’antibiogramme

9735 CTX R-CTX
10866 CTX R-CTX
11120 AMX R-AMC
11436 CTX S-CTX
11749 AMX R-AMC
11912 CTX R-CTX
5346 AMX Non testé
6778 AMX Non testé
7137 AMX Non testé
8718 AMX Non testé
7810 CTX Non testé
11919 CAZ R-CAZ
4729 AMX Non testé
12876 (0),¢ Non testé
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I1.8.2. Resistance des germes Gram négatifs

L’étude de la résistance des 28 souches a Gram négatif isolées nous a permis d’obtenir

les taux de résistance illustrés dans le tableau N° X pour chacun des antibiotiques testés.

Tableau X : Taux de résistance aux ATB testés pour les bacilles Gram négatif.

antibiotiques | Nombre de résistance %
AM 15 100%
AMC 9 64,42%
_g CAZ 1 16 ,66%
g CZ 26 96,29%
= TI 8 88,88%
g CTX 9 37,5%
M FOX 5 20,83%
IPM 0 0%
CN 1 3,57%
Aminosides
AK 0 0%
CIP 1 3,84%
Quinolones OFX 0 0%
NA 4 16%
Phénicoles C 1 4%
Sulfamides SXT 15 60%
Nitro-furanes F 9 37,5%
Polypeptides CT 3 11,11%
Divers FF 4 17,39%

» Résistance aux B-Lactamines
On remarque que la résistance des Gram négatifs est élevée a 1’Ampicilline,
Amoxicilline/acide clavulanique, Céfazoline et Ticarcilline avec des taux de résistance 100 %o,

64,42%, 96,29% et 88,88%, respectivement.

Pour les ATB Céfoxitine, Céfotaxime et Céftazidime, le taux de résistance est moyen

variant entre 16 ,66% et. 37,50% Pour I’Imipené¢me le taux de résistance est de 00%.
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» Résistance aux quinolones
On remarque que les taux de résistance des Gram négatifs a 1’Acide nalidixique,

Ciprofloxacine et a I’Ofloxacine sont 16%, 3,84% et 00% respectivement.

» Résistance aux aminosides
Le taux de résistance des Gram négatifs a la Gentamycine est de 03,57%, pas de

résistance a I’ Amikacine.

» Résistance aux autres ATB
Pour les ATB ; Triméthoprime/sulfaméthoxazole, Furane, Fosfomycine et Colistine
les taux de résistance sont ; 60%, 37,5%, 17,39% et 11,11% respectivement. La résistance

au Chloramphénicol est de 04%.

11.8.3. Etude des E. coli isolées

Dans cette partie nous nous limiterons a la principale bactérie dont 1’importance
quantitative est significative. Cette bactérie la plus fréquemment isolée est E. coli.
a. Répartition des E. coli isolées selon le sexe

On remarque une répartition inégale des souches d’E. coli selon le sexe, les gargons
sont les plus infecté par cette souche avec 11 souches soit 57,90%, contre 08 souches soit

42,10% pour le sexe féminin.
b. Répartition des E. coli isolé selon I’age

On note I’incrimination dominante de 13 souches d’E. coli, soit 68,42% dans la tranche d’age

[305-2ans [.
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c. Etude de la sensibilité d’E. coli aux ATB testés

Les résultats de I’antibiogramme standard pour les 19 souches d’E. coli isolées sont

présentés dans le tableau n°® XII.

Tableau XI : Taux de résistance aux ATB testés dans la population des souches d’E. coli.

II. Reésultats et discussion

Nombre de souches résistantes %
AM 10 100%
AMC 06 75%
- CAZ 01 16 ,66%
qé CZ 17 94,44%
‘§ TI 06 85,71%
n CTX 02 11,76%
FOX 00 0%
IPM 00 0%
CN 01 5,26%
Aminosides
AK 00 0%
CIP 01 5,88%
Quinolones OFX 00 0%
NA 04 25%
Phénicoles C 01 5,55%
Sulfamides SXT 12 63,15%
Nitro-furanes F 01 5,88%
Polypeptides CT 18 0%
Divers FF 16 0%
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> Résistance d’E. coli aux [} -lactamines

La figure N° 08 montre les taux de résistance d’E. coli aux 3 -Lactamines.

100,00%
80,00%
60,00%

40,00%

Taux de résistance

20,00%

0,00% 11,76%

CTX

FOX IPM

ATB testés

Figure 08: Taux de résistance des souches d’E. coli isolées aux  -lactamines.

» Reésistance d’E. coli aux quinolones

La figure N° 09 montre les taux de résistance d’E. coli aux quinolones

25%

25,00%

20,00%

15,00%

10,00%

5,00%

0,00%

ol
OFX

Figure 09: Taux de résistance des souches d’E. coli isolées aux quinolones.
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> Résistance d’E. coli aux Aminosides

Les ATB testés dans I’antibiogramme appartenant a la classe des aminosides sont

la Gentamycine et I’ Amikacine avec des taux de résistance de 5,26% et 00% respectivement.

» Résistance aux autres ATB
Pour les ATB Triméthoprime/sulfaméthaxazole, Furane et Chloramphénicol les taux
de résistance sont ; 63,15%, 5,88% et 5,55% respectivement, pour les souches d’E. coli

testées sont toutes sensibles a Colistine et Fosfomycine.
11.8.4. Recherche des bactéries multi-résistante

Au cours de notre étude on a pu identifier des germes présentant le caractére de multi-

résistance, le tableau n° XII illustre les différentes souches multi-résistantes.

Parmi les 19 souches d’E Coli on note la présence de 14 souches multi-résistantes a au

moins deux familles d’ATB différentes, dont les souches :

Les souches 4953, 8718 et 11283 présentent une résistance a 3 familles d’ATB qui sont : -

lactamines, quinolones et sulfamides.
Pour ce qui est des Proteus, toutes les souches isolées présentent une multi-résistance :

- P. mirabilis 6370 est résistant a 03 familles : B-lactamines, polypeptides et nitro-
furanes.

- P. mirabilis 12967 est résistant a 04 familles : B-lactamines, nitro-furanes,
polypeptides et sulfamides

- P.vulgaris 7137 est résistant a 05 familles : B-lactamines, nitro-furanes,

polypeptides, sulfamides et divers
A propos d’ K.pneumoniae :

- Lasouche 12661 est résistante a 03 familles : B-lactamines, nitro-furanes, et divers
- La souche 12876 est résistante a 04 familles : B-lactamines, nitro-furane, sulfamide et

divers

Acinetobacter sp 11919 présente une multi-résistance a 03 familles : B-lactamines, nitro-

furanes, et divers
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II. Reésultats et discussion

Tableau XII: la résistance des souches isolées aux différentes familles.

Especes (code) Famille/ ATB-Résistance
E. coli 4510 B-lactamines (CZ- CAZ-TI) non M-R
E. coli 4729 Phinécole (C) sulfamide (SXT)
E. coli 4953 B-lactamines (CZ-TI)- quinolone (NA)- sulfamide (SXT)
E. coli 5346 B-lactamines (CZ-TI)- sulfamide (SXT)
E. coli 5735 B-lactamines (CZ-TI)- sulfamide (SXT)
E. coli 5780 B-lactamines (CZ-TI)- sulfamide (SXT)
P. mirabilis 6370 B-lactamines (CZ-TI)- polypeptide (CT) nitro-furane (F)
C. freundii 6428 B-lactamines (CTX-FOX-CZ-TI) non M-R
E. coli 6449 B-lactamines (CZ-TI)- sulfamide (SXT)
E. coli 6778 B-lactamines (CZ)- sulfamide (SXT)

Proteus vulgaris 7137

B-lactamines (CZ, FOX), nitro-furane (F), polypeptide (CT),
sulfamide (SXT), divers (FF).

E. coli 7067 B-lactamines (AM- CTX- CZ) - quinolone (NA)

E. coli 6526 B-lactamines (CZ) non M-R

Enterobacter Sp 7810 B-lactamines (AM- FOX- CZ)- nitro-furane (F),

E. coli 8718 B-lactamines (AM — CZ) aminoside (CN)- quinolone (CIP- NA)-
sulfamide (SXT)

E. coli 8328 B-lactamines (AM- CZ) non M-R

E. cloacae 9734 B-lactamines (AM — CTX- FOX- CZ)- nitro-furane (F)

E. coli 10693 B-lactamines (AM- CZ)- sulfamide (SXT)

E. faecalis 10866 B-lactamines (AM- CTX- P)- aminoside (CN)- macrolide (E)-
divers (RA)

E. coli 11120 B-lactamines (AM- AMC-CTX- CZ)- sulfamide (SXT)

E. coli 11283 B-lactamines (AM- AMC- CZ)- quinolone (NA)- sulfamide
(SXT)

E. coli 11325 B-lactamines (AM- AMC- CZ) non M-R

E. coli 11647 B-lactamines (AM- AMC) non M-R

E. coli 11749 B-lactamines (AM- AMC- CZ)- nitro-furane (F)

E. coli 11835 B-lactamines (AM- AMC- CZ)- sulfamide (SXT)

E. faecalis 11912

B-lactamines (AM- CTX- P)- macrolide (E- DA)- TE

Acinetobacter sp 11919

B-lactamines (AM- AMC- CTX- FOX- CZ- CAZ - PIP) - nitro-
furane (F) —divers (FF- RA)

K. pneumoniae 12661

B-lactamines (AM -AMC -CZ) - nitro-furane (F) — divers (FF)

K.pneumoniae 12876

B-lactamines (AM —AMC-CTX-CZ)- nitro-furane (F) sulfamide
(SXT)- divers (FF)

Proteus mirabilis 12967

B-lactamines (AM-CTX-CZ)- polypeptide (CT)- nitro-furane (F) -
sulfamide (SXT)
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11.9. Discussion
Prélévement contaminés

La décision d’un prélevement contaminé est prise lorsqu’on observe une culture poly-
microbienne, pour cela la meilleure décision est de demander de refaire le prélévement tout en

respectant les bonnes pratiques.

Le travail sur le premier jet pour les enfants a miction non volontaire et le manque de
rigueur au moment du prélévement qui influe sur la bonne pratique sont deux facteurs

favorisant la contamination par plusieurs germes.

Prévalence des IU
L’analyse cytobactériologique des urines a révéler un taux d’ECBU négatif plus

important que le taux d’ECBU positif, cette différence peut étre expliquée par :

» La forte demande d’ECBU dans le cadre d’un bilan général.

» La prise d’antibiotique avant le prélévement (69,57%) ce qui peut expliquer par I’effet
positif de certains ATB administrés par le médecin sur 1’éradication de la flore vésicale.

» Le nombre de patient du sexe masculin est plus représentatif que celui du sexe féminin,

avec un taux d’infection élevé chez les filles.

IU et antibiothérapie

L’antibiothérapie est un outil caractérisé par deux effets opposés, il diminue la charge
bactérienne dans I’AU, en revanche il exerce une pression sélective favorisant ainsi
I’émergence des BMR.

La détection d’une IU chez 14 patients malgré une antibiothérapie, peut tre expliquée
par :
» Larésistance des souches isolées aux ATB prescrit par le médecin.
» Une éventuelle infection récente.

» 1’ATB n’a pas encore fait effet au moment du prélévement.

Leucocyturie sans bactériurie (LSB)
La présence d’une leucocyturie significative sans bactériurie est expliquée par :
» 52,63% patient LSB ont été sous ATB : éradication de la bactérie et disparition plus
lente des leucocytes (Darbas et al., 2007).
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» Une LSB peut étre due a une infection d’origine virale (adénovirus), levurienne, infection
vaginale ou oxyurose, ce qui nécessite la mise en pratique d’autres tests d’identification,
pour cela la prise d’'une LSB en considération est nécessaire, elle peut nous orienté vers

d’autres pathologies plus importante tel que la tumeur urothéliale.

Répartition des IU selon les signes cliniques

La cause d’une IUA est décrite par Bensmam, 2002, dont lequel les germes incriminés
sont peu virulents et qui ne sont pathogenes ni pour 1’arbre urinaire ni pour le parenchyme
rénal. 11 peut s’agir aussi d’une infection bactérienne récente, ce qui ne donne pas le temps a

I’expression des signes cliniques lors du controle médical.

Répartition des IU selon le sexe

27,40% des gargons présentent une infection urinaire contre un taux de 29,41% pour
les filles ce qui comparable aux travaux de Bouskraoui et al. 2010, le sexe féminin
représentait 65,7 %. D’aprées les résultats obtenus on remarque une différence des taux d’IU
selon le sexe. De ce fait le sexe peut étre un facteur de risque dans la contraction d’une 1U.

Les facteurs favorisant cette différence ont été discutés dans la recherche bibliographique.

Répartition des infections urinaires selon ’age

Les enfants moins de 02 ans sont les plus susceptible de contracter une IU. Nos
résultats concordent a ceux retrouvés par Bouskraoui et al., 2010 : la tranche d’age 1 mois-2
ans est la plus touchée avec un pourcentage de 62 % des cas rapporté, et avec les travaux de
Binda ki Muaka et al., 1990, avec une prédominance chez le nourrisson (67 %). Tel que le
sexe, I’age peut étre un facteur de risque, les facteurs favorisant la contraction d’une IU dans

cette tranche d’age ont été décrits dans la recherche bibliographique.

Résultats de I’identification

Germes isolés

30 souches bactériennes ont été isolées avec des fréquences d’isolement comparables a
ceux décrites dans la recherche bibliographique par Brunet et al. 2006.

La majorité des germes isolés €taient des bactéries Gram négatif avec une
représentation de 93,33%, cette dominance des bacilles Gram négatif est comparables aux
travaux de Binda ki Muaka et a/., 1990, dont les 128 souches bactériennes identifiées, 124

soit 97 % sont des germes gram-négatif et a I’énoncé de Vu-Thien, 1998, (L’épidémiologie
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bactérienne des infections urinaires en pédiatrie est largement dominée par les bacilles a

Gram négatif).

Résistance aux ATB
Antibiothérapie et la résistance aux ATB

Nous avons recensé 5 souches résistantes au CTX isolées a partir de 05 patients sous
CTX et 7 souches résistantes a I’AMC isolées a partir de 07 patients sous AMX. Ces données
expliquent pourquoi 30,43% des patients sous ATB ont enregistrés une IU.

On peut supposer que cette résistance est acquise par le taux important de CTX et
AMX administré pour le traitement probabiliste des enfants. Pour ces raisons, le médecin doit
assurer une administration juste d’ATB et variable afin de limiter la dissémination de la

résistance bactérienne aux CTX et AMX.

Resistance des germes Gram négatifs
> Pour la résistance aux B-Lactamines

Ces derniéres années, 'évolution de la sensibilité aux B-lactamines chez les
entérobactéries a été lice a I'émergence et la diffusion de certains mécanismes de résistance,
comme la production de B-lactamases a spectre étendu chez les Klebsiella et
I'hyperproduction stable de céphalosporinase chez les espéces naturellement productrices de
céphalosporinase inductible, comme Enterobacter cloacae (Thabaut et al., 1995).

Les taux de résistances important enregistrés pour Ampicilline, Amoxicilline/acide
clavulanique et Céfazoline rendent ces ATB a éviter dans les traitements probabilistes des U
en ville. Pour I’ Ampicilline et ’association Amoxicilline/acide clavulanique deviennent de
plus en plus inefficace sur la majorité des bactéries Gram négatif, le taux de résistance
enregistré est de 64,42%, cette résistance peut étre liée a une diminution de I’affinité de
I’acide clavulanique vis-a-vis des B-Lactamases, mais aprés avoir vérifié¢ les deux disques par

les ATCC, nous avons constaté que la majorité des disques sont défectueux.

Le seul ATB qui reste efficace sur les Gram négatif est 'lmipenéme, appartenant au
carbapénemes. Pour préserver leur activit¢ microbiologique et limiter 1’émergence et la
diffusion de souches résistantes aux carbapéneémes, qui sont aussi résistantes a I’ensemble des
bétalactamines, leurs indications devraient €tre limitées aux infections prouvées ou suspectées

a bactéries a Gram négatif résistantes aux autres bétalactamines (Durrmeyer et Cohen, 2010).
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La résistance moyenne des Gram négatif aux B-Lactamines est de 53,07%.

Ce haut niveau de résistance s’explique par la surconsommation d’antibiotiques dans
les infections respiratoires, premieres causes de prescriptions en pédiatrie. Ces prescriptions
ont contribué a 1’évolution de la résistance des bactéries de la flore intestinale. En effet, les
traitements par aminopénicillines ou céphalosporines sont fortement générateurs de
résistances acquises (Agence Frangaise de Sécurité Sanitaire des Produits de Santé, 2007).

La résistance acquise aux C3G, liée chez certaines especes d'entérobactéries, a
I‘hyperproduction d'une AmpC (céphalosporinase chromosomique) et peut étre maintenant

liée a 1‘acquisition d'une beta-lactamase plasmidique ou transférable (Philippon, 2006).

> Pour la résistance aux quinolones

De facon générale, les quinolones sont caractérisées par un large spectre d’activité et
ont une excellente activité contre les bactéries a Gram-négatif. (Larouche 2001).

Les taux de résistances obtenues pour 1’ Acide nalidixique, Ciprofloxacine et
Ofloxacine, restent faibles, surtout pour I’Ofloxacine avec une sensibilité totale, ce qui lui

donne une efficacité importante dans le traitement probabiliste des [U en ville.

La résistance moyenne des Gram négatif aux quinolones est de 06,61%.
La résistance des bactéries aux quinolones est due a une mutation chromosomique
affectant :
» L’activité de ’ADN Gyrase.
» ou bien la perméabilité membranaire aux quinolones, il s’agit des mutations non
spécifiques au niveau des genes codant pour les porines, entrainant ainsi une diminution
de ’activité des quinolones par défaut de pénétration intracellulaire (Tali-Maamar et

Rahal 1999).

> Pour la résistance aux aminosides

Les taux de résistance obtenus pour Gentamycine et Amikacine, restent plus faible,
rendent ainsi les aminosides efficaces pour le traitement probabiliste des infections urinaires
chez I’enfant, mais le respect de la dose et I’administration variante des aminosides restent
toujours a respecter pour préserver cette efficacité. La résistance moyenne des Gram négatif

aux aminosdes est de 01,78%.
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> Résistance aux autres ATB
Pour les ATB triméthoprime/Sulfaméthoxazole, Furane, Fosfomycine et Colistine les
taux de résistance sont considérables. Contrairement a Chloramphénicol, avec un taux de

résistance plus faible.

Pour les E. coli isolées

La fréquence importante enregistrée pour E. coli (63,33%) est expliquée par :

» Le pouvoir d’adhésion aux cellules épithéliales (Daniel et Williamson, 2003), Ce
pourquoi, la majorité des infections de I’arbre urinaire sont causées par ces souches d’E.
coli. (Monard et al., 1993).

» La flore digestive normale est habituellement le réservoir des bactéries retrouvées dans
les IU. (Foyer abondant des E. coli) (I’ Agence Frangaise de Sécurité Sanitaire des

Produits de Santé, 2007).

a. Répartition des E. coli isolées selon le sexe

dans notre étude le sexe masculin est le plus contracté par E. coli, contrairement,
d’autres études, montrent que le sexe féminin est le plus contracté par E. coli (Djennane et al.,
2009). L’ affection élevée du sexe masculin par E. coli dans notre étude peut étre due au

nombre important (67,92%) de garcon qui est représentatif par rapport au sexe féminin.

b. Répartition des E. coli isolé selon I’age

La tranche d’age [30j-2ans [est la tranche la plus contractée par E. coli, ces résultats
concordent avec les travaux réalisés par Anoukoum et al., et aux travaux de Hachemi et
Ouddai (2007), dont lequel, ont enregistrés le taux le plus élevé 63,53% d’E. coli affecte la
tranche d’age [02 mois-30mois] et un taux dominant soit 37,50% dans la tranche d’age [2}-
2ans [respectivement. Dans d’autres études statistiques, montre que la tranche d’age [7 A-
15ans] dans le Centre hospitalo-universitaire de Beni Messous et I’hopital central de ’armée
est la tranche la plus contracté par E. coli (Djennane et al., 2009). Cette opposition
enregistrée avec d’autres services peut étre due au nombre important (64,15%) inclus dans la

tranche d’age [30j-2ans [.

Sensibilité d’E. coli aux ATB testés
E. coli est une bactérie naturellement résistante a la pénicilline G et a ’oxacilline, aux

macrolides, lincosamides et synergistines, aux glycopeptides, a la rifampicine et a I’acide
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fusidique. En cas de résistance acquise, différents mécanismes peuvent €tre associés et
concerner plusieurs classes d’antibiotiques (Jauréguy, 2009).
Parmi les 19 souches d’E. coli identifier on note que certaines souches n’ont été pas

testées a un tel ou un tel ATB.

» Résistance d’E. coli aux B-lactamines
Naturellement, les souches sont sensibles aux B-lactamines, malgré la présence d’une
céphalosporinase chromosomique qui est exprimée a tres bas niveau (Sougakoff et Trystram

2003).

On note que 100% des souches testées a I’ Ampicilline sont résistante, cette
observation est pratiquement identique aux résultats de certains auteurs tels que les travaux
d’Adonis-Koffy et al., 2003, avec un taux identique de 100% et ceux de Binda ki Muaka et
al.,1999, avec un taux de 91,10%.

La Ticarcilline présente un taux de résistance 85,71%, un taux comparable aux

travaux de Hachemi et Ouddai, 2007 avec un taux de 81,25%.

75% des souches sont résistantes a ’association Amoxicilline/acide calvulanique, ce

\

résultat est pratiquement identique a celui retrouvé par Amorissani et al., 2006.

La résistance aux céphalosporines de troisiéme génération reste limitée pour les
souches d’E. coli 1solées avec 16,66% au Céfatazidime, 11,76% au Céfotaxime, 00% au

Céfoxitine (FOX) ces résultats correspondent avec les travaux d’Ounaies-Boutrif et al., 2010.

Pour I'Imipenéme le taux de résistance de 0%, ce qui correspond aux travaux
d’Ounaies-Boutrif et al., 2010, dont toutes les souches ¢€taient sensibles a I’Imipeneme.

La moyenne de résistance des souches d’E. coli B-Lactamines est de 47,95%.

Le taux de résistance important enregistrés a la majorité des f-Lactamines est expliqué
par ’expression d’un principal mécanisme de résistance qu’est la production de -lactamases
plasmidiques (Jauréguy, 2009). L’activité des Céfoxitine et de I'imipénéme n’est pas modifiée

et reste active.

Le tableau n° XIII illustre une comparaison de la résistance des souches d’E. coli aux

B-L actamines avec d’autres travaux.
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Tableau XIII : comparaison de la résistance des souches d’E. coli aux -Lactamines avec

d’autres travaux.

CHUB C.N.H.U.H.K.M. CHUBO
service (Hocini et Dahdah, | De Cotonou (Hachemi et Ouddai,
2012) (Zomahoun, 2004) | 2007)
AM 100 AM 92,50 AM 81,25
AMC 75,00 AMC 57,60 AMC 68,75
CAZ 16,66 CAZ non testé CAZ nontesté
CZ 94,44 CZ nontesté CzZ 12,50
Taux de TI 85,71 TI non testé TI 81,25
résistance | CTX 11,76 CTX 12,80 CTX 12,50
(%) FOX 00,00 FOX 09,60 FOX 06,25
IPM 00,00 IPM non testé IPM  nontesté
Résistance Résistance Résistance
moyenne: 47,95 | moyenne: 43,12 moyenne: 43,75

CHUB : Centre Hospitalier Université Bejaia
CHUBQO : Centre Hospitalier Université de Bab EI Oued, Alger.

La résistance moyenne d’E. coli vis-a-vis aux f-Lactamines testées, calculées pour
chaque CHU appartenant a des régions différentes (deux pays africain), montre une
similitude trés proche, ce qui peut refléter ’augmentation de nombre de souches d’E. coli

résistantes aux -Lactamines d’une fagon constante dans plusieurs pays.

» Reésistance d’E. coli aux quinolones

Le taux de résistance d’E. coli aux quinolones a connu une croissance inquiétante au
cours des dernieres années, en France, passant de moins de 5% en 1996 a plus de 15 % en
2007 (Batard et al., 2011).

Depuis sa découverte I’acide nalidixique était treés efficace mais son spectre d’activité
¢tait limité au traitement des [U (Nordmann, 2005). On note un taux de résistance de 25,00%

vis a vis I’acide nalidixique, ce qui correspond a un taux de résistance 24,5% enregistré dans
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les travaux de Al-Hartbi et Al-Fifi 2007. Mais dans d’autres travaux tels que ceux réalisés
par d’Ounaies-Boutrif et a/., 2010 montre un taux de résistance de 07,40% contre un taux de
résistance de 44,20% décrite par Haghi-Ashteiani et al., 2007 dans I’institut pasteur du
Maroc, ce qui refléte la propagation et la variation de la résistance d’E. coli a I’acide
nalidixique d’un lieu a un autre sous I’influence de plusieurs facteurs tel que ’administration

non réglementée d’antibiotiques.

Pour le Ciprofloxacine le taux de résistance enregistré été de 05,55%, un résultat
comparable aux travaux réalisés par Ferjani et al., 2010 avec un taux de 02,40%. Dans le cas
général le taux de résistance des souches d’E. coli reste toujours de bas niveau, mais reste
toujours a respecter les réglements d’administration a fin de limiter la dissémination de la
résistance, par exemple un taux plus élevé (22,80%) a été enregistré dans les travaux de Al-

Hartbi et Al-Fifi 2007.

Toutes les souches testées a I’Ofloxacine sont sensibles, un résultat identique au taux

de sensibilité des souches isolées du service de pédiatrie réalisé par Boukadida et al., 2002.
La résistance moyenne des souches d’E. coli aux quinolones est de 10,29%.

Plusieurs mécanismes peuvent y contribuer, mais elle est essentiellement liée a des
mutations chromosomiques des sous-unités A ou B de I’ADN gyrase. Ces mutations sont
responsables de I’apparition de mutants résistants a I’acide nalidixique. Cette résistance de
premier niveau peut étre aggravée par I’apparition de mutations supplémentaires touchant la

2° sous-unité de I’ADN gyrase ou la topo-isomérase IV (Jauréguy, 2009).

Le tableau n° XIV illustre une comparaison de la résistance des souches d’E. coli aux

Quinolones avec d’autres travaux.
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Tableau XIV : comparaison de la résistance des souches d’E. coli aux Quinolones avec

d’autres travaux.

CHUB Central hospital | CHUBO
Service (Hocini et Dahdah, | of Saudi Arabia | (Hachemi et
2012) (Al-Hartbi A.A et | Ouddai, 2007)
Al-Fifi S.H.
2007)
CIP 05,88 CIP 22,80 CIP 06,25
Taux de OFX 00,00 OFX non testé | OFX non testé
résistance | NA 25,00 NA 24,50 NA 25,00
(%)
Résistance Résistance Résistance
moyenne: 10,29 moyenne: 23,65 | moyenne: 15,62

CHUFH : Centre Hospitalo-Université Farhat Hached, Sousse, Tunisie.

La résistance moyenne d’E. coli vis-a-vis aux quinolones testées, calculée pour
chaque CHU appartenant a des régions différentes de 1’ Algérie, montre une différence
remarquable, ce qui peut refléter I’augmentation de nombre de souches d’E. coli résistantes
aux quinolones d’une facon non constante au sein du méme pays, sous I’influence de deux

facteurs importants ; géographique et la consommation d’ATB.

> Résistance d’E. coli aux Aminosides

Pour la Gentamycine le taux de résistance enregistré est de 05,26%, un taux
comparable aux travaux de Ferjani et a/., 2010 avec un taux de 04,80%. Pour I’Amikacine le
taux de résistance ét€¢ de 00%, un taux plus ¢levé est enregistré par Haghi-Ashteiani et al.,

2007, avec 30,90%.

La moyenne résistance des souches d’E. coli dans notre étude est de 02,63%, ce qui
correspond aux travaux de Adonis-Koffy et al., 2003, avec une moyenne de 04%, une
sensibilité rend les aminosides actifs sur les d’E. coli. D’autres études montrent des taux
important de la résistance d’E coli a la gentamycine tel qu’il est le cas pour Binda ki Muaka et
al., avec un taux de 91,10%, peut étre expliquer par la surconsommation de la Gentamycine
par la population analysée induisant ainsi la sélection des souches résistance et/ou

I’acquisition des mécanismes de résistance a la Gentamycine.
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Le tableau n°® XV illustre une comparaison de la résistance des souches d’E. coli aux

Aminosides avec d’autres travaux.

Tableau XV : comparaison de la résistance des souches d’E. coli aux Aminosides avec

d’autres travaux.

CHUB CHUBO Laboratory of

Service (Hocini et Dahdah, | (Hachemi et Microbiology Tehran, Iran
2012) Ouddai, 2007) (Haghi-Ashteiani et al.,

2007)

CN 05,26 CN 18,25 CN 25,05

Tauxde |AK 00,00 AK 06,25 AK 30,90

résistance

(%) Résistance Résistance Résistance moyenne:
moyenne: 02,63 moyenne: 12,25 | 27,97

La résistance moyenne d’E. coli vis-a-vis aux aminosides testées, calculée pour
chaque CHU appartenant a des régions différentes de 1’ Algérie, montre une différence
remarquable, ce qui peut refléter I’augmentation de nombre de souches d’E. coli résistantes
aux aminosides d’une fagon non constante au sein du méme pays, sous I’influence de deux

facteurs importants ; géographique et la consommation d’ATB.

> Résistance aux autres ATB
La Colistine et la Fosfomycine restent actives sur les souches d’E. coli.

Malgré leur anciennetés, la Fosfomycine et les Furanes restent actives sur E. coli, cette
efficacité durable peut s’expliquer, d’une part par le fait qu’aucun mécanisme de résistance
crois€ n’est connu avec les autres familles d’antibiotiques, d’autre part par le caractere limité

de leur prescription aux infections urinaires basses non compliquées (Jauréguy, 2009).

Comparaison de la résistance des Gram négatif avec celle des souches d’E. coli

Dans notre ¢étude, le calcule de la résistance moyenne des Gram négatif vis-a-vis de
I’ensemble d’ATB testés ainsi la moyenne de résistance des souches d’E. coli nous a donner
34,46% et 32,28% respectivement. En calculant les moyennes pour les Gram négatif et
E. coli dans les travaux réalisés par Kothari et Sagar, 2008, nous avons obtenus les taux de

résistance 42,92% et 44,70% respectivement.
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Dans les deux études nous avons des taux de résistances moyennes tres proches entre
les Gram négatif et les souches d’E. coli, ces résultats peuvent étre expliquer par les propriétés
structurelles et biochimiques entre les bactéries appartenant au Gram négatif (exepmle : Chez
les bactéries a Gram négatif I’empéchement de ’acceés des ATB a leurs cibles résulte aussi de
la diminution de I’afflux des ATB a travers les membranes biologiques (Yoneyama et
Katsumata, 2006 ; Nikaido, 2009) ce qui donne a I’ensemble des bactéries Gram négatif des
mécanismes de résistance pareils (Parmi les autres entérobactéries, on retrouve les mémes
mécanismes de résistance que chez E. coli, avec des fréquences variables en fonction des

especes, Cavallo et al., 2004), méme sur le plan évolutif de la résistance.

Recherche des bactéries multi-résistantes (BMR)
L’émergence de BMR aux antibiotiques est inquiétante, elles sont responsables
d’infections pouvant menacer le pronostic vital des patients sans solutions thérapeutiques

satisfaisantes (Agence francaise de sécurité sanitaire des produits de santé, 2010).

Parmi les 30 souches isolées on note 80% sont des BMR ce qui refléte leur
émergence importante chez les enfants hospitalisés dans le service pédiatrique, dont 20,83%
des BMR sont résistante a 03 familles d’ATB et 25% sont résistante a au moins 04 familles
d’ATB. Pour Acinetobacter sp des études récentes montrent que de nombreuses souches

d’Acinetobacter en Asie sont résistantes a tous les antibiotiques connus (Paul et a/., 2010).

Cette propagation des BMR chez les enfants entraine une difficulté de la prise en
charge de ces patients par une limitation de choix d’ATB avec un retard de la mise en place

d’une antibiothérapie adaptée.

L’apparition des BMR peut étre sous I’influence de plusieurs facteurs :

» Sous la pression de sélection des antibiotiques : mauvais usage, utilisation excessive,
large spectre.

» Plusieurs mécanismes de résistance acquise par modification de cible, production
d’enzyme, efflux et imperméabilité.

» Sous la dépendance de plusieurs mécanismes génétiques par mutation chromosomique et
acquisition de plasmide, transposon.

» Amplification du phénomene par transmission croisée : par contact, par gouttelettes

(parole, toux).
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Comme prévention : l'isolement des patients colonisés ou infectés par BMR constitue
la principale mesure visant a interrompre la dissémination de ces germes aux malades et au

personnel.
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Conclusion

Conclusion

L’¢étude que nous avons fait au niveau du CHU de Bejaia nous a permis de lever le
voile sur les infections urinaires chez 1’enfant hospitalisé, tout au long de 03 mois de stage
dans le laboratoire de bactériologie. L’IU chez I’enfant est une pathologie fréquente
essentiellement au cours de la premiére année de vie et se manifeste généralement avec des
signes urinaires non spécifiques. L’identification des germes a révéler I’isolation des germes
les plus fréquemment incriminés dans les IU, selon les caractéres morphologiques des
germes, les bacilles Gram négatif représentent les 93,34% des germes isolés. Les
Escherichia coli sont en téte de liste avec 63,33 %.

Chez I’enfant, les bactéries a Gram négatif expriment une résistance croissante aux
antibiotiques largement prescrits dans le traitement probabiliste des IU tels que les B-

lactamines (Céfazoline : 96,29%).

Parmi toutes les souches identifiées on estime environ 80% des souches isolées sont

considérées comme des bactéries multi-résistantes.
A la fin de cette ¢tude prospective, nous suggérons :

Sensibiliser les médecins (pédiatres, médecins généralistes, urgentistes) qui prescrivent
tous les jours des antibiotiques pour des patients dont ils savent bien que la probabilité
d’infection bactérienne est extrémement faible voire inexistante sur la nécessité des

prélevements urinaires avant toute antibiothérapie

L’incertitude diagnostique entre infection bactérienne et virale est un motif fréquent de
prescriptions d’antibiotiques inutiles. Ils participent largement a la pression de sélection

globale qui a abouti a la situation actuelle.

Vis-a-vis aux taux de résistance important des Gram négatif enregistrés vis-a-vis a
certains antibiotiques tel que la céfazoline et la Triméthoprime/sulfaméthoxazole, une étude
rétrospective sur les taux de résistance dans les villes de Bejaia est nécessaire pour une
meilleure orientation des médecins vers une administration juste des ATB efficaces pour les

traitements probabilistes des TU.
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Conclusion

Elaboration d’un plan de surveillance de I’évolution de la résistance bactérienne aux
différents antibiotiques a fin de sélectionner les antibiotiques inefficaces pour les traitements

probabilistes des infections urinaires.

La propagation de la résistance bactérienne aux antibiotiques, nous oblige a chercher des

nouvelles molécules bioactives sur ces bactéries.
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Glossaire

Adhésine fimbriales : Facteur d’adhésion bactérien

Antibioprophylaxie : prescription d’un antibiotique préventif de I’infection.

Bactériurie : présence de bactéries dans les urines (infection urinaire).

Créatinine : c’est un produit de dégradation du phosphate de créatine dans le muscle
Cystite : inflammation de I'uretre et la vessie.

Douleurs pelviennes : Douleurs du bas-ventre

Erythropoiétine: est une hormone de nature glycoprotéique (protéine portant un glucide).
Cette hormone est un facteur de croissance.

Fibrose rénale: accumulation excessive de matrice extracellulaire dans le parenchyme rénal
Hile: Zone d'un organe a partir de laquelle entrent et sortent les vaisseaux sanguins

et lymphatiques ainsi que les nerfs

Iatrogéne : Maladie provoquée par un médicament ou par un traitement médical.
Impérieuse : uriner involontairement

Incontinence : Perte involontaire d’urine par 1’urétre.

Leucocyturie : présence de globules blancs dans les urines.

Lithiase: Maladie caractérisée par la présence de calculs dans un organe

Miction: action d'uriner

Néoglucogenése : C’est la synthése du glucose a partir de précurseurs non-glucidiques
Néphron: Unité fonctionnelle élémentaire composant le rein

Parentéral : qui est administré dans I’organisme autrement que par le tube digestif.

Pelvis : Le petit bassin, partie du corps située sous l'abdomen et contenant entre autres la
vessie et le rectum

Phimesis: étroitesse du prepuce

Pollakiurie : mictions fréquentes et peu abondantes

Polymorphes : Qui est sujet a changer de forme

Prostatite: infection de la glande prostatique.

Prostaglandine: Molécules liposolubles destinées a la sécrétion dans le milieu extracellulaire
Pyélonéphrite : infection des reins et des bassinets.

Reflux vésico-urétéro-rénal : le passage, a contre-courant, de I’'urine vésicale dans 1’uretere
et le rein

Septicémie: Etat morbide dii & la dissémination par voie sanguine de germes pathogénes



Stase : I'accumulation et la stagnation anormales de sang (ou d'un autre liquide) dans un
organe.
Tube urinifere: Tube qui porte I’'urine

Oxyurose : Parasitose due aux oxyures (Petit ver nématode blanc, long de quelques
millimetres, parasite de la portion terminale de I’intestin de I’homme, surtout de 1’enfant).

Urétrite : ¢coulement purulent (infection).
urothélium : Couche de cellules formant un épithélium (tissu de recouvrement) tapissant les
voies urinaires.

Uropathie: Toute maladie touchant I'appareil urinaire
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ANNEXE II :

Composition et marque des milieux de culture

Milieux

Gélose nutritive (Biotechlab)
Extrait de viande
Extrait de levure
Peptone
Chlorure de sodium
Agar
pH=7,0

Milieu Hektoen (g/1) (Biotechlab)
Protéose-peptone
Extrait de levure : facteur de croissance
Lactose : critere de différenciation
Saccharose : critere de différenciation
Salicine : critére de différenciation
Citrate de fer III et d'ammonium révélateur d'H2S
Sels biliaires : inhibiteur
Fuchsine acide : inhibiteur
Bleu de bromothymol : indicateur de pH
Chlorure de sodium : maintien de la pression osmotique
Agar

pH=17,6

Milieu Mueller Hinton(g/l) (Biotheclab)

infusion de viande de beeuf
peptone de casé€ine

amidon de mais

agar

pH=7,4

1,0g
2.5¢g
5,0g
5,0g
15,0g

120¢g
30g
120¢g
120¢g
20¢g
I,5¢g
90¢g
0,1g
0,065 g
50¢g
140¢g

300 ml
17,5¢g

15¢
17,0 g
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Milieu de Sabouraud (Institut Pasteur d’Algérie)
Peptone

Glucose massé

Agar

Eau distillée (gsp)

Vitamines et facteurs de croissance

pH=16,0

Gélose esculine

peptone

esculine

citrate de fer ammoniacal
agar

pH = 7,4

Gélose TSI (Biotechlab)
Extrait de viande de bceuf
Extrait de levure

Peptone trypsique
Chlorure de sodium
Citrate ferrique
Thiosulfate de sodium
Lactose

Glucose

Saccharose

Rouge de phénol

Agar

pH: 74

10 g
20g
I5¢
1 000 ml

3g
3g
20g

03¢
03¢
10 g

10 g
0,05¢g
12
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Milieu de Moeller (Institut Pasteur d’Algérie)
Extrait de levure

L-ornithine (monochlorhydrate)

L-arginine (monochlorhydrate) p (suivant le cas)
L-lysine (monochlorhydrate)

Glucose

Bromocrésol pourpre

Ethanol

Chlorure de sodium

pH=16,8

Gélose mannitol-mobilité (Institut Pasteur d’ Algérie)
Peptone trypsique de viande
Mannitol
Nitrate de potassium KNO3
Rouge de phénol a 1%
Agar
pH: 7,6

Milieu Clark-Lubs
Peptone
Glucose
Hydrogénophosphate de potassium
Eau distillée
pH="7,5
Milieu de citrate de Simmons (Biotheclab)
Citrate de sodium
Bleu de bromothymol
chlorure de sodium
sulfate de magnésium

hydrogénophosphate de potassium

3g

5¢

5¢
11

1,0g
0,08 g
50¢g
0,2¢g
1,0g
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dihydrogénophosphate d'ammonium 1,0g
Agar-agar 150¢g
pH 7,1
Urée-tryptophane (Institut Pasteur d’Algérie)
L-tryptophane
3g
Urée
. 20 g
Monophydrogénophosphate de potassium ]
g
Dihydrogénophosphate de potassium ]
g
Chlorure de sodium 5
, g
Ethanol a 95 °GL
10 ml
Rouge de phénol
25 mg
Eau distillée (gsp) 1
Réactifs utilisés
Réactif
Réactif VPI (Institut Pasteur d’Algérie)
a-naphtol 6g
Alcool 2 90° 100ml
Réactif VPII (Institut Pasteur d’Algérie)
NaOH 4N
Réactif de Kovacs (Institut Pasteur d’Algérie)
Alcool amylique -
g
Paradiméthylamino-benzaldéhyde
75ml

HCL pur

25ml
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Résultats des tests biochimiques

ANNEXE III

Annexe

ONPG | Citrate | Mannitol | Mobilit¢ | VP | RM | Uréase | Indole Glu | Lac | Sac | H,S | LDC | ODC | ADH | Catalase | Gaz
E. coli + - + + - + - + + - + + + +
Klebsiella pneumoniae | + + - + + - + - + - - - + +
Proteus mirabilis - + - + - + - + + - - + - + - + +
Enterobacter cloacae + + + + + - - - + + + - - + + + +
Proteus vulgaris - + - + - + + + + - + + - - - + +
Citrobacter freundii + + + + - + + - + + + + - - + + +
Acinetobacter sp - / - - / / - - - - - - - - + -




ANNEXE IV :

Tableau 1 : Liste des antibiotiques a tester pour les bactéries non exigeantes

m Entérobactéries Pseudomonas spp. Acinetobacter spp. Staphylococcus spp. Enterococcus spp. Vibrio. cholerae
- Ampicilline * - Ticarcilline - Ticarcilline - Penicilline - Ampicilline - Ampiciline *
anigs DT ORBS | tipseciing - Piperacillne - Oxacilline OXA® -Gentamicine HN | - Amoxicillne+Acide clavulanique *
Bofte | . Cefotaxime ou Cefiriaxone - ceftazidime - Ceftazidime - Cefoxitine FOX ® - Streptomycine HN | - Cefotaxime
- Cefoxitine - Ticarcilline+ Ac.clavulanique TCC® | - Ticarciline+ Ac.clavulanique * | - Gentamicine - Erythromycine - Tetracycline
- Cefalotine - Aztreonam - Gentamicine - Amikacine - Furanes - Furanes'
- Cefazoline -Gentamicine __| - Imipenem °* - Kanamycine © - Tetracycline - Colistine " =
- Imipenem * - Imipenem ° - Amikacine - Erythromycine ERY - Vancomycine ' -Trimethoprime+sulfamethoxazole
- Gentamicine ' - Amikacine - Tobramycine - Clindamycine CLIN® - Teicoplanine ' - Acide nalidixique NAL®'
e Amikacine ' - Netilmicine - Ciprofioxacine - Ofloxacine - Levofioxacine - Composé vibriostatique 0/129"
- Colistine ' - Tobramycine - Doxycycline - Vancomycine '
- Chioramphenicol * - Ciprofioxacine -Trimethoprime+sulfamethoxazole | - Teicoplanine '
Fuenes | Coiste’ |-Rempone R S
- Ciprofloxacine - Trimethoprime+sulfamethoxazole
- Acide nalidixique NAL® - Tetracycline
Bofte3 | . Trimethoprime+sulfamethoxazole - Chloramphenicol
- Fosfomycine - Composé vibriostatique 0/129 "
* ou Amoxicifline - Fosfomycine 50 pg - - Pristinamycine * ou Amoxicilline
Eolle 4 - Rifampicine 30 g - Acide fusidique
- Fosfomycine 50 pg

a. Le disque dAMC ou de TCC doit étre appliqué prés d'un disque de céphalosporine de 3*™ génération : une image de synergie

h. Intérét diagnostique.

indique la présence d'une f-lactamase 4 spectre élargi. Dans ce cas, la souche est résistante & toutes les f-lactamines sauf aux
Carbapenems (P 39, 41).

i. Détecter les souches de sensibilité diminuée aux Glycopeptides (P46, 48)

b. SiOXA R (et FOXR), Iasoucheestrwsoanteatoueesmmactamhes(nn

J. Déterminer la CMI car absence de corrélation entre CMI et diamétre de la zone
d'inhibition

_d. Linterprétation pour cet antibiotique ne sera rendue que si la souche est multirésistante ok A Sl

e. Le disque ERY doit étre appliqué prés du disque CLIN : Si antagonisme entre disque ERY et dnsque CLIN, la souehe presenle
une résistance inductible a la Clindamycine. Dans ce cas, il faut répondre CLIN Résistant avec commentaire:  « Souche
Présumée résistante a Clindamycine- Risque d'échec thérapeutique »

_f._SiGentamicine R et Amikacine R. dautres Aminosides pourront étre testés _

_C._Interprétation valable pour Amikacine (si kanamycine R, activité diminuée de Amikacine) e mmtim "IN

k. Silasouche estune salmonelle, tester Chioramphenicol
l _ Lecture interprétative i o S e s
HN. Haut niveau

Boite 4 : Les molécules testées n'ont pas de valeurs criiques du CLSI,
Préparer un inoculum & 0,5 Mc Farland et le diluer au 1 /100
Se référer aux valeurs critiques du CA-SFM (table de lecture n°15 en page 112)

g. SiNAL R, sensibilité diminuée aux Fluoroquinolones (détermination de CMI)
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ANNEXE V :

Table de lecture 1 *: Valeurs critiques des diamétlres des zones d’inhibition et des CMI pour Entérobactéries

Charge des | Diamétres critiqués (mm) CMI critiques i) Commentaires
Antiolotignes el | Disques. [T g ] s R ] s
Ampicilline 10pg <13 | 14-16 | 217 232 16 <8 La réponse a I'ampicilline est valable pour I'amoxicilline
Amoxicilline Les breakpoints des céphalosporines et de I'Aztréonam ont été révisés en fonction des
+Ac.clavulanique 20/10pg $13 [ 14-177 | 218 | 23216 16/8 S84 propriétés PK-PD et des données cliniques. Ainsi, I'application de ces breakpoints dépend
= du respect de posologies précises : céfazoline (2g toutes les 8h), céfotaxime (1g toutes les
Ce!azofine 30ug <19 | 20-22 | 223 28 4 <2 8h), cefriaxone (1g toutes les 24h)...
Céfalotine 30ug s14 | 15-17 ] 218 | 232 16 <8 Suite 3 la révision des breakpoints des céphalosporines, la lecture interprétative
Cefoxitine 30ug <14 | 15-17 | 218 232 16 <8 |anciennement basée sur la détection ou non d'une BLSE, n'est plus nécessaire.
Céfotaxime 309 <22 | 23-25] =26 >4 2 <1 |LaréponseR, louS sefait en se référant aux seuls diametres mesurés.
AsmmcmmqwhdewcdmphemypiqmdehBLSEga{demsmimeretdans
Ceftia <19 | 20-22 23 >4 2 <1 épidémiologiques et en hygiene hospitaliere. (voir chapitre recherches
xone 30ug 2 canplemmans)
Imipénéme/Meropénéme 10pg <19 | 20-22 | >23 24 2 <1 |Les breakpoints des carbapénémes ont été révisés en fonction des propriétés PK-PD et des
données cliniques. L'application de ces breakpoints dépend du respect des
ies suivantes : Imipénéme : 500 mg toutes les 6h ou 1 g toutes les 8h, Ertapénéme :
Ertapénéme 10ug <19 | 20-22 | >23 21 0,5 [ <0,25 |19 toutes les 24h, Méropéneme : 1g toutes les 8h.
La détection phénotypique d'une carbapénémase par le test MHT est réservée aux études
épidémiologiques (voir chapitre recherches complémentaires).
Amikacine 30pg <14 | 15-16 | 217 264 32 <16
Gentamicine 10ug <12 | 13-14 | 215 216 8 <4
Acide nalidixique 30pg <13 | 14-18 | >19 232 - <16 |La sensibilité diminuée aux est détectée chez les salmonelles isolées
Ciprofloxacine 5ug <15 | 16-20| =21 >4 2 <1 |dinfections extra-intestinales en testant I'Acide nalidixique a I'antibiogramme.
Chloramphénicol 30pg <12 | 13-17 | 218 >32 16 <8 | Ne pas tester en routine sauf pour les salmonelles.
Colistine Eal P [0 Ne tester 3 I me que pour un but diagnostique. (résistance si culture au contact
du disque ou présence d'une cocarde).
Furanes 300ug <14 | 15-16 | >17 >128 64 <32
Indiqué uniquement pour les souches d'E.coli isolées d'infections urinaires. La CMI est
Fosfomycine 200ug <12 | 13-15| 216 2256 128 <64 |déterminée par la techmquedediumengetosesupplemenéedezwglmldegimose
6-phosphate.
Triméthoprime+
Sulfaméthoxazole 1.25/23.75ug| <10 | 11-15| 216 | 24/76 —ee | £2/38
" Tableau extrait du Document M100 - S21. Vol. 31, n*1. 2011./Performance standards for antimicrobial susceptibility testing: (wemy-fﬁt informational supplement.

** Extrait des recommandations 2011 du Comité de I'Antibiogr

me de la Société Francaise de Microbiologie
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Résumé

Notre série a comporté 106 enfants avec un age allant de 30 jours a 15 ans. Parmi la
population analysée, 28,30% présente une U, le diagnostic d’IU a été confirmé par I’examen
cytobactériologique des urines (ECBU).

Les germes a Gram négatif étaient isolés dans 93,33%. E. coli vient au premier rang
63,33%. Le Gram négatif a révéler une résistance totale vis-a-vis a I’Ampicilline,toutes les
souches testées ont ¢été sensibilité a I’Imipenéme, pour I’association Amoxicilline/acide
clavulanique le taux de résistance enregistré est de 64,42%. Des taux de résistance importants
ont été enregistrés pour Céfazoline, Ticarcilline et Céfotaxime sont de 96,29%, 88,88% et
37,50% respectivement. Des taux de résistance de bas niveau ont €té enregistrés pour les
quinolones et les aminosides. E. colia révéler une résistance totale vis-a-vis a I’ Ampicillineet
une sensibilité totale vis-a-vis a I’'Imipeneme et au Céfoxitine. Des taux de résistance
importants ont été enregistrés pour Céfazoline, Ticarcilline et association Amoxicilline/acide
clavulanique : 94,44%, 85,71% et 75% respectivement. Des taux de résistance de bas niveau
ont été enregistrés pour les quinolones et les aminosides, a I’exception de 1’acide nalidixique
avec un taux de résistance de 25%. Parmi toutes les souches isolées 80% sont des bactéries
multi-résistantes.

Mots clés : infections urinaires, examen cytobactériologique, bactéries multi-résistantes
Summary

Our series comprised 106 children with an age going from 30 days to 15 years.
Among the analyzed population, 28,30% present an IU; the diagnosis of [U was confirmed by
the examination cytobacteriologic of urines (ECBU).

The germs with negative Gram were insulated in 93,33%. E. coli come to the first row
63,33%. Negative Gram reported a total resistance opposite to Ampicillin, all the stocks
tested were sensitivity to Imipenéme, for clavulanic Amoxicillin/acid association the recorded
rate of resistance is 64,42%. Significant rates of resistance were recorded for Céfazoline,
Ticarcilline and Céfotaxime are 96,29%,88,88% and 37,50% respectively. Rates of
resistance of low level were recorded for the quinolones and the aminosides. E. coli reported
a total resistance opposite to Ampicillin, a total sensitivity opposite to Imipenéme and
Céfoxitine. Significant rates of resistance were recorded for Céfazoline, Ticarcilline and
clavulanic Amoxicillin/acid association: 94,44%, 85,71% and 75% respectively. Rates of
resistance of low level were recorded for the quinolones and the aminosides, except for the
acid nalidixic with a rate of resistance of 25%. Among all the insulated stocks 80% are multi-
resistant bacteria.

Key words: urinary infections, examination cytobacteriologic, multi-resistant bacteria



