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+ In Memoriam
A mon grand-pére : Jean KEMTSOP

Ton souvenir restera a jamais dans mon cceur et dans mes pensées. J’aurais aimé te voir ce jour
a mes cotes, mais le destin dans sa fatalité en a voulu autrement. Merci pour ta bonté et ta

sagesse. De la-haut, continue de veiller sur nous comme tu 1’as toujours fait. Repose en paix !
A ma regrettée grand-meére : Julienne MAYEMDOUM

Merci d’avoir mis au monde ma mere. J’aurais aimé que tu sois la pour voir la force et la
détermination de notre mére a nous inculquer les valeurs et les régles de bonne conduite, la
dignité, la sagesse et le respect de 1’étre humain. De la-haut, continue a veiller sur nous comme

tu I’as toujours si bien fait. Repose en paix !

A mes regrettés papa Berribor et Mama Nadége : que par la miséricorde de Dieu vos dmes

reposent en paix !

Dédicaces

A Dieu le Tout Puissant, tu as fait naitre ce réve en moi, tu as pourvu a sa concrétisation. Toi

qui es le Dieu souverain, le créateur de toutes choses, je te rends grace Seigneur !

A mes deux chers pays, le Cameroun pour la formation de base jusqu’a I’obtention du
baccalauréat et le Sénégal pour la formation universitaire de haut niveau : merci infiniment.
Que Dieu me donne la force, le courage et surtout le temps nécessaire pour pouvoir vous servir

avec loyauté et dévouement !
A mon cher pére : Jules KEMTA KUETA

Tu m’as inculqué de bonnes valeurs et fait de moi la personne que je suis. Aucune dédicace ne
saurait étre assez éloquente pour exprimer mon amour, mon respect et ma profonde
reconnaissance pour ce que tu as fait et continues de faire pour moi. Merci pour ton amour
inestimable, ta confiance et tes sacrifices. Puisse Dieu le tout puissant, te préserver et t’accorder

santé, longue vie et bonheur !
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A ma chére mére : Bertine MAKEUO

Par ton courage, ta sagesse et ton dévouement, tu nous as entouré¢ d’une attention et d’une
affection qui nous ont toujours apporté consolation et réconfort. Mére irréprochable, tu n’as
jamais cessé un instant de te soucier de notre avenir par tes multiples conseils et surtout par tes
bénédictions. Les mots me manquent aujourd’hui pour exprimer toute ma gratitude pour tous
les sacrifices que tu as enduré pour nous élever. Puisse Dieu le Tout-Puissant, t’accorder une

longue vie, une santé de fer pour que nous puissions t’honorer comme tu le mérites !
A ma chére sceur jumelle : Stevine MAFOUOMENE KEMTA

Ensemble, nous avons partagé d’inoubliables moments de joie et de bonheur, tout comme nous
avons pu surmonter beaucoup d’épreuves difficiles. Merci d’étre une source inépuisable de
conseils, un océan d’amour, de soutien et de tendresse. Je t’ai vu grandir et devenir cet exemple
de réussite, de gentillesse et de bonté. Aucun mot ne saurait suffire pour exprimer la chance que
j’ai de t’avoir a mes cotés. Tu m’as toujours soutenu, réconforté et encouragé. Merci de remplir

ma vie de joie et de bonheur. Merci d’étre née. Que Dieu te bénisse et te protege !

A mes petits fréres et sceurs : Glagys KENNE, Alvine MAGO, Durel KUETA, Dilane
FOUOMEKONG, Oriol MAYEMDOUM. Merci pour vos marques d’amour et vos prieres.
Puisse Dieu vous garder, éclairer votre route et vous aider a réaliser a votre tour vos veeux les

plus chers !

A toute la famille KUETA : David KUETA, Mére Marie, Carole TCHOFFO, Berco YEMTSA
Diderot TAKUETE, Judith DOUANLA, Guillain NGOULA, Nidell Diane, Belviane KUETE,
Joel Ulrich, Michael TATANG, Doriane, Patou, Amélie, Kevine, Dorcace, Brigitte Delphine...
Votre soutien moral et vos prieres ont été d'une grande aide tout au long de mes études. Que

Dieu le Tout-Puissant veille sur toute la famille, vous accorde sante, longévite et prospérite !

A toute la famille KEMTSOP : Roger LONGTSI, Geneviere DJUMEKEM, Florine
DJOGUE, Jovel TIWA, Vitry TAKOUGAN, Raissa NGOUMTSA, Desvine Ladouss
LONGTSI, Ismaél, Annie, Iréne, Chrystelle YEMELLI, Véronique KENNE, Valérie TIONANG
... Merci pour vos marques d’amour et priéres. Que Dieu nous garde toujours unis et qu’il
affermisse toujours 1’ouvrage de nos mains. Que Dieu le Tout-Puissant vous accorde sante,

longévité et prospérité !
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A toute la famille FOUOMEKONG : Daniel FOUOMEKONG, Jeanne D’Arc MAFOPA,
Astrid  TCHOUMENE, Mélanie TCHOUPOU, Edithn FOUOMEKONG, Boris
FOUOMEKONG, Berlin LONGTSI, Gislain KEMTSOP, Armand FOUOMEKONG, Ornella,
Daina, Mireille, Rosaline ... En souvenir des moments agréables passés ensemble, veuillez
trouver dans ce travail D’expression de ma tendre affection et mes sentiments les plus

respectueux. Que Dieu le Tout-Puissant vous accorde santé, longévité et prospérite !

A Ségbé Maél Franckel DAGBA : C’est un médecin doué d’un sens de 1’écoute phénoménal.
Ceux qui I’ont cotoyé savent qu’il est trés affable. Je suis trés heureux de t’avoir comme grand
ami. Merci infiniment pour le soutien inconditionnel moral, financier et d’étre né. Que Dieu le

Tout-Puissant t’accorde santé, longévité et prospérité !

Au grand logisticien Franklen Haman ZANGUE : C’est un grand ami d’enfance, trés noble
et bienveillant. Son caractere diligent a été d’une grande importance pour mon éducation. Ce
travail est aussi le fruit de ses efforts. Merci infiniment pour le soutien inconditionnel moral et

d’étre né ! Que Dieu le Tout-Puissant t’accorde santé, longévité et prospérité !

A ma chére consceur, Marie Paule FOSSO NONO : C’est une femme médecin trés avenante.
Nous sommes profondément admiratifs pour sa magnanimité et ses merveilleuses qualités de
femme de science. Merci infiniment pour le soutien inconditionnel moral, financier et d’étre

née. Que Dieu le Tout-Puissant t’accorde santé, longévité et prospérité !

A ma merveilleuse équipe de choc de Ziguinchor : Séghé Maél Franckel DAGBA, Marie
Paule FOSSO NONO, Sékou Abdelmajid CISSE, Onésime GNAKOU. Je suis heureux et
extrémement reconnaissant de faire partie d’un groupe aussi incroyable et humainement bon.
Ce travail est aussi le résultat de vos efforts inestimables. Que Dieu le Tout-puissant vous

accorde santé, longévité et prospérité !

A mes chéres jeunes consceurs et compatriotes : Marie Paule FOSSO NONO, Marine
TEGOUNDIO, Laurielle Prescille KENGNE KUATE et Jessica Nouria NGUEMWO
NGUEWA.

Je suis ravi de vous avoir & mes cOtés et de bénéficier de votre immense sincérité. Je vous
remercie chaleureusement pour le soutien moral et I'accompagnement chaleureux. Les paroles
ne suffisent pas pour exprimer ma reconnaissance. Que le Tout-Puissant, le Seigneur, vous

accorde une vie longue et prospere.
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A mes chers amis : Daye DIOP, Fatou Sow DIOUCK, Seneba Aicha GAYE, Ndella NGONE
DIOUF, Bachir BADIANE, Pierre MENDY, Maimouna NDIAYE, Sokhna NDIAYE, Mami
MENDY, Ndeye GUEYE ADJA, Penda DIOUM, Mariama BA, Koffi Sergio ADELAN,
Babacar DIOP, Romaric KUETE LONTCHI, Duviol TIWA, Richard TIWA, Billy YEMTSA,
Gaél KEMTA et bien d’autres. Vous avez été des compagnons précieux pour moi. Vous n'avez
jamais arrété de me prodiguer des conseils, du soutien, de I'affection et de la sympathie. Je ne

vous oublierai jamais ! Que Dieu le Tout-puissant vous accorde santé, longévité et prospérité !

A mes jeunes confréres et conseeurs : Ngon DONO, Mardoché KOIWAK, Shalom
GUEDEKOUSSENG, Anna DIAKOUNDILA, Rita DADOTE, Aurele ASSOGBA, Chrystelle
ABOUDJO, Mathieu KODOWU, Christelle KONSO, Godson BEDA, Bouré DIOUF, Gilles,
Bienvenu DIATTA et bien d’autres. Vous avez toujours manifesté de la sympathie envers moi.
Les souvenirs agréables que nous avons partagés resteront gravés dans ma meémoire pour

toujours. ! Que Dieu le Tout-puissant vous accorde santé, longévité et prospérité !
A mes chers maitres formateurs :

Pr Boubacar FALL , Pr Noél MANGA, Pr Yaya KANE, Pr Ansoumana DIATTA, Pr Assane
NDIAYE, Pr Issa WONE, Pr Evelyne DIOME, Pr Cheikh DIOUF, Pr Simon MANGA, Pr
Alassane DIATTA, Pr Lamine THIAM, Pr Denis BARBOZA, Pr AIDARA, Pr Kane GUEYE,
Dr Habibou SARR, Dr Kalilou DIALLO, Dr Khalifa MBAYE, Dr KOITA, Dr RAIDATI, Dr
Mohamed BANGOURA, Dr Ngoné COLY, Dr Abdoulaye DIOP, Dr KOUNDOUL, Dr
THIOUBOU, Dr Omar SOW, Dr Aboubacar TRAORE, Dr Khady DIOUF, Dr Mory
SANGARE, Dr Frangois DIOUF, Dr VALENTIN, Dr Marc, Dr Sophie GOMIS. Vous avez été
des maitres inestimables pour moi. Trouvez dans ce document le fruit de vos propres efforts.

Que Dieu le Tout-puissant vous accorde santé, longévité et prospérité !
Au personnel de médecine interne et du SAU de I’Hopital Régional de Tambacounda :

Dr Amadou M. DIOUF, Dr Aichatou DIAGNE, Dr Malick NDIAYE, Dr RONALD, Dr Hawa
KADIAKE, Dr Mouad DAOUDI, Dr DIALLO, Dr BALDE, Dr Doudou GUEYE, Dr Aliou
GUEYE, Dr KOTE, Dr Coumba, Major Nassira TRAORE, Mme Ndeye Fatou, Mme Saly et
bien d’autres. Je tiens a exprimer ma profonde gratitude pour votre accueil chaleureux et le
partage de connaissances. C'est trés apprécié ! Mon stage rural a été agréable et enrichissant
grace a cet environnement convivial et a votre générosité. Que Dieu le Tout-puissant vous

accorde santé, longévité et prosperité !
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A ma famille d’accueil de DAKAR :

Mme Fatou DIASSE, Mme Khady DIEME, M. LAMINE. Merci infiniment pour votre belle et
magnifique hospitalité, ainsi que votre genérosité. Que Dieu le Tout-puissant vous accorde

santé, longévité et prospérité !

A mes promotionnaires :

Fatou Sow DIOUCK, Mariama BA , Sala BA, Cathy Aicha BA, Bachir BADIANE , Cheikh
AW. BALDE, Nene CISSOKHO, Baboucar COLY, M. Oury DIALLO, Ishaga DIALLO,
Mamadou DIEDHIOU, Daye DIOP, Mame DIOUF, Ndella NGONE DIOUF, Penda DIOUM,
Kouna DONO, Tiguide Doucoure, Lamine FALL, Lamine DIOP, Seneba GAYE, Woly
KEITA, Mami MENDY, Pierre S. MENDY, Khady NDAO, A. Fedou NDIAYE, Maimouna
NDIAYE, N. Sokhna NDIAYE, Arfang NDIAYE, Djiby SAMBOU, Djiguene SARR,
Seynabou SARR, Thiane SOW, Djiby THIAM, A. Aziz THIAM, Bousso TOURE, Basile
TOUDJI et bien d’autres. Grace a la médecine, nous sommes devenus des fréres et sceurs dans
le cceur, avec pour unique objectif d'aider et de sauver des vies. Que Dieu le Tout-puissant vous

accorde santé, longévité et prospérité !
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A NOS MAITRES ET JUGES

A NOTRE MAITRE ET PRESIDENT DU JURY, MONSIEUR LE
PROFESSEUR ALASSANE DIATTA,

Nous avons été séduits par la spontaneité avec laquelle vous avez répondu a notre sollicitation.
C’est un grand honneur que vous nous faites en acceptant de présider ce jury malgré vos
nombreuses sollicitations. Nous avons eu la chance et le privilege de bénéficier d’une formation
medicale excellente sous votre direction a la fois en tant qu’enseignant et Directeur de I’'UFR
des Sciences de la Santé de ’'UASZ. Vos qualités scientifiques exceptionnelles et votre
magnanimité restent pour nous une source d’inspiration et d’admiration. Veuillez trouver ici,

Cher Grand Maitre, I’expression de notre profonde gratitude !

A NOTRE MAITRE ET JUGE, MONSIEUR LE PROFESSEUR
NOKL MAGLOIRE MANGA,

Vous nous faites un grand honneur aujourd’hui en acceptant de siéger dans ce jury malgré votre
emploi du temps chargé. Nous avons eu la chance et le priviléege de bénéficier d’une formation
medicale excellente sous votre direction a la fois en tant qu’enseignant et Directeur de I’UFR
des Sciences de la Santé de 'UASZ. Vos hautes qualités humaines exceptionnelles, vos
immenses qualités scientifiques et intellectuelles font de vous un excellent leader exemplaire,
une source d’inspiration et d’admiration. Je vous prie d’agréer, Cher Grand Maitre, I’expression

de notre profonde gratitude !

A NOTRE MAITRE, JUGE ET DIRECTEUR DE THESE,
MONSIEUR LE PROFESSEUR BOUBACAR FALL,

C’est un grand honneur que vous nous avez fait en acceptant spontanément d’encadrer et de
diriger ce travail nonobstant vos multiples occupations. Vos hautes qualités humaines
exceptionnelles, vos immenses qualités scientifiques et intellectuelles ainsi que votre
promptitude dans 1’encadrement enrichissant de ce travail nous ont particulierement marques.
Nous en garderons a jamais un souvenir ému et reconnaissant. Vous demeurerez une source
d’inspiration et d’admiration pour nous. C’est ici 1’occasion pour nous, Cher Grand Maitre, de

VOus exprimer nos sinceres remerciements et notre profonde gratitude.
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A NOTRE MAITRE ET CO-DIRECTEUR DE THESE,
MONSIEUR LE DOCTEUR HABIBOU SARR,

Nous vous sommes sincerement reconnaissants pour la spontanéité avec laquelle vous avez
accepté de codiriger ce travail. Je vous prie d’agréer, Cher Maitre, I’expression de notre
profonde gratitude pour votre encadrement sans faille, votre accessibilité, votre dynamisme,
votre rigueur scientifique, vos grandes qualités humaines et professionnelles. Vos qualités de
maitre formateur inspirent une grande admiration, un profond respect et font de vous un

véritable modele a suivre.
A MA MERVEILLEUSE EQUIPE DE COLLECTE :

Segbé Maél Franckel DAGBA, Marie Paule FOSSO NONO, Sékou Abdelmajid CISSE,
Onésime GNAKOU. Merci infiniment a chacun d’entre vous pour votre dévouement et votre

contribution exceptionnelle. Nous en garderons a jamais un souvenir ému et reconnaissant !
JADRESSE MES SINCERES REMERCIEMENTS :

A tout le personnel de 'UFR des Sciences de la Santé de I’Université Assane SECK de
Ziguinchor.

A tout le personnel de I’'Hopital de la Paix de Ziguinchor

A tout le personnel du Centre Hospitalier Régional de Ziguinchor

A tout le personnel du Centre Hospitalier Régional de Tambacounda

A tout le personnel du service médical de 1’Université Assane SECK de Ziguinchor.
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INTRODUCTION




Une infection urinaire correspond a 1’agression du tractus urinaire ou de ses annexes par un (ou
plusieurs) micro-organisme, générant une réponse inflammatoire et des signes et symptémes de
nature et d’intensité variable selon le terrain. Le terme « infection de I’appareil urinaire » est

donc plus approprié que le terme « infection urinaire » consacré par 1’usage [1].

Elle associe au moins un des signes ou symptomes suivants: la fiévre, I’impériosité
mictionnelle, la pollakiurie, les bralures mictionnelles ou douleurs sus-pubiennes, la douleur

lombaire ; en 1’absence d’autres causes infectieuses ou non, a une uroculture positive.

Une infection urinaire est dite communautaire lorsqu’elle n’est pas acquise dans une structure
de soins (selon I’ancienne définition des infections nosocomiales) ou lorsqu’elle n’est pas liée
aux soins (selon la nouvelle définition des infections nosocomiales) [1,2]. D’aprés ’OMS
(2020), I’émergence et la diffusion de la résistance aux antibiotiques constituent aujourd”hui un
probléme majeur de santé publique qui entraine une prolongation des hospitalisations, une
augmentation des dépenses médicales et une hausse de la mortalité [3]. L’usage abusif des
antibiotiques accélére ce phénomeéne d’antibiorésistance, d’ou I’importance d’une
antibiothérapie probabiliste ciblée qui nécessite une connaissance actualisée des données
bactériologiques locales [3,4] . Cela nous a incité a entreprendre dans les services d’urologie et
de laboratoire d’analyse biologique médicale de I’hopital de la paix de Ziguinchor notre étude
qui s’intitule : aspects cliniques, bactériologiques et profils de sensibilité des bactéries

responsables d’infections urinaires a 1’Hopital de la Paix de Ziguinchor.
Les objectifs de notre étude sont :
e Objectif général :

Adopter une bonne stratégie pour le bon usage des antibiotiques et définir I’antibiothérapie

probabiliste dans les infections urinaires.

e Objectifs specifiques :

- Décrire 1’épidémiologie locale des infections urinaires ;
- Déterminer les principaux tableaux cliniques des infections urinaires ;

- Connaitre les profils de sensibilité aux antibiotiques des bactéries isolées.
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I.  RAPPELS ANATOMIQUES SUR L’ARBRE URINAIRE

L’appareil urinaire participe a 1’épuration de ’organisme et & la sécrétion d’hormones qui
régulent la pression artérielle, la calcémie et la production de cellules sanguines. En effet,
I’appareil urinaire extrait du sang les déchets qui résultent du métabolisme et assure leurs rejets
a I’extérieur sous forme d’urine. Par son action d’élimination sélective, il assure le maintien de

I’homéostasie au sein de 1’organisme [5,6] .

L'appareil urinaire se compose (Fig. 1) :

> D’organes qui sécrétent I'urine : les reins

> De canaux excréteurs, chargés de conduire 1’urine des reins jusqu’a la vessie : les
uretéres.

> D’un réservoir dans lequel s’accumulent les urines dans I’intervalle entre les

mictions, appelé vessie, posséde un systéme anti reflux qui empéche 1’urine de remonter vers

les reins.

> D’un canal évacuateur de la vessie, appelé urétre, possede a son debut un double
sphincter : I’un pour la contraction volontaire (fibres musculaires striées) et I’autre pour la

contraction involontaire (fibres musculaires lisses).

L’appareil urinaire est subdivisé en 02 parties : le haut appareil urinaire et le bas appareil

urinaire.

% Le haut appareil urinaire comprend :
v’ Les deux reins
v Les cavités pyélocalicielles
v’ Les ureteres.

% Le bas appareil urinaire comprend :
v Lavessie

v’ L’urétre.

L'appareil urinaire est un systeme hydrodynamique dont les composants sont en équilibre précis
les uns avec les autres, le fonctionnement dépend de I'équilibre mécanique. Les deux reins
produisent I'urine ; les uretéres la drainent vers la vessie, ou elle s’accumule jusqu’a son

évacuation par 1’urétre [7-9].



Haut

Gauche

Uretere

Vessie
Prostate

Uretre

Figure 1: Appareil urinaire masculin et féminin. [10)]



1. Reins
Les reins sont de volumineux organes pairs et rétro péritonéaux qui sécrétent I’urine.
w» Situation

Les reins sont appliqués sur la paroi abdominale postérieure, en rétropéritonéal, I’un a droite,

I’autre a gauche de la colonne vertébrale.
<> Forme

Leur forme est comparable a celle d’un haricot (Fig. 1). Ces organes sont allongés de haut en
bas, aplatis d'avant en arriere, et leur bord concave regarde en dedans. En définitive, on

distingue a chaque rein :
4 Deux faces convexes, I’'une antérieure, I’autre postérieure ;

v Deux bords, I’un latéral convexe et I’autre médial échancré a sa partie

moyenne, qui répond au hile de I’organe ;
v Deux extrémités ou poles : I’une supéricure et I’autre inférieure.
<> Dimensions et poids.
Le rein mesure en moyenne 12 cm de longueur, 6 cm de largeur et 3 cm d'épaisseur.
Il pese environ 125 g a 170 g chez I’homme et 115 g & 155 g chez la femme.
<> Couleur et consistance.
Le rein est d’une couleur rouge brun ; sa consistance est ferme, la surface externe lisse et
réguliére.
2. Ureteres
L’uretére est un long conduit qui fait suite au pelvis rénal et s'étend jusqu’a la vessie.
X Trajet

Du sommet du pelvis rénal, I'uretére descend de facon verticale, appliqué sur la paroi
abdominale postérieure jusqu’au détroit supérieur. A ce niveau, il croise les vaisseaux iliaques
en décrivant des sinuosités dont les courbes s'adaptent aux saillies que forment ces vaisseaux
[7,9].



< Direction

Dans son ensemble, la direction des ureteres est oblique en bas et en dedans, car les deux
uretéres, qui sont a 7 ou 8 cm 1’un de I’autre a leur origine. 1ls sont séparés par une distance de

2 cm a leur terminaison.
X Dimensions : L’uretére mesure environ 25 cm de longueur [7,9].
3. Vessie

La vessie est un réservoir musculo- membraneux destiné a contenir I’urine pendant 1’ intervalle

des mictions.
X Situation

La vessie chez I'adulte, quand elle est vide, est contenue dans la cavité pelvienne, en arriére de
la symphyse pubienne. Elle déborde en haut I’excavation pelvienne, quand elle est distendue,

et fait saillie dans I’abdomen.

Chez I'hnomme, elle est située au-dessus du plancher pelvien et de la prostate, en avant et au-

dessus du rectum et des vésicules séminales.
Chez la femme, elle est placée au-dessus du plancher pelvien, en avant de I'utérus et du vagin.
X Capacité

La capacité de la vessie est trés variable d’un individu a un autre. En général, I’envie d’uriner

est déclenchée a environ 300 ml a 350 ml (c’est la capacité physiologique de la vessie).

La capacité maximale est de 2 a 3 litres d’urine si la réplétion (le remplissage de la vessie) se
produit lentement.

4. Urétre
L'urétre est le canal excréteur de la vessie.
4.1. Particularités chez ’homme

Il livre aussi le passage au sperme a partir des orifices d’abouchement des conduits
éjaculateurs. L’urétre de 1'homme est plus long, environ 20 cm, commence au col de la vessie
et se termine a l'extrémité de la verge. L’urétre traverse d’abord la prostate, ensuite le plan
moyen musculo-fascial du périnée et pénétre enfin dans une gaine érectile, le corps spongieux,
qui I'entoure jusqu’a sa terminaison. Ces trois rapports différents permettent de distinguer trois

portions distinctes (Fig. 02) : uretre prostatique, membraneux et spongieux.



4.2. Particularités chez la femme

L’urétre de la femme s'étend du col de la vessie a la vulve (Fig. 03). Sa direction, légerement
oblique en bas et en avant, est tres rapprochée de la verticale et & peu prés parallele a celle du

vagin placé derriére lui. La longueur moyenne de 1’urétre de la femme est d’environ 4cm [7,9].
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Figure 2: Uretre masculin en coupe sagittale [11].
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Figure 3: Appareil urinaire féminin sur une coupe sagittale [12].



II. RAPPELS BACTERIOLOGIQUES.
1. Epidémiologie microbienne

Les infections urinaires constituent le deuxiéme motif de consultation en pathologie infectieuse
apres les infections respiratoires, représentent une cause courante d'absentéisme au travail et
40 % a 50 % des infections communautaires [13,14]. La plupart des infections urinaires sont

dues a un groupe restreint de bactéries, Escherichia coli étant le germe le plus fréquent (Tab.
.
2. Infections communautaires :

Les infections urinaires communautaires sont caractérisees par une trés grande stabilité en
termes de germe en cause. De nombreux micro-organismes peuvent infecter les voies urinaires,

mais les germes les plus fréquemment en cause sont :

v E. coli (70-95%).
v Klebsiella pneumoniae
v Proteus mirabilis (provoque la formation de calcul).

v' Staphylococcus saprophyticus [15,16].
3. Infections nosocomiales :

L’E. coli est le plus commun des micro-organismes a Gram négatifs isolés lors des infections
urinaires nosocomiales, suivi par le Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa,
Enterobacter, staphylococcus spp, Acinetobacter baumannii, Enterococcus spp [17,18] . Les
infections urinaires nosocomiales représentent 40% et occupent le premier rang de I’ensemble
des infections nosocomiales ; surviennent plus chez des patients porteurs de sondes a demeure
[19].

Tableau I: Principales espéces bactériennes responsables de I'IU [13].

Groupes bactériens Espéces bactériennes

Entérobactéries E. coli
Klebsiella pneumoniae
Klebsiella oxytoca

Enterobacter aerogenes
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Proteus mirabilis
Providencia spp
Serratia marcescens
Citrobacter spp

Morganella morganii

Cocci a Gram positif Staphylocoques
Entérocoques

Streptocoques du groupe D

Bacilles a Gram négatif Pseudomonas

Acinetobacter spp

Bacilles a Gram positif Corynebacterium urealyticum

I11.  PATHOGENIE DES INFECTIONS URINAIRES

1. Porte d’entrée
«* Voie ascendante

L’infection par voie ascendante est la principale voie d’entrée des germes responsables
d’infections urinaires chez I’Homme. II s’agit 1, d’une contamination spontanée. La flore
fécale étant la source habituelle des germes d’origine intestinale (comme les entérobactéries)
colonisent la région périnéale, la cavité vaginale et la partie distale de I’urétre. Cependant, cette
voie d’ascension est plus fréquente chez le sexe féminin que masculin, grace a leurs longs
urétres et les sécrétions prostatiques acides qui présentent un pouvoir bactéricide contre la
colonisation bactérienne. par contre, chez femmes, la proximité anatomique de 1’urétre féminin

explique la prédominance des IU [16,20].
¢+ Voie descendante

La voie descendante est plus rare et limitée a quelques rares germes qui peuvent survenir lors
d’une bactériémie. Certains de ces germes, notamment les Staphylococcus aureus,
Mycobacterium tuberculosis et Candida spp, peuvent parfois provoquer une infection
parenchymateuse par voie hématogene [16,20].
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+ Voie lymphatique

Cette voie d’acces reste trés controversée. Les micro-organismes intestinaux responsables
traverseraient les anastomoses entre le colon et le rein droit, ce qui déclenche les moyens de
défense de I’hote. Elles peuvent gagner la vessie et la prostate par les tissus lymphatiques du

rectum et du cblon chez I’homme et les voies urogénitales féminines par les tissus lymphatiques

utérines [16,20].

¢ Les voies de colonisation des urines lors de I’insertion d’un dispositif invasif a

demeure
Comme pour le cathétérisme vasculaire, deux voies de colonisation sont décrites :

» Lavoie intraluminale
Cette voie de contamination était jadis prédominante avec le systéme ouvert. Les IUN restent

actuellement possibles, surtout en cas de détérioration du systeme clos.
» Lavoie extraluminale

Depuis I’instauration des systémes clos, cette voie de contamination est prépondérante. Les
bactéries d'origine digestive colonisent le périnée puis migrent vers l'urétre et la vessie par
capillarité dans le fin film muqueux contigu a la surface externe de la sonde. L'incidence
journaliere d'acquisition d'une IUN sur sonde a beaucoup diminué avec les systemes clos,
I’incidence varie selon les situations de 3 a 10 % par jour de sondage, avec un risque cumulé
de 100 % apres 30 jours de sondage [16,20].

2. Facteurs bactériens de virulence

> L’adhérence

La colonisation bactérienne des muqueuses dépend de la capacité d’adhésion du germe aux
cellules épitheliales. Cette adhésion se fait d'une maniere sélective a diverses muqueuses, et
cela au moyen de structures filamenteuses de surface qui sont des prolongements chevelus
minuscules appelées pili ou fimbriae ou au moyen des protéines non filamenteuses de la
membrane externe de la paroi. Ces adhésines se projettent du corps de la bactérie vers des
récepteurs spécifiques a la surface de I'épithélium. Le type d'adhésines différe, ainsi que la
capacité a adhérer sélectivement aux différents récepteurs de surface [16]. Les biofilms
microbiens ont été associés a une variété d'infections persistantes qui répondent mal a

I'antibiothérapie conventionnelle. Cela contribue également a la propagation des traits de
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résistance aux antibiotiques chez les agents pathogénes nosocomiaux en augmentant les taux
de mutation. L'antibiothérapie contre les organismes a biofilm échoue souvent sans le retrait de

la sonde infectée [21].

> Autres facteurs de virulence

Les facteurs de virulence solubles peuvent favoriser la croissance et la persistance bactériennes
dans les voies urinaires. Les bactéries a Gram neégatif produisant : des hémolysines, les

Iécithinases et les lipases-protéases, des molécules de type sidérophore [22].
3. Meécanismes de défense de I'organisme

Les mécanismes de défense de 1’hote maintiennent un environnement libre de toute
colonisation. Un déficit immunitaire de cause iatrogénique par exemple, peut favoriser la
multiplication bactérienne. Il existe différents moyens de défenses qui empéchent la

colonisation de I’appareil urinaire et la survenue d’IU :

» La composition de I'urine : L'osmolarité¢ extréme, le pH trés acide et les fortes
concentrations d'urée et d’acides organiques jouent un role antimicrobien.

» Lavidange urinaire : elle doit étre fréquente et compléte. Les bactéries qui colonisent
la vessie et ’urétre sont éliminées a chaque miction. Il est donc essentiel de boire
régulierement, de ne pas se retenir d'uriner et de surveiller attentivement les patients
souffrant de dysurie.

» Laprésence d’inhibiteurs de I’adhésion bactérienne : la protéine de Tamm-Horsfall est
une glycoprotéine sécrétée par le rein et présente dans les urines. En se liant aux fimbriae
de certaines especes d’Escherichia Coli uropathogénes, elle les empéche d’adhérer a la
surface de 1’épithélium.

»  L’exfoliation des cellules urothéliales infectées.

> Les sécrétions prostatiques qui sont antibactériennes [16,23].
4. Facteurs favorisants des infections urinaires
v Chez ’enfant :

- Un faible débit urinaire.
- Le Phimosis chez le gargon.
- Les facteurs de défense immunitaire de I'hdte conditionnent sa réponse a l'infection ;

immunodépression congénitale ou acquise.
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- Tout ce qui favorise la stase des urines favorise I'infection : uropathie malformatives,
reflux vésico-urétéral, vessie neurologique, immaturité vésicale, une mauvaise vidange
vésicale lors d’une dyssynergie vésicosphinctérienne [24].

v Chez la femme :

- La prévalence plus élevée des infections urinaires chez les femmes est principalement
attribuée a des facteurs anatomiques chez les femmes, tels qu'une longueur urétrale plus
courte, une distance plus courte entre I'anus et le méat urétral et la permissivité des

environnements vaginal et périnéal a la colonisation microbienne [23].

- La grossesse est un facteur favorisant I’infection urinaire chez la femme enceinte. En
effet, pres de 80 % des femmes enceintes sont confrontées a une hydronéphrose et a un
hydro-uretere physiologiques pendant la grossesse, qui sont provoquées par la
compression de l'utérus gravide, des modifications intrinséques de la paroi urétérale et
hormonales. L augmentation du volume utérin va classiquement allonger, latéraliser et
rendre plus sinueux le trajet urétéral. La progestérone va amoindrir le tonus ainsi que le
péristaltisme et la pression de contraction de ’uretére, réduisant ainsi la vidange du rein.
L’hypotonie vésicale peut engendrer une incontinence de la jonction urétéro-vesicale et
entrainer un reflux vésico-urétéral intermittent, ce qui peut conduire a des signes

fonctionnels urinaires [25].

- Les brides hyménéales : dans les cystites post-coitales récidivante [26].

v Chez ’homme

Avec I’age, ’hypertrophie prostatique (bénigne ou maligne) ainsi que I’amenuisement des
sécrétions acides prostatiques (naturellement bactéricides), augmentent le risque d’infection
[16,23].

v Chez les diabétiques : Les diabétiques ont un risque accru de développer une
pyélonéphrite aigué, une bactériurie asymptomatique et d'autres complications des
infections urinaires [27].

4 Milieu hospitalier :

Les manceuvres urinaires et le sondage a demeure sont responsables de 80 % des infections
urinaires en milieu hospitalier et représentent un facteur de risque non discuté dans I’ensemble

des études [28]. Plusieurs mécanismes sont impliqués :
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- L’altération des moyens de défense vésicale : Le cathéter peut abimer mécaniquement
I’'urothélium et la couche de glycosaminoglycanes. La sonde urinaire et son ballonnet
sont en realité, une source constante d’irritation pour la muqueuse. Lors des
interventions ou des autopsies, des érosions sont couramment observées chez les
patients ayant éte traités avec un cathéter a ballonnet.

- La perturbation du transit urinaire : la vessie sondée se métamorphose en un <<
dispositif de culture permanent >>. En réalité, le drainage est souvent imparfait laissant
un résidu veésical et la sonde est le support du biofilm.

- La mise en place d’un biofilm qui soustrait les bactéries a ’action du systéme
immunitaire et des antibiotiques. Le biofilm est une fine couche de micro-organismes
qui adheérent a la surface de la sonde urinaire.

- Role du manuportage : le manuportage (par le personnel, le patient voire la famille) est
un facteur de propagation de bactéries nosocomiales [16,21,23].

v' Les prédispositions génétiques :

La nature et la quantité des récepteurs d’adhésines bactériennes présents a la surface de la
muqueuse varie d’un individu a un autre. C’est pourquoi certains individus sont plus sensibles

aux infections urinaires [16].
v’ Pathologies obstructives :

La pathologie prostatique accroit la fréquence des infections urinaires masculines aprés 50 ans
[16,23]. L hypertrophie bénigne de la prostate est aprés la lithiase urinaire, la cause la plus
fréquente d’obstruction des voies urinaire, conduisant ainsi aux infections urinaires. La sténose
urétrale demeure une source courante d’infections urinaires dans de nombreuses régions du
monde [16,23].

IV. RESISTANCE BACTERIENNE AUX ANTIBIOTIQUES
1. Les phénotypes de la résistance

L’antibiogramme permet d’obtenir 1’expression phénotypique. Il est utilisé pour évaluer la
sensibilité de l'espéce aux antibiotiques testés. Si I’espéce n'exprime que des résistances
naturelles, Elle est considérée comme de phénotype << sauvage >> ou sensible. Lorsque la
résistance d'une souche est inhabituelle dans I'espéce bactérienne, on parle de résistance
acquise. Les phenotypes de résistances sont déterminés selon la famille d’antibiotique. On

désigne fréquemment ces phénotypes par les initiales des antibiotiques inactifs.
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Ainsi, une espéce de staphylocoque résistante a la kanamycine, a la Tobramycine et a la
gentamicine est classée comme phénotype KTG (Kanamycine, Tobramycine,Gentamicine)
[29,30].

2. Les types de résistance bacterienne :
“ Reésistance naturelle

Certains micro-organismes produisent des substances antibactériennes afin de supprimer
d'autres micro-organismes présents dans un environnement spécifique. Certains micro-
organismes peuvent ne pas étre sensibles a ces substances. On considérera que ces
microorganismes présentent une résistance naturelle a cette molécule. La résistance naturelle a
un antibiotique spécifique est un trait commun a toutes les souches de la méme espéce. C’est
ainsi que, les bacilles a Gram négatif sont naturellement résistants aux antibiotiques
hydrophobes, en raison de la difficulté de ces molécules a traverser la membrane externe de
leur paroi. Les mycoplasmes, bactéries dépourvues de parois présentent une résistance naturelle
aux béta-lactamines, étant donné que cette famille d'antibiotiques agit en inhibant la production
de peptidoglycane présent sur la paroi. Dés les premiéres études menées pour évaluer l'activité
d'un antibiotique, on observe ce type de résistance qui contribue a définir son spectre
antibactérien [29,31].

% Résistance acquise

La résistance bactérienne acquise a un antibiotique est un phénomeéne qui se manifeste dans les
souches d'une espéece spécifique, normalement sensible a cet antibiotique. C’est ’acquisition
d’un facteur génétique qui se manifeste par une réduction de la sensibilité a la molécule qui
était active. Ainsi, elle peut étre provoguée soit par une mutation chromosomique, soit par

I'acquisition de génes ( plasmides ) transférés d’un autre micro-organisme [32].
3. Meécanismes de résistance aux antibiotiques

Les mécanismes ont été largement étudiés, et de nombreuses cibles cellulaires ont été
impliguées. Les mécanismes de résistance different d'une espece a l'autre. Parfois au sein de la

méme souche bactérienne, on trouve plusieurs mécanismes de résistance

[32]. Differents mécanismes ont été developpés par les bactéries pour faire face a I'action des
antibiotiques, les plus connus étant les suivants : I’inactivation enzymatique de I’antibiotique,
la modification de la cible de 1’antibiotique, I’efflux actif ou encore I’imperméabilité. D’autres

mécanismes tels que la protection ou la surproduction de la cible de I’antibiotique sont
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également décrits. lls sont cependant plus rares et surtout associés a certaines familles

d’antibiotiques (Fig. 4) :
+ Inactivation enzymatique de I’antibiotique :

L’inactivation enzymatique de 1’antibiotique constitue le principal mécanisme de résistance
des béta-lactamines, des aminoglycosides et des phénicolés [33]. Plusieurs enzymes
bactériennes ont la capacité de détruire I'antibiotique gréace a différentes réactions, d’hydrolyses,
d’acétylations, de phosphorylations, des nucléotidylations, des estérifications, des réductions et
des réactions d’addition d’un glutathion [33]. L’enzyme en modifiant le noyau actif de
I’antibiotique par clivage d’un groupement chimique, bloque la fixation de I'antibiotique sur sa

cible et entraine une diminution de son activité [33].
« La modification de la cible :

La structure de la cible de I'antibiotique peut étre altérée ou remplacée, de maniére a ce que
I'antibiotique ne puisse plus se fixer et agir au niveau de la bactérie. La modification de la cible
est particulierement importante pour les résistances aux pénicillines, aux glycopeptides et aux
molécules du groupe MLS ( Macrolides , Lincosamides et Synergistines ) chez les bactéries a
Gram positif, et pour les résistances aux quinolones chez les bactéries a Gram positif et a Gram
négatif [33]. Ce type de résistance peut étre la conséquence de 1’acquisition de matériel
génétique mobile codant pour une enzyme modifiant la cible de I’antibiotique, ou peut résulter
d’une mutation au niveau de la séquence nucléotidique de la cible. La substitution de la cible
de [Il'antibiotique est de son c6té, un processus décrit pour les sulfamidés, les
diaminopyrimidines (triméthoprime) et les béta-lactamines. Par exemple, nous pouvons

mentionner le cas Staphylococcus aureus résistant a la méticilline (SARM) [33].
% Pompes a efflux :

L’efflux actif, médié par des protéines transmembranaires connues sous le terme de pompes a
efflux ou transporteurs actifs, est un processus qui requiert de I'énergie et est employé par les
bactéries, les cellules eucaryotes dont notamment les protozoaires, pour expulser a 1’extérieur

des métabolites et des composés toxiques étrangers tels que des antibiotiques [34].
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% Imperméabilité

Contrairement aux bactéries a Gram positif, dont la structure enveloppante est assez simple,
composée d’une paroi externe épaisse riche en peptidoglycanes que les antibiotiques traversent
par simple diffusion, les bactéries a Gram négatif bénéficient d'une enveloppe plus complexe

et plus difficile a traverser [33].

< Protection de la cible de I’antibiotique

La protection de la cible de I’antibiotique est un mécanisme de résistance bien connu pour la
famille des tétracyclines et plus récemment illustré pour les quinolones et les fluoroquinolones
[33]. Ainsi, on compte donc pas moins de huit protéines de protection ribosomiale qui conférent
une résistance aux tétracyclines en les déplagant de leur site de fixation par la création d’un
encombrement stérique au niveau du ribosome. Depuis quelques années, il y a des souches qui
illustrent des résistances subcliniques dites a bas niveau aux fluoroquinolones, qui ont été
observées [33]. Ces résistances sont principalement causées par l'existence de génes

plasmidiques gnr (quinolone résistance) [33].
« Piégeage de I’antibiotique

Les bactéries sont capables de piéger un antibiotique en augmentant la production de sa cible
ou en créant une nouvelle substance capable d’occuper la cible de I’antibiotique. Il en découle
une baisse de 1’antibiotique a 1’état libre au niveau de la cible. Les mutations chromosomiques
qui entrainent une surproduction des cibles des sulfamides et du triméthoprime ont été décrites
chez de nombreuses especes bactériennes [34]. Ce processus joue également un réle dans des
bas niveaux de résistance aux glycopeptides chez certaines souches de Staphylococcus aureus,

et & la tobramycine chez Escherichia coli [34].
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Figure 4. Mécanismes de résistance aux antibiotiques [33].

V. PRINCIPALES RESISTANCES AUX ANTIBIOTIQUES

La résistance aux antimicrobiens est un terme tout a fait relatif. En effet, il existe un grand

nombre de définitions pour I’expression « résistance bactérienne aux antibiotiques », qui sont

basées sur différents critéres (génétiques, biochimiques, microbiologiques et cliniques) et qui

ne se recoupent pas nécessairement. Les définitions les plus freqguemment employées se fondent

sur les critéres microbiologiques (résistance in vitro) et sur les critéres cliniques (résistance in

Vivo) :
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% Selon la définition microbiologique du terme, une souche est dite résistante lorsqu’elle
se cultive en présence de concentration plus élevée en antibiotique, comparativement a
d’autres souches qui lui sont phylogénétiquement liées. Par conséquent, la résistance est
une propriété qui ne peut étre étudiée que par comparaison d’au moins deux souches,
dont I’une de référence souvent appelée souche << sauvage >> et développée en
laboratoire a partir d’individus prélevés dans la nature, d’une méme espece ou d’un
méme genre, cultivées dans les mémes conditions.

¢ Selon la définition clinique, une souche est qualifiée de résistante lorsqu’elle survit a la
thérapie antibiotique mise en place. De plus, il convient de souligner, qu’en conditions
in vivo, la capacité de résistance ou de sensibilité de la souche a I’antibiothérapie mise
en place sera dépendante de différents parameétres, tels que la localisation de la bactérie,
le dosage et le mode d’administration de I’antibiotique, et 1’état du systéme immunitaire
de I’individu traité. Il existe un grand nombre de cas ou le composé ne pourra pénétrer
ou agir au niveau du site infectieux, développant ainsi un état de résistance clinique.
Nous avons comme exemples d’état de résistance clinique :

v Les abces fibrotiques
v Les conditions de pH (potentiel hydrogéne) ou de pression partielle en oxygéne
trop faibles [34,35].

1. Résistances aux bétalactamines
< Pénicillinases :

Le plus souvent d’origine plasmidique, leur production ne nécessite pas d’inducteurs. Ces
pénicillinases peuvent étre entierement ou en partie inhibées par les inhibiteurs de
bétalactamases (Tab. I1). Elles sont exprimées a bas niveau mais, elles peuvent par mutation
de leur gene de régulation, étre exprimées a haut niveau. On parle alors de pénicillinases a haut

niveau qui sont alors actives sur une plus grande quantité de béta-lactamines.
¢+ Céphalosporinases :

Le plus souvent d’origine chromosomique, elles sont seulement synthétisées en présence
d'inducteurs, qui sont généralement des béta-lactamines. Les inhibiteurs de bétalactamases
n’inhibent pas ces enzymes. Ces enzymes peuvent étre Synthétisées a bas niveau par les souches
sauvages : céphalosporinase de bas niveau ou réprimée. Une mutation sur les génes régulateurs

conduit a une hyperproduction de ces enzymes : céphalosporinase de haut niveau.
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¢ Les béta-lactamases a spectre élargi ou étendu (BLSE)

Les BLSE sont des enzymes synthétisées par les entérobactéries qui hydrolysent 1’ensemble
des pénicillines et des céphalosporines a I’exception des céphamycines (Céfoxitine, céfotétan),
du moxalactam et des carbapénémes. Elles sont inhibées partiellement par les inhibiteurs de
béta-lactamases (acide clavulanique, tazobactam, sulbactam), et portées par des plasmides
conjugatifs conférant le plus souvent de multiples résistances qui y sont associées (aminosides,

cotrimoxazole).
% Les carbapénéemases :

L’augmentation du nombre d’entérobactéries productrices de bétalactamases a spectre ¢largi
(BLSE) a conduit a l'usage abusif des carbapénémes dans plusieurs nations, avec pour
conséquence I’émergence de la résistance a ces antibiotiques. Ces carbapénemases représentent
un véritable défi pour la santé publique en raison des impasses thérapeutiques qu’elles
occasionnent. En réalité, ces imipénémases conferent un phénotype de résistance de haut niveau
aux bétalactamines a I’exception de 1’aztréonam, sont fréquemment liées & d'autres processus

de résistance inhibant 1’activité des bétalactamines ainsi que d’autres classes d’antibiotiques.
Tableau I1: Principales bétalactamases et leurs inhibiteurs [36].

Enzymes Activité enzymatique préférentielle Inhibiteurs

Pénicilline C1G C3G Aztréonam Imipenéme AC EDTA

N +- - - - +++ | -
Pénicillinase a /
spectre restreint
. ++ +++ |+ - - - -
Céphalo-
sporinases
+++ ++ ++ ++ - +++ | -

BLSE

. ++ ++ ++ - ++ - ++
Métallo-

bétalactamases
Carbapénemases

21



2. Reésistance aux quinolones :

Du fait de leur utilisation excessive, chaque espece bactérienne a travers le monde présente une
résistance croissante a ces antibiotiques. La résistance acquise est essentiellement liée aux
processus chromosomiques (modification des cibles, imperméabilité/efflux actif) tandis que la

résistance plasmidique est fréeqguemment détectée chez les entérobactéries [37].
VI. DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE DE L’INFECTION URINAIRE
1. La bandelette urinaire :

L'importance primordiale du diagnostic par bandelettes urinaires (leucocytes, nitrites) réside
dans sa simplicité d'exécution et sa bonne valeur prédictive negative. L'emploi de la bandelette
chez les personnes agées non sondées est une méthode fiable sous réserve du respect des

conditions d’utilisation de la bandelette [2,38].
La bandelette urinaire (Fig. 05) :
4 Dispose d'une valeur d'orientation en détectant les leucocytes et de nitrites ;

v Nécessite d’adopter une approche méthodique rigoureuse : urines fraiches, temps de
lecture avant interprétation. Cependant, certains micro-organismes sont dépourvus de nitrate

réductase :
4 Cocci a Gram + (Staphylocoque, Streptocoque, Entérocoque),
v BGN aérobie: Pseudomonas, Acinetobacter [39].

La bandelette ne peut pas étre employée comme une méthode pertinente de diagnostic. Un
ECBU est nécessaire pour détecter et comprendre la sensibilité aux antibiotiques de la bactérie
en question. C’est un examen d’orientation qui se caractérise par une bonne valeur prédictive
négative (VPN) > 95%. Cependant, sa valeur prédictive positive est insuffisante 40 a 50%
[38,40].
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Figure 5: bandelette urinaire [41].
2. L'examen cytobactériologique des urines.
2.1. Recueil des urines

C’est une étape primordiale qui conditionne la fiabilité des resultats. 1l est essentiel de suivre

toutes les étapes afin d'éviter toute contamination vaginale ou urétrale.

“ Recueil physiologique :

Recueil dit « a la volée » ou « du milieu du jet ».

Le prélevement doit étre effectué sur les urines matinales avant toute antibiothérapie. En cas
d’urgence, le prélevement est possible & n'importe quel moment de la journée, a condition que
les urines aient été conservées pendant au moins 3 a 4 heures dans la vessie, a savoir 3 heures

entre la derniére miction et le prélévement pour I’analyse.

Apreés lavage hygiénique au savon ou antiseptique doux de la région vulvaire chez les femmes

et le méat urinaire chez les hommes, puis de les rincer.

Eliminer le 1% jet (20 ml) d’urines, afin de ne collecter dans un flacon stérile que les 20 ml
suivants, et apres éliminer le dernier jet. Fermer hermétiquement le récipient stérile et le porter

immédiatement au laboratoire [38,40].
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X/
L X4

Circonstances particuliéres :

v Préléevement par ponction sus-pubienne: aprés une désinfection,
directement les urines dans la vessie a 1’aide d’une seringue [38,40)] .
v

ponctionner
Les nourrissons : On utilise une poche collectrice stérile et autocollante (Fig. 06).

Figure 6: collecteur pédiatrique [40,42]

2.2. Examen macroscopique

Cet examen consiste a homogeénéiser I'urine par retournement ou par agitation mécanique et
noter les principaux caractéres des urines :
Leur apparence : qui peut étre limpide, claire, louche ou trouble
v
v

Leur couleur : qui peut étre jaune pale, ambrée, hématique ou éventuellement colorée.

La présence de sédiments : dont 1’abondance peut leur donner un aspect floconneux,
cristallin, blanchatre, rouge brigue ou rose.

2.3. Examen microscopique

X/
o0

Il s’effectue avec un microscope optique.

La cytologie quantitative
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A I’état physiologique, 1’urine contient moins de 1000 leucocytes/ml et moins de 1000
hématies/ml. Lors d'une infection urinaire, lI'inflammation se manifeste le plus souvent par la

présence d’une :

v Leucocyturie (pyurie) >10* leucocytes/ml, parfois en amas ;
4 Hématurie >10000 hématies/ml.

<> Aspect qualitatif

On peut trouver des cellules épithéliales dans les urines. 1l s’agit des cellules rénales, urétérales,
vésicales et urétrales. On peut aussi retrouver des cylindres : graisseux, granuleux, hématique
qui sont pathologiques. En ce qui concerne les bactéries, on note la forme et la mobilité : Cocci

ou bacilles, mobiles ou non.

X Examen direct

Il est réalisé sur le culot de centrifugation :

v Coloration au bleu de méthyléne qui permet :

- la différentiation des leucocytes (polynucléaire ou lymphocyte)

- la disposition des bactéries : intra ou extra cellulaire.

v Coloration de Gram : On note la forme et I’affinité tinctoriale des bactéries (bacille ou Cocci

a Gram positif ou négatif), cela simplifie et oriente la sélection des milieux de culture [38,39].
2.4. Culture

La méthode la plus courante est l'ensemencement par stries a l'anse calibrée a 10ul

L'ensemencement est effectué sur :

o Milieux non chromogenes : les milieux les plus usuels sont représentés par la gélose
nutritive, CLED, Mac Conkey...

o Milieux chromogeénes : « Chromagar » fondé sur I’utilisation des substrats synthétiques

dont le clivage, par les enzymes bactériennes donne des colonies colorées :
v Les E. coli sont rose, les Enterococcus ont une teinte bleue ;

v Ceux appartenant au groupe KES (Klebsiella, Enterobacter et Serratia), ainsi que le
Citrobacter, présentent une teinte bleu turquoise et ceux du groupe PMP (Proteus, Morganella

et Providencia) sont de couleur beige [38-39].
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Les boites de Peétri (Fig. 07) sont incubées a 37°C pendant 18 a 24 heures, les résultats sont
interprétés (Tab. I11).

Figure 7: Boite de Petri en verre sodocalcique [43] .
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Tableau Il1: interprétation de 'ECBU [39,44]

Leucocyturie /ml Bactériurie /ml  Uroculture Interprétation

<103 <103 Négative Urine normale

>103 >10° Positive IU certaine

>103 >10% et <10° Positive IU possible

>108 <103 Négative IU  décapitée  par
antibiotique

<103 >103 Positive Souillure, infection

possible, contrélé en
fonction des  signes

cliniques

X Le seuil de bactériurie significatif est :

> > 103 UFC/ml pour les cystites de la femme a E. coli, autres entérobactéries ou

S. saprophyticus,

> > 10° UFC/ml pour les cystites aigués de la femme a autre germe, notamment

entérocoque
> > 10* UFC/ml pour les pyélonéphrites aigués et les prostatites.
<> En cas de leucocyturie sans germe, il faut évoquer :

Une infection urinaire décapitée (qui a été traitée par une antibiothérapie préalable), une

urétrite, une vaginite, une cystite interstitielle ; une tuberculose urogeénitale [39].
2.5. Identification phénotypique

Cette approche est encore employée dans nos laboratoires ou les ressources financiéres restent
limitées. Elle repose sur les caracteres morphologiques, culturaux, biochimiques et
antigéniques. Une peériode d'incubation préalable est requise pour cette méthode et la culture

doit étre pure [39,45].
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< Examen direct

L’examen direct peut étre a lui seul trés informatif pour le clinicien, et méme adéquat dans un

contexte d'urgence (mais nécessitant une vérification).

Morphologie : bacille, cocci, bacille incurvé, spirille, le mode de groupement et la mobilité
Coloration : Gram, bleu de méthyléne ... [39,45].

<> Description des colonies

L’attention est portée sur le développement de la bactérie et son isolement (acquisition d’une

culture pure pour les tests phénotypiques), ses caractéristiques culturales. ..

Il est essentiel de rassembler des conditions d'atmosphere (aérobie, anaérobie, enrichi en COy),

de température et de culture favorable a la croissance des bactéries.

Le choix du type de gélose ensemencé dépend de l'origine du prélevement, des informations de
I’examen direct ou de la demande spécifique du clinicien : ordinaires (trypticase-soja-caséine,
gélose au sang), selectives (Columbia ANC), spécifiques (Loweinstein-Jensen, Coccosel),

enrichissement (Chocolat + polyvitex), chromogénes (Uriselect 4, Granada)

Aspect des colonies : forme, relief, contour, couleur, odeur des colonies bactériennes [39,45].

X/

XS Les caracteres d’identification des entérobactéries
v" Les caractéres culturaux

Les entérobactéries sont des germes aéro-anaérobies facultatifs, facilement cultivés dans les
milieux ordinaires entre 18-24 heures. La température idéale pour la croissance est de 37°C,
mais la culture est possible entre 20° et 40°C. Ce sont des germes mésophiles et neutrophiles
(pH optimum voisin de 5,5-8) et ils sont assez tolérants aux variations de la pression osmotique.
Leurs besoins nutritionnels sont généralement diminués, et la majorité se reproduisent en milieu
synthétique avec une source de carbone simple comme le glucose. Sur milieux gélosés, les
colonies d’entérobactéries sont généralement rondes, lisses, brillantes a contour régulier et leur

diametre est de 2 a 3 mm apreés 18 heures d'incubation a 35 - 37 °C  [45].
v' Les caracteres antigéniques

Dans chaque genre, on individualise des espéces en analysant leurs caractéristiques
biochimiques ou antigéniques. Toutes les entérobactéries possedent des antigenes de paroi ou
antigenes O qui correspondent aux polyosides fixés sur les lipopolysaccharides (LPS),

constituent les endotoxines des bactéries & Gram négatif. Les especes mobiles possédent en
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plus, des antigenes de flagelles (antigenes H), constitués de flagellines. Certaines souches
possedent en plus, un antigéne K qui masque I’antigéne O, correspond a une enveloppe

polyosidique réalisant une véritable capsule et donnant une apparence muqueuse [45].
v Les caractéres biochimiques

L’identification bactérienne peut étre effectuée a 1’aide de méthodes phénotypiques,
immunologiques et/ou moléculaires. Les méthodes phénotypiques sont les plus anciennes, se

fondent le plus souvent sur des tests biochimiques [45-47] .

XS Galeries d’identification

I1 est possible d’identifier les bactéries selon des caractéres biochimiques liés a la production
d’enzymes spécifiques de ’espece. Le systeme API consiste en une galerie d’identification
comportant un certain nombre de tests biochimiques standardisés et miniaturisés. 1l existe
différents types de galeries miniaturisées, spécialement concues pour chaque groupe de

bactéries préalablement identifié :

API 20 E pour les Entérobactéries

API 20 NE pour les bacilles & Gram négatif oxydase positif ;
API Staph pour les Staphylocoques ;

APl 20 A pour les bactéries anaérobies ;

YV V VvV V V

API Strep pour les Streptococcus.

Les galeries APl ou également appelées galeries de tests biochimiques miniaturisés se
présentent sous la forme d’une série de petits tubes, nommés tubules, correspondant chacun a
un test biochimique spécifique. Chaque tubule est ouvert a son extrémité supérieure par une
cupule pouvant étre remplie, ou non, de liquide, dans le but de placer le tube dans des conditions
spécifiques. Chaque tube renferme un substrat défini (ONPG, ADH, GEL...) qui peut étre
métabolisé par la bactérie [45-47].
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Figure 8: Image des galeries APl [46]
Les différents tests dans I'API 20E :

1- ONPG : test de 1'enzyme [-galactosidase par hydrolyse du substrat o-nitrophényl-bD-

galactopyranoside

2- ADH : décarboxylation de I'acide aminé arginine par l'arginine dihydrolase

3- LDC : décarboxylations de I'acide amineé lysine par la lysine décarboxylase

4- ODC : décarboxylations de I'acide aminé ornithine par I'ornithine décarboxylase
5- CIT : utilisation du citrate comme seule source de carbone

6- H2S : production de sulfure d'hydrogene

7- URE : test de I'enzyme uréase

8- TDA (Tryptophane désaminase) : détection de I'enzyme tryptophane désaminase : réactif a

mettre - Chlorure ferrique.
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9- IND : Test Indole - production d'indole a partir de tryptophane par I'enzyme tryptophanase.

Réactif - L'indole est mis en évidence par I'ajout du réactif de Kovac.

10- VP : le test de VVoges-Proskauer pour la mise en évidence de I'acétoine
(acétylméthylcarbinol) produite par fermentation du glucose par des bactéries utilisant la voie

du butyléne glycol

11- GEL : test de production de I'enzyme gélatinase qui liquéfie la gélatine
12- GLU : fermentation du glucose (sucre hexose)

13- MAN : fermentation du mannose (sucre hexose)

14- INO : fermentation de I'inositol (polyalcool cyclique)

15- SOR : fermentation du sorbitol (sucre d'alcool)

16- RHA : fermentation du rhamnose (sucre de méthyl pentose)
17- SAC : fermentation du saccharose (disaccharide)

18- MEL : fermentation du mélibiose (disaccharide)

19- AMY : fermentation de I'amygdaline (glycoside)

20- ARA : fermentation de I'arabinose (sucre pentose)

Une suspension bactérienne est employée pour réhydrater chacun des puits et les bandelettes
sont incubées. Pendant I'incubation, le métabolisme bactérien provogque des changements de
couleur qui sont soit spontanés, soit révélés par I'ajout de réactifs [45-47]. La révélation est
facilitée par l'existence d’indicateurs colorés dans les substrats. Un changement de couleur du
milieu dans le tube, signifie habituellement que le test est positif. Un tableau des caractéres a
verifier pour chaque milieu est fourni par le producteur, dans le but de permettre 1’interprétation

des résultats [45-47]. Les tests sont regroupés par triplet de gauche a droite (Tab. 1V).

Tableau 1V: composition du triplet [45-47].

Négatif Positif Positif Positif
16" du triplet 2¢me du triplet 3¢me du triplet
0 1 2 4
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Par la suite, il faut additionner les trois valeurs recueillies pour obtenir le code du triplet (seules
huit valeurs, de 0 a 7, sont possibles). Un code a sept chiffres est obtenu par lecture des codes
des triplets de gauche a droite. Ce code, comparé a ceux référencés dans la base de données
générée par le fabricant, permet 1’identification de la bactérie (Fig. 11). La ou les techniques
classiques nécessitaient une a trois semaines, les gammes miniaturisées permettent 1’acquisition

des résultats sous 18 a 72 heures [45-47].
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Figure 9: Lecture de la galerie API 20E [46,47].
+« La spectrométrie de masse

L’identification en microbiologie clinique a connu une « révolution » depuis quelques années
avec l’entrée en matiére de la spectrométrie de masse de type « Matrix Assisted Laser
Desorption lonization/Time of Flight » (MALDI TOF) qui est une technologie qui analyse

majoritairement les protéines ribosomales qui sont présentes en quantité suffisante chez toutes
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les bactéries. Ces protéines présentent une grande diversité, mais avec une conservation

suffisante qui permet de différencier les especes par un profil protéique particulier [48].

X Methodes immunologiques

Elles sont fondées sur la réaction d’un anticorps spécifique vis a vis d’un antigéne du corps

bactérien, d’un antigéne soluble ou d’une toxine.

Elles ont I’avantage d’étre rapides et spécifiques. Elles peuvent manquer de sensibilité. Ainsi,

on peut les associer a une autre méthode pour améliorer la sensibilité.

Applications : bactéries a croissance laborieuse, détection dans un mélange complexe, détection
d’antigénes solubles. Différents types existent : I’'immunofluorescence, 1’agglutination, et la
séroinhibition. L'identification de souches cliniques de Staphylococcus aureus par agglutination
avec une spécificité proche de 100 % en est un exemple ; le test est effectué en seulement trente
secondes [45,47].

e Avantage:
Rapidité d’acquisition du reésultat : 20 minutes a 4 heures.
e Limites:

Mangue de sensibilité. Un résultat négatif n'exclut pas le diagnostic. Immunofluorescence : la

lecture au microscope dépend de I'expérience de I'observateur [45].
2.6. Antibiogramme

L’antibiogramme, réalis¢ par la méthode de diffusion des antibiotiques chargés sur des disques
en milieux gélosée, permet d'évaluer la résistance ou la sensibilité des bactéries vis-a-vis d’un
panel d’antibiotiques et selon les recommandations du CA-SFM ou de ’EUCAST. Des disques
imprégnés d’antibiotiques sont déposés a la surface d’un milieu de culture standardisé. Le

diametre de la zone d’inhibition pour chaque antibiotique est mesureé :

X/

X Si le diametre est inférieur au diamétre correspondant a la concentration critique

supérieure : La souche est dite résistante ;

®,

<> Si le diameétre est supérieur au diametre correspondant a la concentration critique

inférieure : La souche est dite sensible ;

X Mais si le diamétre mesuré est compris entre les deux : la souche est de sensibilité
intermeédiaire [49].
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Figure 10 : L’antibiogramme par diffusion en milieu gélosé [50].
2.7. ldentification génotypique

La biologie moléculaire regroupe un ensemble de techniques qui reposent sur 1’étude, la
détection et la modification des acides nucléiques. En effet, I’utilisation de marqueurs
phénotypique pour I’identification d’un germe présente des limites. Ainsi, I’avénement de la
biologie moléculaire permet une approche genotypique rapide et complémentaire pour la
détection des germes. Ces méthodes reposent toutes sur la détermination de séquences
nucléotidiques spécifiques. La majorité des méthodes utilisées reposent sur I'emploi de
I'amplification génique, la Réaction de Polymérase en Chaine (PCR) couplée a une réaction de
séquencage du fragment obtenu par la technique de Sanger. En ce qui concerne cette derniere
méthode, la spécificité et la sensibilité sont meilleures, la durée de réalisation de I'analyse est

plus courte [45].
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VII.  SIGNES ET TRAITEMENT DES DIFFERENTES INFECTIONS URINAIRES.
1. Infections urinaires hautes.
1.1. TDD : pyélonéphrite aigue non compliquée de I’adulte jeune
X Clinique
> Signes fonctionnels :
- douleurs lombaires ou abdominales

- des signes de cystite parfois sont associés : pollakiurie, brilures et impériosité mictionnelles,
pyurie.

> Signes physiques : douleurs aux fosses lombaires, a la palpation.
> Signes généraux : fievre, frissons et sueurs.

<> Signes Paraclinique

L’ECBU est systématique.

L’ECBU est positif si leucocyturie > 10%/ml et bactériurie > 10* UFC/ml

Les marqueurs de I’inflammation (CRP, hyperleucocytose) peuvent étre utiles. Leur normalité

doit faire reconsidérer le diagnostic de pyélonéphrite aigue et rechercher d’autres causes.

Devant les signes cliniques de pyélonéphrite aigué, une évaluation complémentaire s’impose a
la recherche de facteurs dits « de gravité » et de facteurs dits « de risque ou de complication »
pour différencier une pyélonéphrite aigué « non compliquée ou simple », d’une pyélonéphrite

aigué « grave ou compliquée » ou « a potentiel évolutif ».

Cette évaluation repose sur :

« La radiographie de I’abdomen sans préparation : rechercher calcul urinaire radio-opaque.
* Echographie urinaire : recherche dilatation des cavités pyélocalicielles.

» La Tomodensitométrie (TDM) abdomino-pelvienne : recherche d’un obstacle, lithiase
[39,51].

< Evolution

> Eléments de surveillance : Le bilan clinique doit rechercher un facteur de risque de

complication, une complication avérée ou un sepsis grave.
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> Modalités évolutives :
v Favorables
v Vers les complications :

Suppuration locale (abces rénal, phlegmon péri-néphritique, pyonéphrose) ou la généralisation
de I’infection (sepsis sévére, choc septique...) d’autant plus élevé qu’il s’agit d’une forme

compliquée [39].

1.2. Formes cliniques des infections urinaires hautes

1.2.1. Pyeélonéphrite aigue a risque de complication

A I’exclusion des infections urinaires masculines
Les facteurs de risque de complication sont :
La grossesse,
Toute anomalie organique ou fonctionnelle de 1’arbre urinaire,
L’insuffisance rénale sévére (débit de filtration glomérulaire < 30 ml/min),

L’immunodépression grave,

YV V VvV V V

Un &ge supérieur a 75 ans, ou supérieur a 65 ans avec au moins 3 critéres de Fried.

Critéres de Fried : perte de poids involontaire au cours de la derniére année, vitesse de marche

lente, faible endurance, faiblesse, fatigue, baisse d'activité physique [39].

En termes d’imagerie, ni 1I’échographie des voies urinaires ni la tomodensitométrie (ne sont
justifiées en premiére intention devant un épisode de PNA typique non compliqué. Par contre,

dans les autres situations :

> Rein unique, greffe rénale, suspicion de Lithiase ou de malformation des voies urinaires

associées, immunodépression, Diabéte, femme enceinte...

L’échographie reste I’examen de choix, surtout de par son accessibilité en routine. Son
objectif est d’¢liminer la présence d’un obstacle sur les voies urinaires, d’un abces ou d’une

pyonéphrose. L’uro-TDM a une meilleure sensibilité [39].
1.2.2. Pyélonéphrite aigué compliquée

Une hospitalisation est nécessaire dés que le diagnostic a été établi. Il faut exclure une

pyelonéphrite aigué obstructive qui nécessite une prise en charge chirurgicale en urgence.
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Le bilan morphologique doit comprendre une uro-TDM en urgence.
L’exploration du parenchyme rénal est indispensable a la recherche :

> D’un foyer de néphrite : hypodensité triangulaire a base externe au temps sécrétoire,

pathognomonique de la PNA ;

> D’un abces rénal : collection infectieuse intra-parenchymateuse ;

> D’un phlegmon péri-néphritique : infection contenue dans le fascia périrénal ;
> D’une pyonéphrose : fonte purulente du rein.

Il faut également rechercher des anomalies des voies excrétrices urinaires comme une
dilatation des cavités pyélocalicielles en amont d’un obstacle (calcul, tumeur voire une

compression extrinseque).

En cas de contre-indication a 1’uro-TDM (allergie au produit de contraste, fonction rénale

altérée), il faut au moins effectuer une échographie des voies urinaires.
I1 est recommandé d’effectuer des hémocultures [39,51].
2. Infections urinaires basses
2.1. TDD : cystite aigue simple
X Signes cliniques
> Signes fonctionnels :

Pollakiurie, impériosité mictionnelle, miction douloureuse, brGlures mictionnelles, pyurie,
hématurie. La présence d’une hématurie macroscopique n’est pas inhabituelle dans les cystites
aigués, ne constitue pas en tant que telle un facteur de complication. Cependant, elle ne doit pas

étre rattachée a tort trop facilement a une cystite aigué.

> Signes physiques :

L’examen physique demeure généralement immuable, relevant de la douleur hypogastrique

dans seulement 10 % des cas de cystite.
> Signes généraux : pas de fievre
X Signes paracliniques :

La cystite aigue simple ne nécessite aucun examen complémentaire [39].
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2.2. Formes cliniques des infections urinaires basses.
2.2.1. Cystite aigue a risque de complication

Il faut la présence d’au moins 1 facteur de risque. Il y a plusieurs facteurs de risque de
complication : la grossesse, toute anomalie organique ou fonctionnelle de 1’arbre urinaire,
I’insuffisance rénale sévére (débit de filtration glomérulaire < 30 ml/min), I’'immunodépression

sévere, un age supérieur a 75 ans, ou supérieur a 65 ans avec au moins 3 criteres de Fried.

La réalisation d’ECBU est systématique. L’ECBU est positif si leucocyturie > 103/ml et
bactériurie > 102 UFC/ml pour Escherichia coli, Staphylococcus saprophyticus et bactériurie >
10* UFC/ml pour les autres bactéries [39].

2.2.2. Cystite aigué récidivante

Au moins 4 épisodes pendant une période de 12 mois. Il s’agit d’infections itératives par des
germes souvent liées a des facteurs favorisants, notamment les relations sexuelles, défaut
d’hydratation, les mictions rares, la constipation et la ménopause. Néanmoins, il n’existe
qu’exceptionnellement des anomalies urologiques ou gynécologiques sous-jacentes. Le bilan

est orienté au cas par cas et doit comporter au moins un ECBU [39].
2.2.3. Forme associée

L’existence de symptomes vaginaux (pertes vaginales fétide, prurit et dyspareunie) doit faire
évoquer une vaginite. L’existence d’un écoulement urétral, avec des signes urétraux doit faire

évoquer une urétrite [39].
3. Les prostatites.

La prostatite est une inflammation du parenchyme prostatique. Toute Infection du Tractus
Urinaire Masculin est considérée comme présentant une prostatite associée, sauf de rares cas
ou un test invasif eélimine formellement la prostatite [52]. Les différents tableaux cliniques
d’infection urinaire chez I’homme (prostatite, orchiépididymite et pyélonéphrite aigués) ont
donc été regroupés sous le terme générique d’Infection du Tractus Urinaire Masculin (ITUM).
Par définition, les infections urinaires masculines ne peuvent pas étre simples, puisque le sexe
masculin est un facteur de risque de complication. Il s’agit d’une infection potentiellement
grave, de bon pronostic si le traitement est adéquate, mais avec un risque de complications a
type de sepsis sévere, d’abcés prostatique ou de passage a la chronicité, notamment chez le

diabétique et I’immunodéprimé [39,52].
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3.1. Prostatite aigué bactérienne

X4

< Signes cliniques
> Signes fonctionnels :

Bralures mictionnelles, pollakiurie (53%), impériosités mictionnelles, dysurie (76%), voire
rétention aigué d’urines, hématurie initiale, douleurs périnéales, sus-pubiennes ou pelviennes,

épreintes et ténesme rectal, géne urétrale ou scrotale, urines troubles ou malodorantes.
> Signes physiques :

Un globe vésical, au toucher rectal, la prostate est augmentée de volume, molle, chaude et

douloureuse.
> Signes généraux :

Fievre élevée, frissons, malaise, asthénie profonde. Parfois, le diagnostic est plus difficile,
la symptomatologie se résumant a des signes généraux, simulant un syndrome grippal ou se
limitant a des signes locaux.

X Signes biologiques :
Repose sur ’ECBU et les hémocultures dans les formes severes.
<> Evolution

o La surveillance :

v Clinique est indispensable et s’assure d’un retour a I’apyrexie aprés 48 h

d’antibiothérapie efficace
4 L’ECBU de controle.

v A distance de 1’épisode, il faudra effectuer un bilan a la recherche d’un facteur favorisant
un dosage des PSA si le patient a plus de 50 ans, anomalies cliniques ou facteurs de risque,

une échographie de I’arbre urinaire [39,51].
o Modalités évolutives :

v Favorable

v Défavorable avec complications :

- La rétention d’urines (parfois révélatrice) ;
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- L’épididymite aigué associée, par infection ascendante par voie déférentielle ;

- L’abceés prostatique a suspecter devant des signes infectieux persistant malgré 48 h

d’antibiothérapie efficace et I’existence au TR d’une zone fluctuante tres douloureuse ;
- Le sepsis grave, voire le choc septique, mettant en jeu le pronostic vital
- Le passage a la chronicité [39,52,53].

3.2. Prostatite chronique bactérienne

I1 s'agit d'une infection chronique de la glande prostatique par des agents bactériens qui selon
Mac-Neal siégent principalement dans la partie périphérique de la prostate. 1l faut évoquer ce

diagnostic devant toute infection urinaire récidivante chez ’homme.
La symptomatologie est souvent peu bruyante et associe notamment :
<> Signes cliniques :

> Signes fonctionnels :

o Une pesanteur pelvienne ;
o Des brilures mictionnelles, une pollakiurie, une dysurie, une nycturie ;
o Des douleurs éjaculatoires, une hémospermie ; des irritations urétrales.

> Signes physiques
La prostate est inconstamment augmentée de volume, irréguliere ou douloureuse.

> Signes généraux : des acces fébriles

X/

x5 Signes biologiques :

ECBU aprés I’épreuve de Meares et Stamey, mise en avant dans la culture anglo-saxonne : une
période de 3 jours d'abstinence est recommandée, puis, aprés désinfection soigneuse du gland,

on recueille 04 prélévements d'urine et de sécrétions prostatiques :

4 Les urines du premier jet,

v Les urines du milieu de miction dites vésicales,
v Les sécrétions prostatiques obtenues par massage lors du toucher rectal,
v Les urines de fin de miction [39].
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4. Les orchiépididymites

L'orchiépididymite est une inflammation du testicule et de I'épididyme. En général, d'origine
infectieuse. La voie de contamination habituelle est rétrograde, déférentielle et I'origine peut

étre :

» Sexuelle (germes des infections sexuellement transmissibles) : chez I'hnomme ayant
des pratiques sexuelles a risque (sujets souvent plutét jeune) ;

» Urinaire (bacilles Gram négatif) : chez I'hnomme ayant des symptdmes du bas appareil
urinaire (sujets souvent plutdt agé).

4.1. Orchiépididymite aigue

L’orchiépididymite est dite aigué lorsque la durée d’évolution est inférieure a 6 semaines. C’est

une urgence urologique.

O Clinique
» Signes fonctionnels : douleur testiculaire d'apparition rapide en quelques heures,
brdlures mictionnelles, pollakiurie, urines troubles, écoulement uretral.
» Signes généraux : fievre
» Signes physiques : Grosse bourse douloureuse inflammatoire (cedémateuse,
luisante, chaude), typiquement soulever le testicule soulage la douleur (on dit
que le signe de Prehn positif).

O Paraclinique :

Le diagnostic est avant tout clinique. L'échographie-Doppler du testicule peut aider lorsque
I'examen clinique est non contributif ou lorsque I'on pense a une complication (suppuration).

En cas de doute avec une torsion du cordon, une exploration chirurgicale est réalisée.
[ Evolution

Les risques évolutifs de I'orchiépididymite infectieuse sont : I'abcédation, la fonte purulente du

testicule, I'atrophie testiculaire, I'nypofertilité [54,55].
4.2. Orchiépididymite chronique
L’orchiépididymite devient chronique si elle persiste pendant plus de trois mois.

Il s’agit d’une forme évolutive géneralement silencieuse pouvant toucher 1’ensemble des
structures annexes de I’appareil urogénital masculin. Elle peut se présenter de différentes
maniéres, entre autres des douleurs scrotales chroniques résiduelles voire s’associer a une

prostatite chronique [54-56].
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5. La colonisation urinaire sur matériel endo-urinaire

Elle est définie par une bactériurie sans apparition ou aggravation de symptomes (pollakiurie,
brhlures mictionnelles, douleur hypogastrique, douleur ou géne a la fosse lombaire) ou de
signes généraux (notamment la fievre). 1l est recommandé de traiter une colonisation urinaire
chez certains terrains particuliers et avant une intervention chirurgicale portant sur 1’appareil

urinaire [57].
VIII.  TRAITEMENT.
1. Buts:
- Stériliser les urines
- Eviter les complications
- Prévenir les récidives
2. Moyens :
- Mesures hygieno-diététiques
- Antibiotiques
- Antalgiques
- Antipyrétiques
- Les anti-inflammatoires non stéroidiens
3. Principes généraux de I’antibiothérapie
Pour le choix de I’antibiotique, trois paramétres sont a prendre en compte :
X L’efficacité :

Impliquant que la souche en cause soit sensible a I’antibiotique donné et que la molécule

diffuse dans le site de I’infection ;

X/

< L’innocuité :

Avec un niveau d’exigence adapté a I’histoire naturelle de la pathologie traitée (le pronostic
bénin de la cystite simple, pouvant guérir avec une simple cure de diurese, rend inacceptable
un effet secondaire sévere, méme s’il est trés rare) ; informer sur I’importance de respecter la

posologie et la durée de I’antibiothérapie [58].

X L’impact écologique sur le microbiote intestinal :
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Si possible le plus faible possible, la hiérarchie, dans 1’état actuel des connaissances étant la

suivante :

- Impact tres faible pour fosfomycine, nitrofurantoine et pivmécillinam ;
- Impact important pour les C3G, fluoroquinolones et dans une moindre mesure
amoxicilline-acide clavulanique et cotrimoxazole ;

- Nécessité d’épargne pour les carbapénémes [58,59].
4. Indications.
4.1. Pyélonéphrite aigue non compliquée de la femme jeune
4.1.1. Traitement probabiliste :
En attendant 1’antibiogramme, il faut débuter immédiatement apres prélévement pour I’ECBU
> 1% intention : en I’absence de traitement par quinolone dans les 6 mois :

Fluoroquinolones par voie orale : Ciprofloxacine : 500 mg 2 fois par jour ou encore

Lévofloxacine : 500 mg par jour
> 2¢me intention : en cas de prise de fluoroquinolones dans les six mois

Les C3G par voie parentérale : Ceftriaxone (IM, 1V) : 1 g par jour (ou encore 2 g par jour Si
patient obése) [39,52].

4.1.2. Traitement de relais :
Privilégier les antibiotiques a faible pression de sélection
Par ordre de préférence :
v Cotrimoxazole : 800 mg/160 mg 2 fois par jour pendant dix jours ;
4 Amoxicilline-acide clavulanique : 1g 3 fois par jour pendant dix jours ;

v Ciprofloxacine : 500 mg 2 fois par jour ou encore lévofloxacine 500 mg 1 fois par jour

voire ofloxacine : 200 mg 2 fois par jour pendant sept jours ;

4 Céfixime : 200 mg 2 fois par jour pendant dix jours ; ceftriaxone : 1 g a 2 g par jour

pendant sept jours ;
Suivi :
- Il faudra une réévaluation systématique a 72 heures ;

- Pas d’ECBU de contrdle sauf si évolution clinique défavorable aprés 72 heures [39].
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4.2. Cystite aigle simple
. 1°¢ intention :
> Fosfomycine-trométamol : 3 g en prise unique

La fosfomycine-trométamol en dose unique qui cumule d’énormes avantages (tres peu de
résistance acquise, bons coefficients d’éradication clinique et microbiologique, bonne

tolérance, monoprise favorisant 1I’observance)

o 2¢Me intention :

> Pivmécillinam : 400 mg 2 fois par jour pendant 3 jours
Les autres antibiotiques ne sont pas indiqués.

Pas d’ECBU sauf si évolution défavorable (persistance ou aggravation des signes cliniques

apres 72 heures ou de récidive précoce dans les deux semaines)
Aucun choix de troisieme intention probabiliste n’est optimal

Il n’est pas recommandé d’utiliser les fluoroquinolones (accord professionnel) dans cette
situation compte-tenu de leur pression de sélection et pour réserver cette classe aux infections

plus graves [39,52].
4.3. Les Prostatites
4.3.1. Prostatite aigué bactérienne
L’antibiothérapie est débutée de manicre probabiliste, en choisissant :
> C3G injectable : ceftriaxone 1 g/j ou céfotaxime 1 g x 3/jen IV ou IM ;

> Fluoroquinolone : ciprofloxacine : 500 mg x 2/j, lévofloxacine (a préférer pour le
pneumocoque) 500 mg x 2/j, ofloxacine : 200 mg x 2/j en PO (voie IV uniquement si la voie

PO est impossible), a éviter si prise de fluoroguinolone dans les six mois précédents.

En cas de sepsis sévére, il est préférable d’associer initialement un aminoside puis de proposer
un relais par voie PO aprés obtention de I’antibiogramme en privilégiant les deux seules classes

d’antibiotiques a bonne diffusion prostatique : fluoroquinolone et cotrimoxazole.

La durée totale du traitement est mal codifiée mais dure habituellement 3 a 4 semaines. Elle
peut se limiter a 14 jours dans les formes pauci-symptomatiques a germe trés sensible, ou étre

étendue a 21 jours ou plus en cas de suppuration abcédée ou de traitement probabiliste inactif.
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Il est recommandé d'adopter quelques mesures associées comme le traitement
symptomatique, antalgiques, antipyrétiques (pas d’anti-inflammatoires non stéroidiens) et les
a-bloquants en cas de dysurie. La surveillance clinique est indispensable, s’assure d’un retour

a ’apyrexie aprés 48 heures d’antibiothérapie efficace [39,52].
4.3.2. Prostatite chronique bactérienne

L’antibiothérapie doit étre prolongée, car les remaniements scléro-fibreux rendent I’éradication
bactérienne difficile. 1l faut privilégier les fluoroquinolones ou le cotrimoxazole si les germes
sont sensibles, car ces antibiotiques ont une meilleure diffusion prostatique. La durée du
traitement est mal codifiée, de 4 a 12 semaines, en fonction du contexte. La prise en charge

urologique d’un facteur favorisant doit toujours étre envisagé [39,52].
4.4. Orchiépididymite

L’antibiothérapie, initialement probabiliste, est celle d'une IST ou d'une Infection du Tractus

Urinaire Masculin. Ce choix se base donc essentiellement sur I'anamnése et le contexte.
En cas de suspicion d'IST, différents modéles thérapeutiques sont envisageables :

— Ceftriaxone 500 mg en 1 injection IV suivie par la prise de doxycycline 200 mg/j
pendant dix jours, ou azithromycine 1 g en monodose ;

— Ou ofloxacine 200 mg x 2/j pendant dix jours.

Dans les cas ou le point de départ est urinaire, les fluoroquinolones sont volontiers de premiére
intention. Le relais est effectué en fonction de I'antibiogramme et pendant une durée adéquate
(minimalement 02 semaines pour une orchiépididymite simple, jusqu'a 4 a 6 semaines pour une

forme localement sévére, chronique ou avec prostatite associée).

Les mesures associées sont : le port d'un suspensoir ou d'un slip serré a visée antalgique, le
repos, l'abstinence sexuelle ou des rapports protégés par préservatif, bilan de co-infection chez

le patient, ainsi que le dépistage de ses partenaires.

Il est possible d'envisager I'nospitalisation en cas de symptdmes généraux ou locaux graves. Il
est rare qu'une intervention chirurgicale soit requise pour une forme complexe (abcés, fonte

purulente, nécrose) [54].
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DEUXIEME PARTIE :
NOTRE ETUDE
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I. CADRE, TYPE ET POPULATION D’ETUDE
1. Cadre d’étude

Ce travail a éte réalisé dans les services d’urologie et de laboratoire d’analyses médicales de
I’Hopital de la Paix de Ziguinchor. La région de Ziguinchor est I'une des 14 régions
administratives du Sénégal. La région de Ziguinchor est située a 12°33, latitude nord et 16°16
de longitude ouest et une déclinaison magnétique 13°05. Son altitude est a 19,30m dans la partie
sud-ouest du Sénégal, elle occupe une superficie de 7 339 km? soit 3,73 % de la superficie du
Sénégal. La région de Ziguinchor est limitée au Nord par la république de Gambie, au Sud par
la république de Guinée-Bissau, a I’Est par les régions de Sédhiou, Kolda et enfin a I’Ouest par
I’océan Atlantique (Fig. 11) [60].

= Larégion de Ziguinchor
La région de Ziguinchor comporte selon I’ANSD 2016 :

Au niveau intermédiaire : 01 Région Médicale
Au niveau périphérique : 02 hdpitaux de niveau 2
01 Pharmacie Régionale d’ Approvisionnement ;
01 Brigade d’Hygiéne ;

01 village Psychiatrique ;

01 Centre de lutte contre les Infections Sexuellement Transmissibles ;

SR N N N N SR

01 Bureau Régional de I’Education et de I’Information pour la Santé.

La région compte cing centres de santé avec 12 dispensaires privés catholiques, 73 postes de
santé et 96 cases de santé. Les ratios entre la population et les infrastructures sanitaires indiquent
que nous disposons d'un hopital dans la région pour 282 970 habitants, cela représente

pratiquement le double de la norme de I’OMS qui est d’un hopital pour 150 000 habitants [61].
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Figure 11: Carte géographique du Sénégal [62].
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» L’ Hopital de la Paix de Ziguinchor

L’Hopital de la Paix de Ziguinchor (Fig. 12) est un établissement public de santé de niveau 2,
situé au quartier Kadior en face de la SENELEC et de I’Alliance Franco-sénégalaise de

Ziguinchor. L'HPZ offre les prestations suivantes :

v Un service d’accueil des urgences,

v" Un service de consultation externe

<

Un service de médecine interne (cardiologie, pneumologie, hépato-gastro-entérologie,
néphrologie, dermatologie et maladies infectieuses)

Un service de radiologie,

Un service de gynécologie,

Un service de pédiatrie,

Un service de chirurgie générale,

Un service d’oto-rhino laryngologie

Un service de réanimation,

Un service d’urologie,

Un service de laboratoire d’analyse biologique médicale

NS N N N N N S NN

Un service d’assistance sociale.
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Figure 12: Hopital de la Paix de Ziguinchor, vue de face [63].
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* Le service d’urologie de ’'HPZ
Les activités se font comme suit :

» Consultations tous les mardi et jeudi, les staffs le jeudi ;

» Les interventions chirurgicales se font tous les lundis, mercredis et vendredis ;

» Le service recoit également des médecins en spécialisation en urologie, les étudiants en
médecine de I’Université Assane Seck de Ziguinchor, mais également des éléves des
écoles de formation en soins infirmiers. Les enseignements pour 1’encadrement des
étudiants et infirmiers se font durant les visites quotidiennes et aussi sous forme de

présentation en salle de cours selon un emploi du temps bien établi.

Ce service compte comme ressources humaines un professeur titulaire en urologie, deux
assistants urologues, dix infirmiers, deux filles de salle et une secrétaire. Le service est composé
de quatre bureaux, deux grandes salles d’hospitalisations, deux cabines a deux, une cabine
individuelle, une salle de soins, une salle des infirmiers, un bloc opératoire comportant trois
salles qu’il partage avec les autres spécialités chirurgicales. Il a une capacité d’accueil de 15

lits.
» Le service de laboratoire d’analyse biologique médicale de ’HPZ

Il est constitué d’une salle de microbiologie ; d’une salle de virologie ; d’une salle de
prélévements sanguins ; d’une salle de prélévements spéciaux ; d’une grande salle polyvalente
de palliasses d’hématologie, de biochimie et de sérologie. Le personnel médical du laboratoire

de I’HPZ est composé de :

» Un médecin, professeur titulaire en biochimie
» Un pharmacien biologiste spécialiste en bactériologie /virologie,

» Une pharmacienne biologiste spécialiste en hématologie biologique.

Le personnel paramédical est constitué d’un surveillant de service (major), technicien supérieur
en biologie, de cing autres techniciens supérieurs en biologie, trois techniciens simples

(brevetés) de laboratoire ; trois aides laborantins et deux secrétaires médicales.
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Figure 13: Images de la salle de microbiologie du laboratoire de ’'HPZ
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2. Type d’étude
I1 s’agit d’une étude rétrospective de type descriptive. La période d’étude était comprise entre
le 18" janvier 2020 et le 31 décembre 2022.

3. Population d’étude

Nous avons recensé 795 patients avec ECBU positifs dont I’antibiogrammes a été réalisé et

disponible. Ces patients ont été divisés en deux sous-groupes :

= Le premier sous-groupe (SG1) : qui représente I’ensemble des patients hospitalisés en
urologie (patients dont la prise en charge de l’infection urinaire nécessitait une
hospitalisation)

= Le deuxiéme sous-groupe (SG2): qui représente 1’ensemble des patients non
hospitalisés en urologie (patients regus en consultation externe dont I’infection urinaire

avait été confirmée au laboratoire d’analyse médicale de I’HPZ sans hospitalisation)

Ainsi, parmi les 795 patients, nous avons eu 678 patients non hospitalisés et 117 patients

hospitalisés dans le service d’urologie de I’HPZ.
% Critéres d’inclusion

Nous avons inclus les patients qui ont été hospitalises en urologie, et tous ceux qui ont été recus
en consultation externe en urologie. Ces différents patients avaient un ECBU positif ayant

permis d’isoler une bactérie et de réaliser I’antibiogramme.
«+ Critéres de non inclusion
Nous avons exclu :

- Les patients dont les dossiers médicaux étaient inexploitables
- Les patients ayant eu un ECBU positif sans antibiogramme.

- Les patients disposant d’un ECBU négatifs

Nous avons exclu 61 dossiers avec ECBU négatifs, malgré le tableau clinique évocateur.
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1. MATERIELS ET METHODES
1. Matériels

» Au service d’urologie

Les échantillons biologiques examinés étaient les urines. Ces échantillons étaient

accompagnés d'une fiche de renseignement comportant les informations suivantes :

— Lenom et le prénom,
— L'&ge et le sexe,
— Heure et date de prélévement,
— Motifs de prescription
— Antibiothérapie antérieure.
» Au laboratoire d’analyse biologique
e Colorants (Bleu de méthyléne, violet de gentiane, lugol, alcool et fushine).
e Milieux de culture :
— Gélose nutritive,
— Gélose Chapman,
— Mueller Hinton (MH),
— Citrate de Simmons,
— Milieu Urée indole
— Kiligler Hajna
— Mannitol - mobilité
e Les galeries API et les disques d'antibiotiques
e Appareillages :
— Etuve,
— Bec Bunsen,
— Réfrigérateur,
— Microscope Optique,
— Vortex
— Densitometre
— Autoclave,

— Portoir.
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2. Méthodologie
2.1. Parametres étudiés
Les parameétres suivants ont été étudiés :

¢+ Les aspects épidémiologiques : age, sexe et le statut (hospitalisé ou non hospitalisé).
¢+ Les aspects cliniques : pathologies urologiques ou médicales sous-jacentes a I'infection
urinaire, profil clinique de I’infection urinaire.

¢ Les aspects paracliniques : examen cytobactériologique des urines et antibiogramme.

Les aspects cliniques ont été étudiés uniquement chez les patients hospitalisés, car ces patients
avaient les dossiers médicaux permettant d’obtenir le maximum d’informations contrairement

aux patients non hospitalisés.

Le choix des antibiotiques testés était basé sur les recommandations du Comité de
I’ Antibiogramme de la Société Francaise de Microbiologie en vigueur (CA-SFM) et de la

disponibilité des disques au laboratoire.
2.2. Collecte des données

Ces données étaient consignées sur une fiche d’enquéte individuelle (voir annexe). Elles ont été
collectées a partir des dossiers médicaux des patients hospitalisés dans le service d’urologie de

I’HPZ et des registres du laboratoire d’analyses médicales de ’HPZ.
2.3. Saisie des données

Les données des fiches d'enquéte ont été saisies sur Google Forms puis transférées dans le
logiciel Excel 20109.

2.4. Analyse statistique des données
Excel 2019 est le logiciel que nous avons utilisé pour faire 1’analyse statistique descriptive :

— Calcul de fréquence ou pourcentage, de la moyenne, des extrémes (minimum et
maximum)

— Laréalisation des représentations graphiques (histogrammes, diagramme circulaire)
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I11.  RESULTATS
La population d’étude était constituée de 117 patients hospitalisés et de 678 patients suivis en
ambulatoire (non hospitalisés).

1. Aspects épidémiologiques

1.1. Age des patients hospitalisés

L’age moyen chez les patients hospitalisés était de 62,62 ans avec des extrémes de 19 et 89 ans.

Les infections urinaires étaient prédominantes dans la tranche d’age de 60 a 70 ans.

Répartition de I'age en plusieurs tranches
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Figure 14: Répartition des patients hospitalisés par tranches d’age (n= 117)
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1.2. Age patients non hospitalisés

La classe modale d’age chez les patients non hospitalisés était de 60 & 70 ans avec des extrémes
de 0.1 an a 98 ans. Nous avons constaté une augmentation de la fréquence des infections

urinaires avec I’age chez les patients non hospitalisés.
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Figure 15: répartition de patients non hospitalisés par tranches d’age (n= 678)
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1.3. Sexe

Le sexe masculin était prédominant avec 77% d’hommes et 23% de femmes, avec un Sex-ratio
de 3.33.

répartition suivant le sexe

m Masculin m Féminin

Figure 16: Répartition des patients suivant le sexe
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1.4. Statut des patients

La majorité de nos patients venait de la consultation externe soit 85.3% contre 14.7% pour les

patients hospitalisés.

Répartition selon le statut

= Hospitalisation = Consultation externe

Figure 17: Répartition des patients selon le statut
2. Aspects cliniques
2.1. Pathologies urologiques sous-jacentes

Tous les patients hospitalisés souffraient au moins d’une pathologie urologique sous-jacentes
associée a I’infection urinaire. Les principales pathologies ayant motivées une prise en charge
urologique étaient I'hypertrophie bénigne de la prostate (HBP) chez 54 patients (42.2%), la
sténose urétrale (SU) chez 34 patients (26.6%), le cancer de la prostate (KP) chez 14 patients
(10.9%), la tumeur de la vessie (TV) chez 11 patients (8.6%), la lithiase urinaire (LU) chez 05
patients (3.9%). Les 12 autres pathologies urologiques restantes (sténose du col vésical, fistules

urinaires, syndrome de la jonction pyélo urétéral) représentaient environ 7.8%.
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Figure 18: Repartition de patients hospitalisés suivant les pathologies urologiques sous-

jacentes
Légende :  HBP : Hypertrophie Bénigne de la Prostate. KP : Cancer de la Prostate

TV : Tumeur Vésicale. LU : lithiase Urinaire ~ SU : sténose urétrale
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2.2. Pathologies medicales sous-jacentes

Parmi les 117 patients hospitalisés, 88 patients soit 75.21% étaient porteurs d’au moins d’une
pathologie médicale sous-jacente dont les principales étaient : I’hypertension artérielle (HTA)
chez 80 patients soit 76.19% ; le diabéte chez 17 patients soit 16.19%, I’insuffisance rénale
chronique chez 05 patients (4.76%) et I’infection par le VIH chez 03 patients (2.85%). Les
patients hospitalisés sans pathologies médicales particuliéres sous-jacentes étaient au nombre

de 29 soit 24.78%.
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Figure 19: répartition de patients hospitalisés suivant les pathologies médicales sous-jacentes

Légende :

HTA : Hypertension artérielle. IRC : Insuffisance rénale chronique

HIV : Virus de ’'immunodéficience humaine. RAS : Aucune pathologie médicale sous-
jacentes
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2.3. Profil clinique de I’infection urinaire

Le profil clinique de I’infection urinaire chez les patients hospitalisés était principalement
I’Infection du Tractus Urinaire Masculin (ITUM) chez 67 patients soit 57%, la pyélonéphrite
aigue chez 23 patients (20%), infection du site opératoire chez 08 patients (6.8%), cystite aigue
de la femme chez 06 patientes (5.1%), orchiépididymite aigue chez 6 patients (5.1%) et les sept

autres patients restants représentaient 6% des cas (04 prostatite aigue et 03 Gangréne de
Fournier).
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Figure 20: répartition des patients hospitalises suivant le profil clinique de l'infection urinaire
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2.4. Sondage urinaire

Parmi les 117 patients hospitalisés, 49 patients soit 41.9% étaient porteurs d’une sonde urinaire

a demeure.

Répartition suivant le sondage urinaire

m patients sondés  m patients non sondés

Figure 21: répartition de patients hospitalisés suivant le sondage urinaire
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2.5. Répartition de patients sondeés suivant les pathologies urologiques sous-jacentes

L’hypertrophie bénigne de la prostate était la principale pathologie urologique sous-jacente
chez les patients sondés (53%), suivie de sténose urétrale (25%), du cancer de la prostate
(16.3%) et la tumeur vesicale (6%).

Tableau V: répartition de patients sondés suivant les pathologies urologiques sous-jacentes

Pathologies urologiques Type de sondage urinaire Nombre de cas
sous-jacentes

Hypertrophie bénigne de Transurétral 26
la prostate

Cancer de la prostate Transurétral 8
Tumeur vésicale Transurétral 3
Sténose urétrale Cystostomie sus-pubienne 12

3. Aspects bactériologiques
3.1. Les différents germes isolés

Au total, 795 especes bactériennes ont été isolées avec comme principales espéces :
Escherichia coli qui représentait 40.25% des espéces bactériennes isolées, Klebsiella spp
(17.48%), Enterobacter spp (10.7%), Acinetobacter spp (9.43%) et Pseudomonas spp (8.05%).
La majorité des germes isolés appartient a la famille des entérobactéries soit 74.62%.
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Tableau VI : répartition des especes bactériennes

Groupes Espeéces bactériennes %
bactériens
Entérobactéries Escherichia coli 320 40.25%
Klebsiella (pneumoniae, oxytoca) 139 17.48%
Enterobacter spp 85 10.7%
Citrobacter (freundii, koseri) 23 2.9% 593
[0)
Proteus (mirabilis, vulgaris) 18 2.3% (74.59%)
Morganella morganii 05 0.62%
Serratia marcescens 02 0.25%
Providencia alcalifaciens 01 0.12%
Bacilles Gram Acinetobacter spp 75 9.43% 173
négatifs ~non _ (21.76%)
fermentaires Pseudomonas (aeruginosa, 64 8.05%
oryzihabitans)
(BGNNF) Flavobacterium spp 30 3.77%
Stenotrophomonas maltophilia 03 0.37%
Altermonas spp 01 0.12%
Cocci Gram  Staphylococcus  (saprophyticus, 25 3.14% 29
positifs aureus) (3.65%)
(CGP)
Enterococcus (faecalis, faecium) 04 0.50%
Total 795 100% 100%

65



3.2. Répartition des espéces bactériennes chez les patients sondés

Les espéces bactériennes les plus fréquemment retrouvées chez les patients sondés étaient
Escherichia coli a 38,79% puis Klebsiella pneumoniae a 26.53% et Pseudomonas aeruginosa

a12.24 %.

Tableau VII : répartition des espéces bactériennes chez les patients sondés

Bactéries Nombre Pourcentage
Escherichia coli 19 38.79%
Klebsiella pneumoniae 13 26.53%
Pseudomonas aeruginosa 06 12.24%
Enterobacter spp 03 6.12%
Acinetobacter spp 03 6.12%
Staphylococcus aureus 03 6.12%
Proteus mirabilis 02 4.08%
Total 49 100%

4. Profil de sensibilité aux antibiotiques des espéces bactériennes isolées

4.1. Entérobactéries

Les entérobactéries étaient plus sensibles a I’imipenéme et a I’amikacine. Par contre on observe
des taux de résistance élevé avec les pénicillines A, la Ticarcilline, les C1G et C2G, le

cotrimoxazole et les fluoroquinolones.
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Tableau VII1 : profil de sensibilité des especes d’entérobactéries

Antibiotiques

Nombre d’espéces d’entérobactéries testées
566
482
351
243
409
292
458
486
569
146
498
403
119
301
524
421
370
339
274

327
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S %

11.83%

4.35%

55.84%

59.67%

13.44%

40.06%

54.80%

48.55%

99.12%

15.06%

7.83%

15.63%

42.85%

93.35%

72.49%

34.44%

37.56%

36.28%

30.65%

60.24%



4.2. Bacilles Gram negatifs non fermentaires (BGNNF)

Tableau IX : profil de sensibilité des BGNNF

Antibiotiques Nombre d’espéces de BGNNF testées S %
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4.3. Cocci Gram positifs

Les CGP testées sont sensibles a la vancomycine et a I’'imipenéme. La sensibilité des CGP a la

pristinamycine, nétilmicine et amikacine reste élevée. Par contre, on constate des taux de

résistance plus elevé avec la kanamycine, pénicilline G, 1’oxacilline et 1’érythromycine.

Tableau X : profil de sensibilité des CGP

Antibiotiques Nombre d’espéces de CGP testées

Pénicilline G 20
Oxacilline 19
Céfoxitine 21
Imipenéme 6

Amikacine 8

Tobramycine 14
Kanamycine 9

Gentamicine 14
Nétilmicine 16
Ciprofloxacine 14
Norfloxacine 20
Erythromycine 22
Pristinamycine 17
Lincomycine 22
Vancomycine 22
Tétracycline 18
Acide fusidique 20

Fosfomycine 15
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25%

26.31%

33%

100%

75%

64.28%

22.22%

30%

87.5%

42.85%

43.59%

25.92%

88.23%
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4.4, Répartition des bactéries isolées suivant le phénotype de résistance

Les principaux phénotypes bactériens qui ont été identifiés chez les especes bactériennes isolées

étaient les béta-lactamases a spectre élargi (BLSE) et les pénicillinases haut niveau (PHN).

Tableau XI : répartition des bactéries isolées suivant le phénotype résistance

Phénotypes BLSE PHN PBN CHN SARM SASM S PNI Total

E. coli 140 131 30 7 0 0 12 0 320
Klebsiellaspp 76 38 - 3 0 0 22 0 139
Enterobacter 54 11 0 - 0 0 20 O 85
Spp

Acinetobacter 0 0 0 0 0 0 0 75 75
Spp

Pseudomonas 0 0 0 0 0 0 0 64 64
Spp

Flavobacterium 0 0 0 0 0 0 0 30 30
Spp

Proteus 1 6 1 2 0 0 8 0 18
mirabilis

Staphylococcus 0 0 0 0 14 5 6 0 25
Spp

Citrobacter spp 6 8 2 0 0 0 7 0 23
Morganella 0 1 0 2 0 0 2 0 5
morganii

Stenotropho- 0 0 0 0 0 0 0 3 3
monas

maltophilia

Serratia 0 0 0 0 0 0 2 0 2
marcescens
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Enterococcus 0 0 0 0 0 0 0 4 4
Spp

Providencia 0 1 0 0 0 0 0O O 1
alcalifaciens

Altermonas spp 0O 0 0 0 0 0 0 1 1
Total 277 196 33 14 14 5 79 177 795

Pourcentage 3484 2465 418 176 1.76 0.63 9.9 2228 100
% % % % % % % % %

Légende :

SASM : Staphylococcus aureus sensible a la méticilline

PBN : Pénicillinase de bas niveau

PHN : Pénicillinase de haut niveau

BLSE : Béta-lactamases a spectre élargi

CHN : Céphalosporinase de haut niveau

SARM : Staphylococcus aureus résistant a la méticilline

PNI : Phénotype non identifié

S : Sauvage

5. Profil de sensibilité aux antibiotiques suivant le statut des patients
5.1. Entérobactéries

Nos résultats montrent que le taux de sensibilité des espéces d’entérobactéries isolées aux
antibiotiques est plus élevé chez les patients non hospitalisés (PNH) que chez les patients
hospitalisés (PH). Par contre le taux de sensibilité a I’imipenéme et a I’amikacine reste élevé et

peu variable.
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Tableau XI1 : profil de sensibilité des entérobactéries suivant le statut des patients

Antibiotiques

Nombre  d’espéces
d’entérobactéries
testées

»
N -
EE— -
o
!
N -
[
»
T -
N -
[EE= -
o
;
[EEr— -
:
[ -

Patients hospitalisés (PH)

S %

6.83%
1.7%
53.44%
51.1%
12.7%
37.9%
46.5%
52.78%
97%
12.12%
7.44%
19.14%
91%
59.8%
38%
33.1%
29.3%
22.67%

53%
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Taux de sensibilité aux antibiotiques S

Patients non hospitalisés (PNH)

Nombre d’espéces
d’entérobactéries
testées
449
365
272
207
354
223
387
397
463
113
404
356
219
442
361
303
281
199

280

S%

13.2%

4.56%

55.61%
61.35%
13.55%
40.80%
56.33%
47.60%
99.56%
16.1%

8.01%

15.1%

94.06%
74.88%
33.79%
38.61%
37.72%
33.66%

61.42%



5.2. Bacilles Gram négatifs non fermentaires (BGNNF)

Les espéeces de BGNNF isolées chez les PH sont plus résistants aux antibiotiques que celles
isolées chez les PNH. Par contre le taux de sensibilité aux aminosides (amikacine et nétilmicine)

reste élevé et peu variable.

Tableau XI11: profil de sensibilité des especes de BGNNF isolées suivant le statut des patients

Antibiotiques Taux de sensibilité aux antibiotiques S
Patients hospitalisés (PH) Patients non hospitalisés (PNH)

Nombre d’especes S % Nombre d’espéces de S %
de BGNNF testées BGNNF testées

: S 157
6 0% 66 39.39%
10 20% 73 71.23%
16 68.75% 139 79.13%
12 33.33% 116 52.58%
1 — o

12 33.33% 87 65.51%
2 0% 119 66.38%
12 76.16% 113 78.76%
10 40% 135 67.40%
10 40% 87 67.81%
5 80% 99 73.73%
: o 5700%
9 30% 66 66.66%
; o o453
7 0% 82 39.02%
5 o w oo 75%
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5.3. Cocci Gram positifs (CGP)

Les espéces de CGP isolées chez les PH sont plus résistants aux antibiotiques que celles isolées
chez les PNH. Par contre le taux de sensibilité a la vancomycine et a I’imipenéme est de 100%,

reste identique chez les patients hospitalisés et non hospitalisés.

Tableau XIV: profil de sensibilité des espéces de CGP isolées suivant le statut des patients

Antibiotiques Taux de sensibilité aux antibiotiques S
Patients hospitalisés (PH) Patients non hospitalisés (PNH)

Nombre d’espéces S % Nombre d’especes de S %
de CGP testées CGP testées

5 0% 15 33.33%
; w1 1250
: o 16 75
1 100% 5 100%
0 C
3 St | ALl 72.72%
2 0% 7 28.57%
0% 11 38.18%
S g5 11
5 10 o
0% 17 51.17%
6 50% 16 16.87%
3 100% 14 85.71%
3 66.66% 19 29.47%
5 0% 17 oo
3 0% 15 84%
4 100% 16 37.5%
; w1 o
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5.4. Répartition des phénotypes suivant le statut des patients

La prévalence des BLSE et des PHN était plus elevée chez les patients hospitalisés (37.6% et
32.5%) que chez les patients non hospitalisés (34.4% et 23.3%).

Répartition des phénotypes suivant le statut des
patients
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Figure 22: Répartition des phénotypes suivant le statut des patients

Légende : SASM : Staphylococcus aureus sensible a la méticilline
PBN : Pénicillinase de bas niveau PHN : Pénicillinase de haut niveau
BLSE : Béta-lactamases a spectre élargi CHN : Céphalosporinase de haut niveau

SARM : Staphylococcus aureus résistant a la méticilline  PNI : Phénotype non identifié
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IV. DISCUSSION

L’IU regroupe un ensemble de pathologies dont le dénominateur commun est I’infection du

tractus urinaire ou de ses annexes pour laquelle la culture des urines est positive [2,16].
1. Aspects épidémiologiques
1.1. L’age des patients

Dans notre étude, la majorité des patients soit 53.71 % avait plus de 60 ans. Ces résultats
concordent avec ceux de I’étude de Holm A. réalisée au Danemark en 2019 et I’étude de
Amady S. réalisée a Thies (Sénégal) en 2021. lls avaient retrouvé une prévalence des
infections urinaires plus élevée chez les patients de plus de 60 ans soit respectivement 57.6%
et 41.6% [64,65].

Les données de la littérature scientifique montrent que, I’age est 1’un des principaux facteurs de

risque d’infections urinaires [66,67].

En effet, chez la personne agée le vieillissement du systeme vésicosphinctérien entraine une
stase vesicale, favorisant ainsi une pullulation microbienne par réduction de I’effet chasse. Chez
la femme ménopausée, la carence hormonale transforme la flore vaginale et provoque la
disparition des lactobacilles et une augmentation du pH favorisant ainsi la colonisation du vagin
par les souches bactériennes uropathogenes. En utilisant des cestrogénes locaux, il a été
démontré que I’on pouvait obtenir une baisse du pH avec acidification, et augmentation des

lactobacilles avec une réduction des entérobactéries [68].
1.2. Sexe des patients

Nos résultats montrent que 77% de patients étaient de sexe masculin et 23% de sexe féminin,
ce qui concorde avec les résultats de 1’étude réalisée par Garba A. au Niger en 2020 qui
montrait une majorité masculine a 75% [69]. Cette prédominance masculine a été également
retrouvée par Toure S. ( 67%) au Mali en 2023 [70]. Dans I’étude de Sheikh R. a Bahrein
en 2022, le sex-ratio était de 3,7 [71].

Cependant, la plupart des études épidémiologiques ont démontrées que les femmes font plus

d’infections urinaires que les hommes [72-77].

La prédominance féminine selon les données de la littérature pourrait étre expliquée par la
contiguité du tube digestif terminal et I’appareil urogénital féminin dans 1a zone périnéale, ainsi
que la briéveté de I’uretre de la femme [23]. La discordance entre notre étude et les autres études

réalisées pourrait s’expliquer par le fait que le service d’urologie a recu plus d’hommes que de
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femmes durant la période d’¢étude. En effet, les hommes consultent plus que les femmes pour
des problémes urologiques, en raison de 1’anatomie de I’appareil uro-génital de I’homme qui
est plus sujette a I’obstacle sous-vésical [70]. En outre, le fait de ne prendre en compte que les
ECBU constitue un biais, car la bandelette urinaire est le seul examen a envisager en cas de
cystite aigue simple de la femme, alors que toute suspicion d’une infection urinaire chez
I’homme doit toujours faire indiquer un ECBU, conformément aux recommandations de

1’ Association Frangaise d’Urologie [39].
1.3. Statut des patients

Dans notre étude, les 1U étaient plus fréquentes chez les patients venus en consultation externe,
car 678 sur 795 patients colligés (85.28%) venaient pour la consultation et les 117 autres
patients restant sur 795 (14.72%) étaient hospitalises. Ce résultat est comparable & celui obtenu
par Touré S. au CHU Gabriel Touré qui était de 84% en consultation externe et 16% en
hospitalisation [70]. Ces infections urinaires constituent la seconde étiologie d’infections

bactériennes communautaires apres les infections respiratoires [14].
2. Aspects cliniques
2.1. Pathologies urologiques sous-jacentes

L'hypertrophie bénigne de la prostate est la pathologie urologique la plus fréguente dans notre
étude avec un taux de 42.18%. Ces résultats sont comparable a ceux de I’étude de Salah N. en
2020 qui avait retrouve 27% [78] et de Tolani M. en 2020 (78%) [79]. Par contre, Belvis V.
dans son etude réalisée en Espagne avait retrouvé la lithiase urinaire ( 25.57%) plus fréquente
que I’hypertrophie bénigne de la prostate (16.07%) [80]. Les autres pathologies urologiques
sous-jacentes qui venaient au second plan dans notre étude étaient la sténose urétrale (26.56%),
le cancer de la prostate (10.96%), la tumeur de la vessie (8.59%), la lithiase urinaire (3.90%) et
les 7.81% restants sont fait de sténose du col vésical, fistules vésicales et syndrome de la

jonction pyélo urétéral.
2.2. Pathologies medicales sous-jacentes

Dans notre étude, 75.21% de patients hospitalisés sont porteurs d’au moins une pathologie
médicale sous-jacente dont les principales sont I’hypertension artérielle (76.19%), le diabéte
(16.19%) et 24.78 patients hospitalisés sont sans pathologies médicales particuliéres sous-
jacentes. Ce taux élevé d hypertension artérielle peut étre attribué a 1’age avancé de nos patients
[81].
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2.3. Le drainage urinaire

Dans notre étude, 41.88% des infections urinaires chez les patients hospitalisés survenaient
chez les porteurs de sonde urinaire. Ces résultats sont différents de ceux retrouvés par Touré
S. (18%) a Bamako en 2023 [70] et Sanou L. (60.6%) a Dakar en 2015 [82]. Il convient de
souligner que, 80% des infections urinaires nosocomiales surviennent chez des patients sondés,
de méme les 1U sont classées au premier rang des infections nosocomiales [28,83]. Le risque

de contracter une infection urinaire s'accroit parallelement avec la durée du sondage [28,83].
2.4. Profil clinique de I’infection urinaire chez les patients hospitalisés

Dans notre étude, le profil clinique de 1I’IU chez les patients hospitalisés était principalement
représenté par I’ Infection du Tractus Urinaire Masculin (ITUM) a 57%, la pyélonéphrite aigue
(20%), P’infection du site opératoire (6.8%), la cystite aigue de la femme (5.1%) et
I’orchiépididymite aigue (5.1%). La prédominance de I’ITUM dans notre travail s’explique par

le fait que :

» Lamajorité des patients hospitalisés (108/117 patients hospitalisés soit 92,30%) étaient
de sexe masculin ;

» Parmi ces sujets de sexe masculin, 95/108 soit 87,96% avaient plus de 50ans ;

» Chez I’homme, la prévalence de l'infection urinaire s'accroit apres 50 ans en relation

avec une pathologie de la prostate [84].

Le terme cystite aigue n’a pas été utilisé chez le sexe masculin dans notre étude, respectant ainsi
les recommandations de 1’Association Européenne d’Urologie (EAU) sur les Infections du
Tractus Urinaire Masculin [85]. En effet, évoquer jusqu’a preuve du contraire une ITUM au
lieu de cystite aigue chez le sexe masculin permet de choisir les antibiotiques a bonne diffusion
prostatique d’autant plus que la cystite chez le sexe masculin sans atteinte de la prostate est

rare [85].

Ces résultats ne sont pas comparables a ceux de 1’étude réalisée a Dakar par Tine N. en 2009
ou le terme cystite aigue était maintenu chez les deux sexes ( masculin et féminin ) avec une
prédominance a 97.5% sur le profil clinique de I’'TU suivi par la pyélonéphrite aigue a 1.7% et
la pyonéphrose a 0.8 % [86]. Redondo J. dans son étude réalisée en Espagne (2021) avait
retrouvé parmi les 72939 patients hospitalisés, 74.61% de pyélonéphrites aigue, 21.75% de
prostatites et 3.63% de cystites [87].
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3. Les aspects bactériologiques
3.1. Répartition des especes bactériennes isolées

Parmi les espéces bactériennes isolées dans notre étude, nous avons retrouve une prédominance
des entérobactéries qui représentaient environ 68.43% des isolats dont I’E. coli était le chef de
file avec 40.25%, suivie de Klebsiella spp (17.48%) et Enterobacter spp (10.7%). Ce résultat
concorde avec les données de la littérature [88-95]. Les entérobactéries colonisent le périnée
expliquant la physiopathologie ascendante de I’lU par les germes d’origine digestive ;
notamment E. coli associé¢ aux facteurs spécifiques d’uropathogénicité telle que les adhésines
bactériennes capables de se lier a I’épithélium urinaire [96]. Apreés les entérobactéries, d’autres
especes bactériennes ont été retrouvées par ordre de fréquence décroissante : Acinetobacter spp
(9.43%), Pseudomonas spp (8.05%), Flavobacterium spp (3.77%), Staphylococcus spp (3.14%)
Citrobacter spp (2.9%) et Proteus spp (2.3%).

Tableau XV: Epidémiologie comparée de différentes études [16,97—100].

[97] [98] [100] [16]
E. coli 40.25% 60.8% 48.89% 64.5% 64% 75%
Klebsiella spp 17.48% 6.8% 2449% 4.3% 10% 6%
Enterobacter spp 10.7% - 4.08% 1.9% 3%
Acinetobacter spp  9.43%  0.3% _ _ 3%
Pseudomonasspp  8.05%  1.4% 6.12% 2.4% _ 1%

Flavobacteriumspp 3.77%  0.3%
Proteus spp 2.3% 4.5% 7.4% 2%

Staphylococcus spp  3.14%  2.3% 4.08% 7.8% 7%

Légende : RCA : République Centrafricaine ; USA : Etats-Unis d’ Amérique
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Cette différence de profil bactériologique est probablement due a :

» L’environnement de travail du service (atmosphere, espace, équipement et 1’hygiéne)
» L'attitude du personnel soignant dans chaque service (hygiéne des mains des
professionnels de santé et des patients, hygiéne du matériel ...)

» Le rapport entre la charge de travail et I’effectif du personnel [86].

La capacit¢ d’induire une infection urinaire n’est pas identique pour toutes les especes
bactériennes : c’est le concept de virulence bactérienne ou de pathogénicité. Pour induire une
infection urinaire, les bactéries uropathogénes doivent vaincre les mécanismes de défense
naturelle de 1’hote (flux urinaire, substances antibactériennes et effecteurs de la réponse
immunitaire) qui peuvent également étre entravés par une obstruction des voies urinaires ou un

cathétérisme vésical [16,23].
3.2. Etude du profil de sensibilité aux antibiotiques des especes bactériennes isolées
3.2.1. Entérobactéries

Dans notre étude, 4.35% des entérobactéries sont sensibles a 1’amoxicilline. Notre étude
confirme 1’évolution croissante de la résistance des entérobactéries a I’amoxicilline, car 1’étude
multicentrique de Tine N. & Dakar en 2009 montrait déja une sensibilité a 1’amoxicilline
diminuée a 20.7% [86].

Cette hausse de la résistance a ’amoxicilline a été notée a I’échelle mondiale amenant la Société
de pathologie infectieuse de langue francaise (SPILF) & exclure I’amoxicilline de la liste des

antibiotiques probabilistes recommandés dans 1’infection urinaire [101].

La sensibilité des entérobactéries a 1’association amoxicilline + acide clavulanique reste faible
dans notre étude (11.83%).

Une grande variabilité est rapportée dans la fréquence de la résistance aux associations
bétalactamine + inhibiteur de bétalactamases. Pour 1’association amoxicilline + acide
clavulanique, les données de la littérature scientifigue montrent un taux de résistance de /’E.
coli de 48% a 83% pour les pays en développement (Népal, Pakistan, Jordanie) [102] et 3.1%
a 40% pour les pays développés ( USA, Allemagne, Pologne, Angleterre, France) [102].
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La résistance a I’association amoxicilline + acide clavulanique observée dans notre étude

pourrait étre expliquée entre autres par :

» L’émergence des entérobactéries productrices de bétalactamases [103,104], les
entérobactéries isolées dans notre étude étaient majoritairement (89.88%) productrices
de bétalactamases.

» Production d’une bétalactamases résistante aux inhibiteurs des bétalactamases
[105,106].

En plus, les antibiotiques comme I'amoxicilline et I’amoxicilline + acide clavulanique sont les
plus couramment utilisés en automédication [107]. Cela entraine une pression de sélection,

favorise la sélection et I’émergence des espéces bactériennes résistantes.

En ce qui concerne les céphalosporines dans notre étude, le taux moyen de sensibilité des
entérobactéries aux C3G (Céfotaxime et ceftriaxone) est de 57.75%. Mais on note un taux de
sensibilité faible aux C1G (céfalotine) avec 13.44%, concordant ainsi avec les résultats de
I’étude de Tine N. réalisée en 2009 a Dakar [86]. Certaines études avaient plutdt retrouvé des
résultats différents. Une étude faite au Niger en 2020 avait retrouvé une sensibilité plus élevée
(82.35%) pour les C3G [69], I’étude de Toureé S. avait retrouvé un taux de sensibilité faible a
20% pour les C3G en 2023 a Bamako [70] ; Haindongo E. en Namibie ( 2017) avait retrouvé
22.4 % d’E. coli résistants aux C3G [108]. Cette variabilité des taux de sensibilité pourrait
s’expliquer par la fréquence d’utilisation des C3G qui différe d’un service a autre, influencant

ainsi le niveau de pression de sélection.

Pour les carbapénemes, les entérobactéries isolées dans notre étude sont majoritairement
sensibles a I’imipeneme (99.12%). L’imipeneéme reste donc une alternative dans le traitement
des IU a entérobactéries productrices de BLSE. Ces résultats sont comparables a ceux de I’étude
de Sabor H. réalisée en 2017 a Dakar ou I’imipenéme était ’antibiotique le plus actif sur les

entérobactéries soit une sensibilité a 99.1% [109].

Pour les fluoroquinolones et le cotrimoxazole, nous avons retrouvé respectivement 36.09% et
30.65% des entérobacteéries sensibles a ces molécules. L’étude de Sabor H. réalisée en 2017 a
Dakar avait retrouvé des resultats similaires avec 48% pour fluoroguinolones et 26.3% pour
le cotrimoxazole [109]. Une autre étude faite en 2023 au service d’urologie du CHU Gabriel
Touré avait retrouvé un taux moyen de sensibilité des entérobactéries aux fluoroguinolones
autour de 38% [70]. Ce taux de sensibilité décroissant est lié probablement a I’'usage abusif de

ces antibiotiques dans le traitement des IU.
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Pour les aminosides, 93.35% des entérobactéries étaient sensibles a I’amikacine et 72.49% a la
gentamicine. Ces résultats sont comparables a ceux de Singh S. réalisée en 2013 au Népal [110]
et Ekwealor P. réalisée au Nigeria en 2016 [111]. Ces taux de sensibilité relativement élevés
pourraient s’expliquer par 1’usage peu fréquent des aminosides dans la prise en charge des
infections urinaires non compliquées mais aussi I’administration par voie parentérale qui limite

I’automédication.

En ce qui concerne la fosfomycine qui est un antibiotique de 1ére ligne dans la prise en charge
de la cystite aigue [112], nous avons retrouvé un taux de sensibilité chez les entérobactéries de
60.24%.

3.2.2. Les bacilles a Gram néegatif non fermentaires (BGNNF)

Le chef de file des espéces de BGNNF était I’Acinetobacter spp (43.35%) suivi de
Pseudomonas spp (36.99%) et le reste était représenté par (Flavobacterium spp,
Stenotrophomonas maltophilia, Altermonas spp) représente 19.65% de 1’ensemble des BGNNF
isolées. Acinetobacter spp est responsable des infections nosocomiales. Ces infections sont
variées et peuvent englober des pneumonies nosocomiales, des IU, des méningites, des
infections gastro-intestinales et de la peau (des plaies). Acinetobacter baumannii est une
bactérie appartenant au groupe ESKAPE (Enterococcus faecium, Staphylococcus aureus,
Klebsiella pneumoniae, A. baumannii, Pseudomonas aeruginosa et Enterobacter spp). Ce
groupe représente une menace a l'échelle mondiale pour la santé humaine et un défi
thérapeutique en raison de I'émergence et de l'augmentation constante des résistances [113].
A. baumannii résistant aux carbapénémes a été classé en 2017 par I'OMS, comme la principale
préoccupation pour la recherche et le développement de nouveaux antibiotiques [114]. Les
carbapénemes (imipenémes) ont été choisi comme marqueur, car la résistance aux

carbapénemes est généralement associée a d'autres classes d'antibiotiques [115,116].

Parmi les antibiotiques testés sur les espéces de BGNNF isolées, les antibiotiques les plus
actifs étaient : 1’amikacine (78.39% ) et I’imipenéme (78.06%) ; ce qui n’est pas comparable
aux résultats de I’étude de Sieniawski K. réalisée en Pologne (2013) ou 64% d’Acinetobacter
baumannii étaient sensibles a I’imipenéme et 27% a I’amikacine [117]. Au Kazakhstan en
2021, Lavrinenko A. avait trouvé 81.3% d’Acinetobacter baumannii résistantes a I’imipenéme
et 79.9% a I’amikacine [118]. Les études réalisées par Dia M. en 2013 au Sénégal [119] et

Agyepong N. en 2018 au Ghana [120] avaient retrouvées des résultats comparables aux notres.
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Les carbapénemes étaient le traitement de choix des infections a A. baumannii. Cependant, leur
utilisation a conduit a une hausse de l'incidence de la résistance aux carbapénemes au cours des
derniéres années [115]. Les polymyxines B sont désormais considérées comme les antibiotiques
privilégiés pour les infections a A. baumannii multirésistantes, bien qu'elles aient été
initialement évitées en raison de toxicités systémiques (néphrotoxicité et neurotoxicité)
[115,121].

L’espece Pseudomonas aeruginosa est une bactérie considérée comme un agent infectieux
opportuniste, souvent détectée chez les patients hospitalisés immunodéprimés [122]. Dans
I’étude réalisée en 2012 au Centre de Traumatologie et Grands brilés en Tunisie,
Pseudomonas aeruginosa avait un taux de résistance de 37.1% a I’imipenéme et 29,6% a
I’amikacine [123].

Ainsi, nos résultats viennent consolider 1’idée selon laquelle les aminosides demeurent une
alternative pour l'antibiothérapie contre les bacilles Gram négatifs multirésistants et sont

largement utilisés pour traiter les infections a Pseudomonas aeruginosa [124-126].
3.2.3. Les Cocci a Gram positif (CGP)

Dans notre étude, Staphylococcus spp représentait 86.20% des espéces de CGP isolées.
Staphylococcus aureus et Staphylococcus epidermidis sont les principales especes responsables
d'infections nosocomiales. Ils colonisent principalement les personnes possédant des dispositifs
médicaux et les sujets immunodéprimeés [127]. Le staphylocoque résiste de plus en plus aux
antibiotiques. C’est au début des années 1960 que les premieres souches de Staphylococcus
aureus résistantes a la méticilline (SARM) ont fait leur apparition, apres la mise en place de la

méticilline ( premiere bétalactamine résistante aux pénicillinases) [128,129].

Dans notre étude, les CGP étaient résistantes aux penicillines (pénicilline G a 75%, Oxacilline
a 73.69%) et aux aminosides (Kanamycine a 77.78%, gentamicine a 70%). Ces résultats
different de ceux de Akoacherie J. réalisée au Cameroun en 2012 ou le taux de sensibilité
des staphylocoques a la gentamicine était de 66.7% [130]. L’étude de Kitti T. réalisée en
Thailande (2011) avait retrouvé 96.7% de Staphylococcus aureus résistants a la pénicilline G
et 6.7% a ’oxacilline [131]. Assouma F. dans son étude réalisée au Bénin en 2023 avait

trouvé des résultats comparables aux nétres [132].

Pour les macrolides, 88.23% des CGP isolées étaient sensibles a la pristinamycine, 34.56% a la

lincomycine et 25.92% a I’érythromycine.
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En ce qui concerne les fluoroquinolones, 42.85% des CGP étaient sensibles a la ciprofloxacine

et 43.59% a la norfloxacine.

Par ailleurs, toutes les espéces de CGP isolées dans notre étude sont sensibles & la vancomycine
et a ’imipenéme, ce qui concorde avec les résultats des études réalisées en Suisse par Stucki
K. sur les entérocoques [133] et Haynes A. sur les staphylocoques réalisées en 2023 [134].

Niang A. avait trouvé des résultats comparables au Sénégal en 2020 [135].
3.3. Etude du profil de sensibilité aux antibiotiques suivant le statut des patients

Dans notre étude, la comparaison des profils de sensibilité des especes bactériennes isolées aux
antibiotiques, y compris les phénotypes bactériens entre les patients hospitalisés et les patients

non hospitalisés a montré que :

Les espéces bactériennes isolées chez les patients hospitalisés étaient majoritairement (85.18%)
moins sensibles aux antibiotiques que celles issues des patients non hospitalisés. Cependant, le
taux de sensibilité des especes bactériennes isolées aux aminosides (amikacine et nétilmicine),
a ’imipenéme et & la vancomycine reste élevé et peu variable entre les patients hospitalisés et

les patients non hospitalisés.

En ce qui concerne le phénotype bactérien, la prévalence des BLSE et des PHN était plus élevée
chez les patients hospitalisés (37.6% et 32.5%) que chez les patients non hospitalisés (34.4% et
23.3%).

Ces résultats de notre étude concordent avec ceux de 1’étude réalisée en 2014 par la Société
internationale de la moelle épiniéere [136], 1’étude réalisée en Corée du Sud ( 2023) par Choi
Y. [137] et en Tunisie ( 2022) par Mokni S. [138].

Cette prédominance de I’antibiorésistance chez les patients hospitalisés observée dans notre

étude pourrait s’expliquer par :

» Lapression de sélection qui est plus eélevée dans les établissements hospitaliers en raison
de l'utilisation plus courante des antibiotiques. Cette pression de sélection favorise
I’émergence de plus en plus fréquente de bactéries résistantes [139-142].

» La prévalence des BLSE plus élevée dans un environnement hospitalier, qui ont la
capacité de detruire par hydrolysation les béta-lactamines et favoriser 1’antibiorésistance
[143].
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CONCLUSION
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Les infections urinaires sont parmi les infections bactériennes les plus fréquentes. L’émergence
et la diffusion de la résistance aux antibiotiques constituent aujourd’hui un probleme majeur de
santé publique qui entraine une prolongation des durées d’hospitalisations, une augmentation

du co(t de la prise en charge médicale et une hausse de la mortalité.

Les profils de sensibilité des bactéries responsables d’infections urinaires varient d’une région
a une autre et dans le temps du fait de plusieurs facteurs. Ces profils doivent donc étre étudiés
et régulierement actualisés. Notre étude a porté sur les aspects cliniques, bactériologiques et les

profils de sensibilité des bactéries responsables d’infections urinaires a Ziguinchor.

++ Les objectifs de ce travail furent :
» Décrire I’épidémiologie locale des infections urinaires ;
» Déterminer les principaux tableaux cliniques des infections urinaires ;

» Connaitre les profils de sensibilité des bactéries isolées aux antibiotiques.

Nous avons realise une étude rétrospective de type descriptive sur une periode de 03 ans,
comprise entre le ler janvier 2020 et le 31 décembre 2022, dans les services d’urologie et de

laboratoire d’analyses biologiques médicales de 1’Hépital de la Paix de Ziguinchor.

Nous avons inclus les patients recus en consultation externe et les patients hospitalisés. Ces
différents patients avaient un ECBU positif ayant permis d’isoler une bactérie et la réalisation

d’un antibiogramme. Nous avons exclu :

> Les patients dont les dossiers médicaux étaient inexploitables
» Les patients ayant eu un ECBU positif sans antibiogramme.
» Les patients dont ’ECBU n’a pas mis en évidence de germes
¢+ Les parametres étudiés étaient:
> Les aspects épidémiologiques : 1’age, sexe et le statut (hospitalisé ou non hospitalisé).
» Les aspects cliniques : pathologies urologiques ou médicales sous-jacentes a l'infection
urinaire, profil clinique de I’infection urinaire.

» Les aspects paracliniques : ’ECBU couplé a I’antibiogramme.

Ces données étaient consignées sur une fiche d’enquéte individuelle. Elles ont été collectées a
partir des dossiers médicaux des patients hospitalisés dans le service d’urologie et des registres
du laboratoire d’analyses médicales de 1’Hopital de la Paix de Ziguinchor. Ces données ont été

saisies sur Google Forms puis transférées dans le logiciel Excel 2019 pour y étre analysées.

Ainsi, 795 patients ont été colligés et répartis en deux sous-groupes : 117 patients hospitalisés
(1¢" sous-groupe) et 678 patients non hospitalisés (2°™ sous-groupe).
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» Sur le plan épidémiologique

La majorité de nos patients était suivie en ambulatoire (non hospitaliseés) soit 85.3% contre
14.7% pour les patients hospitalisés. L’infection urinaire touchait majoritairement les personnes
agées de plus de 60 ans (53.71%) avec une prédominance chez le sexe masculin (77% soit un
Sex-ratio de 3.33).

» Sur le plan clinique.

Tous les patients hospitalisés avaient au moins une pathologie urologique sous-jacente avec une
prévalence plus élevée de 1’hypertrophie bénigne de la prostate (42.2%) suivie par la sténose
urétrale (26.6%), le cancer de la prostate (10.9%), la tumeur de la vessie (8.6%) et la lithiase
urinaire (3.9%). Nous avons constaté que 41.9% de patients hospitalisés étaient porteurs de

sonde urinaire.

Le profil clinique de I’infection urinaire chez les patients hospitalisés était principalement
représenté par 1’Infection du Tractus Urinaire Masculin (57%), la pyélonéphrite aigue (20%),
infection du site opératoire (6.8%), cystite aigue de la femme (5.1%) et orchiépididymite aigue
(5.1%).

» Sur le plan bactériologique.
Parmi les 795 especes bactériennes isolées chez nos patients :

— La majorité étaient des entérobactéries (74.59%) avec comme principales especes
bactériennes : Escherichia coli (40.25%), Klebsiella spp (17.48%), Enterobacter spp
(10.7%).

— Les bacilles Gram négatifs non fermentaires représentaient 21.76% de bactéries isolées
avec comme principales espéces : Acinetobacter spp (9.43%) et Pseudomonas spp
(8.05%).

— Le reste des bacteéries isolées étaient des cocci a Gram positifs (3.65%) avec comme

principales espéces : Staphylococcus spp (3.14%) et Enterococcus spp (0.50%).

Les principaux phénotypes bactériens identifiés chez les especes isolées étaient les béta-
lactamases a spectre élargi (34.84%) et les pénicillinases de haut niveau (24.65%). Ces béta-
lactamases etaient produites par des entérobactéries. Les SARM représentaient 56% des especes
de staphylocoques isolées. Cependant, 22.28% de 1’ensemble des espéeces bactériennes isolées

étaient de phénotypes non identifiés.
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La prévalence des BLSE était plus élevée chez les patients hospitalisés (37.6%) que chez les

patients non hospitalisés (34.4%).

Pour ce qui est du profil de sensibilité des bactéries isolées aux antibiotiques :

Les entérobactéries étaient résistantes a 1’amoxicilline (95.65%) et 1’association
amoxicilline + acide clavulanique (88.17%), au cotrimoxazole (69.35%), aux
fluoroquinolones (ciprofloxacine a 62.44% et norfloxacine a 63.72%), a la ceftriaxone
(40.33%), a la fosfomycine (39.76%) et a la gentamicine (27.51%). Par contre, les taux
de sensibilité des entérobactéries étaient élevés a I’ imipenéme (99.12%) et a I’amikacine
(93.35%).

Les bacilles Gram négatifs non fermentaires étaient résistants aux C3G (céfotaxime a
68.86% et la ceftriaxone & 63.9%), aux fluoroquinolones (ciprofloxacine a 37.34% et
lévofloxacine a 36.74%), aux aminosides (tobramycine a 35.06% et gentamicine a
34.49%). Par contre, la neltimicine, I’amikacine et I’'imipenéme étaient les antibiotiques
les plus actifs sur les bacilles Gram négatifs non fermentaires avec respectivement des
taux de sensibilité a 74.03%, 78.39% et 78.06%.

Les cocci Gram positifs étaient résistants a la pénicilline G (75%), a 1’oxacilline
(73.69%), a la céfoxitine (67%), aux macrolides (érythromycine a 74.08% et
lincomycine a 65.44%), aux fluorogquinolones (norfloxacine a 56.41% et ciprofloxacine
a 57.15%), a la gentamicine (70%). Par contre, la neltimicine, la pristinamycine et la
vancomycine étaient les antibiotiques les plus actifs sur les cocci Gram positifs avec
respectivement des taux de sensibilité a 87.5%, 88.23% et 100%

Les espéces bactériennes isolées chez les patients hospitalisés étaient majoritairement (85.18%)

moins sensibles aux antibiotiques que celles issues des patients non hospitalisés. Par contre, les

taux de sensibilité des especes bactériennes a 1’amikacine, a I’imipenéme et a la vancomycine

restent élevés et presque identiques entre patients hospitalisés et non hospitalisés.
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A la fin de cette étude, nous suggérons la mise en ceuvre de quelques mesures qui pourraient

mener a une stratégie adéquate pour 1’utilisation des antibiotiques et 1’antibiothérapie

probabiliste dans les infections urinaires.

% Aux autorités sanitaires et politiques :

v

v

v

Développer des stratégies pour une utilisation rationnelle des antibiotiques et
intensifier la surveillance de leur consommation.

Rendre les carbapenemes, la vancomycine, la pristinamycine, I'amikacine et la
Nétilmicine plus accessibles. Etant donné que ces antibiotiques sont les plus
efficaces contre les bactéries résistantes identifiées dans notre étude.

Investir dans la recherche et le développement de nouveaux antibiotiques actifs

sur les bactéries multirésistantes

% Aux personnels de santé :

v

Il est essentiel de promouvoir le respect rigoureux des mesures dhygiene
hospitaliére.

Sensibiliser les cliniciens sur une prescription rationnelle des antibiotiques ;
Limiter la prescription des fluoroquinolones et des C3G qui présentent des

niveaux de résistance alarmants ;

Proscrire 1’usage du cotrimoxazole et des pénicillines associés ou non a I’acide
clavulanique dans I’antibiothérapie probabiliste des infections urinaires.
Réaliser une étude prospective afin de saisir les raisons de cette augmentation
des taux de résistance aux fluoroquinolones et aux C3G dans notre région.
Mettre en place une stratégie thérapeutique adaptée a 1’épidémiologie locale
pour le traitement des infections urinaires.

Proposer une approche multidisciplinaire qui inclut les urologues, les
infectiologues et les bactériologistes dans la prise en charge des infections
urinaires bactériennes.

Exiger la réalisation des antibiogrammes, car cela permet de détecter les
bactéries résistantes, d’adapter I’antibiothérapie et de réduire le risque de déces.
Etudier le génotypage des bactéries multirésistantes présentes dans notre

région.

< A la population :

v

Il est primordial d'insister sur I'importance de ne pas recourir a I'automédication
et de respecter rigoureusement les posologies recommandeées, car cela permettra

de contrer la pression de sélection liée aux antibiotiques.
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LISTE DES ANTIBIOTIQUES UTILISES DANS NOS ANTIBIOGRAMMES

Acide fusidique
Acide Nalidixique
Amikacine
Amoxicilline + acide clavulanique
Amoxicilline
Ampicilline
Aztréonam
Céfalotine
Céfepime
Céfotaxime
Céfoxitine
Ceftazidime
Ceftriaxone
Chloramphénicol
Ciprofloxacine
Colistine
Cotrimoxazole
Doxycycline

Erythromycine

Fosfomycine

Gentamicine

Imipeneme

Kanamycine
Lévofloxacine
Lincomycine

Nétilmicine

Norfloxacine

Oxacilline

Péfloxacine

Pénicilline G

Piperacilline + Tazobactam
Piperacilline
Pristinamycine
Tétracycline

Ticarcilline + Acide clavulanique
Ticarcilline

Tobramycine

Vancomycine
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FICHE DE RECUEIL DES DONNEES

Numéro de la fiche d’enquéte :

Age : Sexe :

Residence habituelle : Provenance :
Nationalité :

Antécédents du malade :

Chirurgicaux :

Médicaux : Diabéte : HTA: IRC:
. PROFIL CLINIQUE DE L‘INFECTION :

Etat général :

Poids : Taille :

Type ASA :

Porteur de sonde urinaire :
Profil de I’infection :
Pyélonéphrite Aigue
Cystite aigue de la femme
Infection du tractus urinaire
Prostatite aigue
Orchiépididymite aigue
Urétrite aigue

Infection du site opératoire :

Statut matrimonial :

Fonction :

VIH :

IMC :

Classification de ALTEMEIER :  Propre Propre-contaminée

Autres :

BACTERIOLOGIE

N° d’enregistrement de 1’examen bactériologique :
Type de prélévement bactériologique :

ECBU Pus Hémoculture

Germe(s) isolé(s) :

Autres :

Contaminée

Autres

Sensibilité des germes aux antibiotiques (copie de(s) antibiogramme(s) :

Phénotype :
PBN PHN BLSE
SARM Pénicillinase
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RESUME

L’émergence et la diffusion de la résistance aux antibiotiques constituent aujourd’hui un

probléme majeur de santé publique qui entraine une prolongation des durées d’hospitalisations,

une augmentation du co(t de la prise en charge médicale et une hausse de la mortalité.

Notre étude a porté sur les aspects cliniques, bactériologiques et les profils de sensibilité des

bactéries responsables d’infections urinaires a I’Hopital de la Paix de Ziguinchor.

Nous nous sommes intéressés aux patients qui avaient un ECBU positif ayant permis d’isoler

une bactérie et la réalisation d’un antibiogramme.

L’infection urinaire touchait majoritairement les patients agés de plus de 60 ans (53,71 %) avec
une prédominance chez le sexe masculin a 77 %. Les 03 principales pathologies urologiques
sous-jacentes sur lesquelles survenait ’infection urinaire étaient 1’hypertrophie bénigne de la

prostate (42,2 %), la sténose urétrale (26,6 %) et le cancer de la prostate (10,9 %).

Parmi les 795 especes bactériennes isolées, 74,59 % étaient des entérobactéries, 21,76 % les

bacilles a Gram négatif non fermentaires et 3,65 % les Cocci a Gram positif.

En ce qui concerne la sensibilité des bactéries aux antibiotiques, 88,17 % des entérobactéries
étaient résistantes a I’association amoxicilline + acide clavulanique, 69,35 % au cotrimoxazole,
62,44 % a la ciprofloxacine et 40,33 % a la ceftriaxone. Pour les bacilles a Gram négatif non
fermentaires, 21,94 % étaient résistants a I’imipeneéme et 21,61 % a I’amikacine. Tous les Cocci

a Gram positif isolés étaient sensibles a la vancomycine.

Pour ce qui est du phénotype de résistance, 89,88 % des entérobactéries isolées étaient

productrices de bétalactamases avec 34,84 % de BLSE.

Les especes bactériennes isolées chez les patients hospitalisés étaient majoritairement

(85,18 %) moins sensibles aux antibiotiques que celles issues des patients non hospitalisés.

Ainsi, il est nécessaire d’investir dans la recherche et le développement de nouveaux
antibiotiques actifs sur les bactéries multirésistantes, de réduire I’utilisation des antibiotiques
au minimum requis et de définir I’antibiothérapie probabiliste en fonction de 1’épidémiologie
bactérienne locale pour limiter la progression de 1’antibiorésistance qui peut conduire a des

impasses thérapeutiques.

Mots clés : infection urinaire, sensibilité, antibiotiques.




