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Au moment d’étre admis a devenir membre de la

profession médicale, je m’engage solennellement a
consacrer ma vie au service de ’humanité.
Je traiterai mes maitres avec le respect et la
reconnaissance qui leur sont dus.
Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La
santé de mes malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir
l’honneur et les nobles traditions de la profession
médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race,

aucune
Considération politique et sociale, ne s’interposera entre
mon devoir et mon patient.
Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine
dés sa conception.
Meéme sous la menace, je n‘userai pas mes connaissances
médicales d’une facon contraire aux lois de ’humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Geneve, 1948
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330 | MERBOUH Manal MC Anesthésie-réanimation
331 |BOUROUMANE Mohamed Rida MC Anatomie




332 [IJDDA Sara MC Endocrinologie et maladies métaboliques

333 [GHARBI Khalid MC Gastro-entérologie

334 |ATBIB Yassine MC Pharmacie clinique

335 [EL GUAZZAR Ahmed (Militaire) MC Chirurgie générale

336 |HENDY lliass MC Cardiologie

337 | MOURAFIQ Omar MC Traumato-orthopédie

338 | ZAlZI Abderrahim MC Traumato-orthopédie
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347 |IBBA Mouhsin MC Chirurgie thoracique

348 | LAATITIOUI Sana MC Radiothérapie

349 |SAADOUNE Mohamed MC Radiothérapie

350 [ TLEMCANI Younes MC Ophtalmologie

351 |SOLEH Abdelwahed MC Traumato-orthopédie

352 |OUALHADJ Hamza MC Immunologie

353 | BERGHALOUT Mohamed MC Psychiatrie

354 | EL BARAKA Soumaya MC Chimie analytique-bromatologie

355 | KARROUMI Saadia MC Psychiatrie

356 | ZOUITEN Othmane MC Oncologie médicale

357 | EL-OUAKHOUMI Amal MC Médecine interne

358 [AJMANI Fatima MC Médecine légale

359 | MENJEL Imane MC Pédiatrie

360 [BOUCHKARA Wafae MC Gynécologie-obstétrique

361 | ASSEM OQualid MC Pédiatrie

362 | ELHANAFI Asma MC Méde.cine physique et réadaptation
fonctionnelle

363 | ABDELKHALKI Mohamed Hicham MC Gynécologie-obstétrique

364 | ELKASSEH Mostapha MC Traumato-orthopédie

365 |EL OUAZZANI Meryem MC Anatomie pathologique

366 |HABBAB Mohamed MC Traumato-orthopédie

367 | KHAMLl Aimad Ahmed MC Anesthésie-réanimation

368 | EL KHADRAOUI Halima MC Histologie-embryologie-cyto-génétique




369 |ELKHETTAB Fatimazahra MC Anesthésie-réanimation
370 |SIDAYNE Mohammed MC Anesthésie-réanimation

371 | ZAKARIA Yasmina MC Neurologie

372 |BOUKAIDI Yassine MC Chirurgie Cardio-vasculaire
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AMX
AMC
AK
AZ
ATB
BU
CAUTI
CEF
Cip
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CRP
EBLSE
ECBU
EUCAST
ERT
ERY
E.coli
FOS
GEN
IU
IMP
NOR
NFS
PNA
PSA
RVU
SARM

SPILF

LISTE DES ABREVIATIONS

: Amoxicilline.

: Amoxicilline acide-clavulanique.

: Amikacine.

: Aztréonam.

. Antibiotique.

: Bandelettes urinaires.

: Infection Urinaire Associée aux Soins.

: Céfotaxime.

: Ciprofloxacine.

: Colistine.

: Protéine C-réactive.

: Entérobactéries productrices de béta-lactamases a spectre élargi.
: Examen cytobactériologique des urines.

: European Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing.

: Ertapénéeme.

: Erythromycine.

: Escherichia coli

: Fosfomycine.

: Gentamicine.

. Infections urinaires.
: Imipénéme

: Norfloxacine.

: Numération formule sanguine.
: Pyélonéphrite aigue.

: Antigene spécifique de prostate.

: Reflux vésico-urétéral.

: Staphylococcus aureus résistant a la méticilline.

: Société de Pathologie Infectieuse de Langue Francaise.



TOB : Tobramycine.
TMP-SXT : Triméthoprime et le sulfaméthoxazole.
UFC : Unités formant colonies

VS : vitesse de sédimentation.
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Epidémiologie et résistance aux antibiotiques des bactéries responsables d’infections urinaires a
TAHANAOUT et implications thérapeutiques

Les infections urinaires (IU) sont un motif trés fréquent de consultation et de
prescription médicale en pratique courant [1]. Les voies urinaires représenteraient, en effet, le

second site d’infection bactérienne communautaire aprés I'appareil respiratoire. [2]

L’IU correspond a I'agression d’un tissu de I’arbre urinaire par un ou plusieurs micro-
organismes générant une réponse inflammatoire et des symptomes de nature et d’intensité

variable selon le terrain et la virulence de germe. [3] [4]

L’incidence est bien plus éleve chez la femme que chez ’lhomme, Du fait des facteurs

favorisants multiples : la grossesse, I’'anatomie, I’activité sexuelle chez la femme. [5] [6]

Les agents pathogénes les plus souvent incriminés sont les entérobactéries, hotes
naturels de l'intestin et de I’environnement. Escherichia coli (E. coli) est le principal germe

uropathogene isolées dans les infections urinaires. [7] [8]

Le terme infection urinaire regroupe un ensemble hétérogéne d’infections de 'un des
constituants du tractus urinaire ou de ses annexes. Ces différentes situations cliniques

justifient une prise en charge spécifique. [2]

Elles sont actuellement classées en IU simples, IU a risque de complication survenant

chez des patients présentant au moins un facteur de risque, et IU graves

Le diagnostic repose sur la mise en évidence de germes dans les urines soit
indirectement a I'aide des bandelettes urinaires qui servent comme le seul examen nécessaire
en cas de cystite aigue simple ou comme aide diagnostique afin de faire un examen

cytobactériologique des urines (ECBU) systémique dans les autres types d’IU

La résistance acquise aux antibiotiques représente aujourd’hui un véritable probleme
de santé publique [9]. La surveillance de cette résistance est essentielle pour guider les

recommandations de I'antibiothérapie probabiliste.




Epidémiologie et résistance aux antibiotiques des bactéries responsables d’infections urinaires a
TAHANAOUT et implications thérapeutiques

En 2018, la Société de Pathologie Infectieuse de Langue Francaise (SPILF) a mis a jour
ses recommandations pour la prise en charge de cette pathologie, dans le but constant de
limiter le développement des résistances aux antibiotiques, tout en s'adaptant a I'évolution de

I'épidémiologie bactérienne. [10]
L’objectif de cette étude est de :
e Déterminer la prévalence des infections urinaires a TAHANAOUT

e Etudier les bactéries responsables, et déterminer leur niveau de résistance

aux antibiotiques pour améliorer la prise en charge des patients
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Epidémiologie et résistance aux antibiotiques des bactéries responsables d’infections urinaires a
TAHANAOUT et implications thérapeutiques

. Matériel :

1. Type et période de I’étude :

Nous avons réalisé une étude descriptive rétrospective au laboratoire privé a
TAHANAOUT, portant sur 666 examens cytobactériologiques des urines (ECBU) effectués sur

une période d’un an, du Ter ao(it 2023 au Ter aolt 2024.

2. Critéres d’inclusion :

Nous avons inclus dans I'étude tous les ECBU traités au laboratoire privé de

TAHANAOUT, d’aolt 2023 a ao(it 2024.

3. Critere d’exclusion :

Les infections causées par des germes spécifiques tels que le bacille de Koch, les virus,

les parasites et les mycoses sont exclues de cette étude.

4. Lieu de I’étude :

Le cercle de Tahannaout est une entité administrative relevant de la province d'Al
Haouz, au sein de la région de Marrakech-Safi. Il fait partie de cette région depuis le nouveau
découpage territorial de 2015. Situé dans le massif du Haut Atlas, son chef-lieu, Tahannaout,

se trouve a environ 35 km au sud de Marrakech.

Il se caractérise par des altitudes variant de 1 000 a 4 167 metres

Il comptait 60 477 habitants en 2024, selon les données du Recensement Général de la

Population et de I'Habitat (RGPH) réalisé par le Haut-Commissariat au Plan

Le nombre d'habitants du cercle de Tahannaout a augmenté de 15,4% par rapport au RGPH de

2014




Epidémiologie et résistance aux antibiotiques des bactéries responsables d’infections urinaires a
TAHANAOUT et implications thérapeutiques

Il. Méthodologie :

1. Collecte et traitement des données :

Pour chaque patient, différents parametres ont été recueillis a partir des registres de
bactériologie du laboratoire privé a TAHANAOUT : sexe, Age, date du prélevement, résultats

de I’ECBU (leucocyturie, bactériurie, espéce bactérienne, et son profil de résistance).

L’exploitation des données et I'analyse statistique a été réalisée a I'aide du logiciel

Excel 2016.

Le recueil et l'exploitation des données ont été effectuées dans le respect de la

confidentialité et I'anonymat des patients.

2. Phase pré-analytique :

Lors de la réalisation des ECBU, les étapes décrites dans le schéma ci-dessous ont été

rigoureusement suivies :
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Figure 1 : Schéma général de traitement d’un prélévement bactériologique.[11]

2.1 Prélévement :

En pratique, le recueil d'urine se fait le plus souvent chez l'adulte coopératif par voie
naturelle selon la technique dite du « milieu de jet » et selon des régles strictes qui

conditionnent la qualité de I'ECBU. Les urines sont recueillies dans un récipient stérile. [12]




Epidémiologie et résistance aux antibiotiques des bactéries responsables d’infections urinaires a
TAHANAOUT et implications thérapeutiques

Quel que soit le mode de prélevement I'urine devra toujours étre recueillie avant toute

antibiothérapie.

a) Sujet adulte coopératif :

Les urines sont recueillies de préférence le matin aprés lavage soigneux des organes
génitaux externes avec une solution antiseptique ou un savon doux, et ringage soigneux a
I'eau. Chez une femme qui présente des pertes, méme minimes, la mise en place d'une
protection vaginale est indispensable. La premiere partie de la miction sera rejetée,
permettant d'éliminer tout ou partie de la flore commensale de l'uretre inférieur, et seul le

milieu du jet sera recueilli dans un flacon stérile.

b) Sujet adulte non coopératif ou incontinent :

Le recueil chez la femme sera réalisé par sondage urinaire a l'aide d'une sonde de petit
calibre. Cette manceuvre est a éviter chez I'homme car pourvoyeuse de prostatites et on lui
préférera le recueil par collecteur pénien, voire par cathétérisme sus-pubien en cas de

rétention d'urine.

2.2 Acheminement et conservation :

Les urines recueillies dans un récipient stérile doivent étre acheminées rapidement au
laboratoire. Elles ne doivent jamais étre conservées plus de 2h a température ambiante avant

la mise en culture afin d’éviter la pullulation microbienne génant l'interprétation.

L'utilisation de milieux de conservation (exemple : acide borique) bloquant la
multiplication bactérienne et réduisant la cytolyse permet la conservation des
microorganismes a température ambiante pendant 48h. cependant le non-respect des

proportions volume d’urine et conservateur peut conduire a une inhibition bactérienne.

En absence de conservateur, les urines devront étre conservées a une température de
5°C +/- 3°C pour une durée maximale de 24h (en sachant toutefois que la réfrigération ne

préserve pas les leucocytes). [13]
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2.3 Renseignements accompagnant le prélévement :

Ces renseignements sont indispensables car ils permettront au microbiologiste

d'optimiser I'ECBU et son interprétation.

IIs concernent lI'age et le sexe du patient, le mode et I'heure du prélevement, les motifs
de la demande, les antécédents d'lU, la notion de maladie concomitante, le traitement

éventuellement déja institué.[12]

3. Phase analytique :

3.1 Examen macroscopique :

C'est un examen trés important et indispensable car il oriente la lecture

microscopique, il permet I'étude de quelques caracteres physiques comme :
a) La couleur:
+ Jaune citron : indique que l'urine est normale elle peut étre aussi plus foncée.

+ Rouge : généralement indique que l'urine est anormale.

+ La couleur foncée de l'urine n'indique pas forcement la présence d'infection
urinaire mais elle est due a : I’état d'hydratation, a I’alimentation ou a la prise de

certains médicaments.

b) L’aspect:

¢+ L’urine normale présente un aspect clair, limpide.

+ La présence d’un aspect trouble n’indique pas forcement la présence d’infection
urinaire, il est parfois dii a la présence des éléments cellulaire (ex : cristaux

pathologique) ou a la prise de certains médicaments.




Epidémiologie et résistance aux antibiotiques des bactéries responsables d’infections urinaires a
TAHANAOUT et implications thérapeutiques

3.2 Examen microscopique :

a) Examen a I’état frais :

C’est un examen des urines fraiches qui se fait entre lame et lamelle, sur cellule
hématimétrique ; ensuite la lame sera examinée a I’état frais sous microscope a I'objectif x40,

il présente de ce fait un double intérét : quantitatif et qualitatif.

a.1 Quantitatif (Urine entiére) : Sur urine homogénéisée :

+ Numération des leucocytes et des hématies sur cellule Kova Slide.

+ A’état physiologique, I'urine contient moins de 1 000 leucocytes ou hématies

par ml.[13]

+ Une détection de la présence des cellules, cristaux, cylindres, cellules épithéliales,

se fait également sur la cellule Kova Slide.

a.2 Qualitatif (aprés centrifugation de I'urine) : Etat frais : permet d’étudier la forme, taille
ainsi que la disposition des micro-organismes mais aussi observer la présence de cristaux et

cylindres urinaires.

Figure 2 : Cellule Kova Slide.

10
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Figure 4 : Cylindres urinaires.

b) La coloration de Gram

C'est la coloration de référence en bactériologie, réalisée a partir du culot de

centrifugation.

11
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Intérét de la coloration de Gram : [13]

+ Permet d'observer les microorganismes éventuellement présents et oriente le choix des
milieux de culture selon leurs morphologies et leurs affinités aux colorants (Gram
positif, Gram négatif).

+ Permettre d’objectiver facilement une contamination de I'urine par une flore a
proximité, la présence éventuelle de cellules épithéliales, en particulier chez la femme,
signe le plus souvent un prélévement de mauvaise qualité. La présence de lactobacilles
évoque aussi une contamination vaginale.

¢+ Permettre une orientation thérapeutique rapide.

Les bactéries ne sont toutefois détectables a la coloration de Gram qu’a partir du seuil de 10®
bactéries/ ml.[14]

¢) Mise en culture :

Systématique et indispensable pour la réalisation de I'identification des germes et dans
un second temps de I'antibiogramme. [14]
La mise en culture doit permettre I'évaluation quantitative de la bactériurie en unités

formant colonies (UFC) par mL.[15]

c.1 Choix de milieux de culture :

La tres grande majorité des bactéries responsables d'infections urinaires ne sont pas
exigeantes et sont cultivées sur géloses ordinaires : gélose CLED ou EMB, parfois on rajoute
milieu bile-esculine.

La lecture est effectuée aprés 18 a 24 heures a 37°C d’incubation, peut étre prolongée

jusqu’a 48h en cas de suspicion de bactéries de culture lente.

c.2 Mode d’ensemencement :

Méthode de I'anse calibrée : cette méthode est actuellement la plus utilisée. L'urine est
prélevée a l'aide d'une anse de 10 pl et est ensemencée selon une méthode standardisée qui
permet, grace a un abaque, de convertir I'aspect de la culture en UFC par millilitre, et ce sans
dénombrement. Cette méthode simple, sans dilution préalable, permet une numération de 10?

a 10* UFC/ml tout en permettant I'obtention de colonies isolées. [12]

12
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Figure 5 : Technique d'ensemencement d'une urine.

Figure 6 : Aspet d’une culture de Proteus Figure 7 : Aspect d’une culture de Proteus mirabilis

mirabilis sur milieu CLED (image de Laboratoire sur milieu EMB (image de Laboratoire privé a
privé a TAHANAOUT) TAHANAOU

Figure 8 : Aspect d’une culture d’E.coli sur milieu EMB
(image de Laboratoire privé 8 TAHANAOUT)
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3.3 Identification biochimique :
a) Classique :

a.l Test de Poxydase :

Ce test est réalisé avec des pastilles d’oxydase, I'apparition de la couleur violete
indique que la souche testée est Oxydase +, et en absence de coloration on dit Oxydase -, ce
test orientera notre identification des bacilles a Gram négatifs, il permet de différencier le

genre Pseudomonas qui est Oxydase + des entérobactéries.

A.2 Test de la catalase :

Utilisé pour différencier les staphylocoques qui possédent I’enzyme catalase de ceux

qui ne la posséde pas.
A.3 Test de la Coagulase :

Il permet de distinguer entres les souches de Staphylococcus aureus possédant une
coagulase du Staphylococcus blanc non producteurs de cet enzyme. La coagulase convertit le

fibrinogene soluble dans le plasma en fibrine insoluble.

b) Galerie API (analytical profile index) :

Est une galerie miniaturisée et standardisée de tests biochimiques, exploitable avec
des bases de données d’identification complétes. Elle permet de rechercher des caracteres
biochimiques qui se traduise par un virage de couleurs spontané apres incubation a 37°C
pendant 24H ou par ajout de réactifs. Il existe une multitude de galeries d’identification pour

tous les groupes bactériens.

B.1 Galerie API 20 E :

Elle est utilisée pour identifier les bacilles a Gram négatif mais plus précisément pour

les Enterobacteriaceae.

14
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Figure 9 : Escherichia coli sur Galerie APl 20 E.[16]

b.2 Galerie API 10S : elle est utilisée aussi pour I'identification des bacilles a Gram

négatif.

Figure 10 : Proteus mirabilis sur Galerie APl 10 S (image de Laboratoire privé a TAHANAOUT).

3.4 Antibiogramme :

Antibiogramme, est un test in vitro qui détermine la sensibilité ou la résistance des

bactéries a des antibiotiques spécifiques.

Il est réalisé en exposant le micro-organisme a différents antibiotiques dans un
environnement de laboratoire contr6lé pour évaluer leur efficacité a inhiber ou a tuer les

bactéries.

L'antibiogramme joue également un réle crucial dans la surveillance des modéles de
résistance bactérienne. En évaluant la sensibilité ou la résistance des bactéries a divers
antibiotiques, il fournit des données précieuses sur la prévalence et les tendances de la

résistance aux antibiotiques dans une population ou une zone géographique particuliére. [15]
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a) Technique d’antibiogramme standard :

Préparation de I'inoculum : a partir d’une culture pure et jeune de 24 heures, 3 a 5
colonies identiques et bien isolées ont été prélevées et déchargées dans 5 mL d’eau

physiologique stérile a 0.9% ;

Homogénéisation a I’aide d’un vortex ou manuellement de la suspension bactérienne.

Son opacité doit étre équivalente a 0.5 Mac Ferland ;

Ensemencement des boites de Miiller Hinton par écouvillonnage : un écouvillon stérile
et sec a été trempé dans la suspension bactérienne et essoré en le pressant contre la paroi

interne du tube, afin de le décharger au maximum ;

Frotter I’écouvillon sur la totalité de la surface de la gélose MH de haut en bas en stries

serrées ; Répéter I'opération trois fois, en tournant la boite de 60° a chaque fois ;

Appliquer les disques d’antibiotiques a I'aide d’une pince stérile (6 au maximum par

boite de 90 mm) puis incuber pendant 24 heures a 37°C.

La Lecture de I'antibiogramme se fait aprés incubation, des zones d'inhibition de
diameétres variables apparaissent autour de quelques disques, les résultats sont comparés aux
valeurs critiques des tableaux du comité d’antibiogramme de la société francaise de

microbiologie (CASFM/EUCAST 2022).[17]

Les concentrations et les diameétres critiques cliniques utilisées pour I'interprétation
des tests de sensibilité in vitro permettent de classer les antibiotiques testés en 3 catégories
cliniques distinctes : « sensible a posologie standard » (S), « sensible a forte posologie » (SFP

ou F), et « résistant » (R)

o « Sensible a posologie standard » : la probabilité de succes thérapeutique est élevée

dans le cas d’un traitement basé sur la posologie standard de I'antibiotique.
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o « Sensible a forte posologie » : la probabilité de succes thérapeutique est élevée dés
lors que I'antibiotique est utilisé a forte posologie ou si I’antibiotique est fortement

concentré au site de 'infection.

o Souches « résistantes » : la probabilité d’échec thérapeutique est élevée, méme lorsque

I’antibiotique est utilisé a forte posologie et quel que soit le mode d’administration

utilisé.

b) Antibiotiques testés :

La liste des antibiotiques a tester pour chaque souche bactérienne selon les recommandations

de CASFM/EUCAST 2022. [17]

e Entérobactéries :

Amikacine Gentamicne Acite naldhique décistane) Eravacying
Amaleline ou ampicling imipénéme ouméropenéme’ | Azthvomycine | Saimonea et Shipels Imipeneme-feetaciam
Amosicline-3c0e ciavianique Lévofoncing Agtrgnam Meropengme-vaomacta
Cetairml ou cetaexine Mecllnam Gy Motz
Celegime Nitmhrariahe Ceftanine ou cicbiprmie Oflaacine
Céftime Pipéracdine Cefolane{azntatam Réfogacine (deplsiage)
Cefotae cu cefaimne Phoéraciline-tazotactam Cérmide Tigteycine
Cétouting Témocline’ Chioramghiiizi Tobramytine
Cefazdime Tiearcline Calstne
Caftanime-avbactam’ Ticamine-acide ciavianique Défahae
Cproforacine Trmefhopiime
Ergenime THmethoprme-cuftaméthaiaznie
Fostomycine

' Anieioboues S por [wgeriime S didecton des crbaphedomes

Figure 11 : Liste des antibiotigues a tester pour les entérobactéries selon les

recommandations d’EUCAST 2022.
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e Enterococcus spp :

Lisie sandard Liste camplémeniaire

Ampieine o0 amoeine Chiomprénica Norhne 5
Gertamice Dome (ol datopistn ouprnamyche
e e Rtanokine
Tékzpiing Enrmne SHRpmEne
Vaeamyene Imigeneme Tgeyene

Leamine THmétoprne
ooafemodEe  THEnogrnesaméhna
ez

Figure 12 : Liste des antibiotiques a tester pour Enterococcus spp selon les recommandations

d’EUCAST 2022.

e Staphylococcus spp :

Liske standam
Acide Nsidique Gantamicine
Ampiciling (dépistage) Linézoikde
Cefontine {depistane) Nosfloxacing (deépistage)
CIproRoIGenE 0u voMDKache  Quinugrissine-daroprstine ou prisinamycine
Clivamyzne Retampicing
Erynmmycne THmethoprime-sUtamemnoiazDie

Lisie compiémentaire
Cefamine Mupimeing
Cennbipmie HmAGNIDN
Chioramphenical Cuaciine
Daibavancie, oritavancne o iavancne Renkciline G
Daptomycine Tedzoide
Deafiiacne Télcopianin
Eravacyzine Téracycine jdépistage)
Fogfmycine Tigécyzine
Kanamyeine Tobramycine
Létamuline Trimemopime
My \ancomyine
MooiaEne

Figure 13 : Liste des antibiotigues a tester pour Staphylococcus spp selon les

recommandations d’EUCAST 2022.
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Figure 14 : Antibiogramme E.coli sauvage (image de Laboratoire privé a TAHANAOUT).

¢) Détection de la résistance des entérobactéries aux bétalactamines par production de

BLSE :

Les souches résistantes aux céphalosporines de troisieme génération (C3G),
productrices de bétalactamases a spectre étendu (BLSE), ont été systématiquement détectées
par antibiogramme, a I'aide d’un test de synergie impliquant un disque central d’amoxicilline-
acide clavulanique et des disques de bétalactamines (céfotaxime, ceftazidime, céfépime,
aztréonam). La production de BLSE a été confirmée par I'apparition d’un aspect typique en «

bouchon de champagne ».
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Figure 15 : Test de synergie positif aspect en « bouchon de champagne ».

Figure 16 : Test de synergie positif (image de Laboratoire privé a TAHANAOUT).

d) Détection de la résistance des staphylococcus aureus a la méticilline :

Pour détecter la méticillinorésistance, la méthode effectuée consiste a déposer un
disque de céfoxitine (30ug), sur une gélose Mueller Hinton ensemencée avec un inoculum
lourd (107UFC\ml) et incubée a 37°C. La lecture est effectuée aprés 48 heures d’incubation.
Les Staphylococcus aureus caractérisés par des CMI de la cefoxitine>4 mg/L sont résistants a

la meticilline
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4. Phase post analytigue :

L’interprétation des résultats de 'ECBU était basée sur la bactériurie et la leucocyturie. [13]
Les valeurs de références sont :
- Leucocyturie : > 10* /ml

- Bactériurie : Selon le REMIC (référentiel de la Société francaise de Microbiologie), le
caractéere pathogene d’un microorganisme et le seuil de bactériurie significative
dépend du type de micro- organismes et de leur niveau d’implication dans I’étiologie

des infections urinaires. Quatre groupes ont été définis (Tableau I)

Tableau | : Seuil de bactériurie selon le germe identifié et le sexe du malade

Groupes Espéces bactériennes Seuil significativité Sexe
1 E. coli, S. saprophyticus 103 UFC/ml Homme ou femme
2 Entérobactéries autres que E. coli, entérocoques 103 UFC/ml Homme
Corynebacterium urealyticum, P. aeruginosa, S. 104 UFC/ml Femme
aureus
3 Bactéries a Gram positif (Streptococcus agalactiae, 10% UFC/ml Homme ou femme

staphylocoques a coagulase négative autres que S.
saprophyticus),

Bacilles a Gram négatif (Acinetobacter spp.
Stenotrophomonas maltophilia, autres
Pseudomonaceae) Candida spp.

4 Lactobacilles, streptocoques alpha-hémolytiques, Pas de seuil, Homme ou femme
Gardnerella vaginalis, Bifidobacterium spp., bacilles contamination
diphtérimorphes (sauf Corynebactenum probable
urealyticum ou seminal9) A recontroler

L’interprétation de I’ECBU doit tenir compte des circonstances épidémiologiques,
clinigues et en particulier de la nature de la population concernée, des facteurs de risques, de
la présence de signes urinaires ou de fievre et d’éventuel traitement antibiotique ou

antifongique en cours. Sur le plan bactériologique, le niveau de la bactériurie, la nature des
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micro-organismes isolés, le nombre d’espéces isolées et le niveau de la leucocyturie doivent

entrer en ligne de compte.
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I. Fréquence des infections urinaires :

Au cours de la période d’étude, un total de 666 examens cytobactériologiques des
urines (ECBU) ont été adressés au laboratoire privé a TAHANAOUT. Parmi eux, 62 échantillons
(9,3 %) ont présenté une culture polymicrobienne, tandis que 427 (64,1 %) étaient stériles. Par
ailleurs, 177 ECBU répondaient aux critéres diagnostiques d’infection urinaire, soit une

prévalence de 26,6 %.

Nombre Pourcentage
ECBU positif 177 26,6 %
ECBU stérile 427 64,1 %
ECBU polymicrobienne 62 9,3%
ECBU total testés 666 100 %

» ECBU stérile = ECBU positifs = ECBU polymicrobienne

Figure 17 : taux de positivité de I’ECBU.

24




Epidémiologie et résistance aux antibiotiques des bactéries responsables d’infections urinaires a
TAHANAOUT et implications thérapeutiques

Il. Caractéristiques de la population étudiée :

1. Etude selon le sexe :

Notre population d'étude est dominée par le sexe féminin soit 69 % contre 31 % pour le

sexe masculin. Le sex-ratio femme/homme (F/H=2,2).

o Femme B Homme

Figure 18 : Répartition des patients ayant contracté une IU selon le sexe.

2. Etude selon I’'age :

L’age moyen des patients de cette série était de 45 ans, avec des extrémes compris
entre 1 mois et 92 ans, et une prédominance observée chez les sujets agés de plus de 60 ans
(35,6%).

Tableau Il : Répartition des ECBU positifs en fonction des tranches d’age des patients.

Tranches d’age Infections urinaires Pourcentage
< 20 ans 33 18,6%
20 - 40 ans 51 28,8%
41 - 60 ans 30 16,9%
> 60 ans 63 35,6%
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0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35% 40%

Figure 19 : Répartition des ECBU positifs en fonction des tranches d’age des patients.

lll. Répartition des bactéries responsables des infections
urinaires :

1. Etude selon le Gram :

A TAHANAOUT, les bacilles & Gram négatif sont responsables de 93,2 % des infections
urinaires, tandis que les Cocci a Gram positif ne représentent que 6,8 % des agents

pathogénes identifiés.

EBGN mCGP

Figure 20 : Fréguence globale de souches isolées.
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2. Etude selon I’espéce bactérienne :

Tableau Il : Répartition globale des bactéries isolées.

Groupes Pourcentage Espéces Nombre | Pourcentage
Escherichia coli 152 85,8 %
Entérobactéries 93,2% Proteus mirabilis 9 5,1%
Enterobacter spp 3 1,7%
Providencia stuartii 1 0,6 %
Staphylococcus a coagulase- 5 2,8%

Cocci Gram 6,8% négative

Positif Staphylococcus aureus 3 1,7 %
Enterococcus faecalis 3 1,7 %
Streptococcus béta-hémolytique 1 0,6 %

Le profil épidémiologique global des souches isolées montre une nette prédominance
des entérobactéries, qui représentent 93,2 % des isolats. En téte, on retrouve Escherichia coli
avec une fréquence de 85,8 %, suivie de Proteus mirabilis (5,1 %), Enterobacter spp. (1,7 %) et
Providencia stuartii (0,6 %).

Les cocci a Gram positif ont représenté 6,8 % des isolats, répartis comme suit :
Staphylococcus a coagulase négative (2,8 %), suivi de Staphylococcus aureus et Enterococcus
faecalis (1,7 % chacun), puis de Streptococcus béta-hémolytique (0,6 %).

Aucune BGN non fermentant n’a été isolé.

Au cours de notre étude, Escherichia coli a été le bacille a Gram négatif le plus
fréquemment isolé, tandis que les Staphylococcus a coagulase négative représentaient les

cocci a Gram positif les plus prédominants.
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1,7% 1,7% _1,7% 0,6%
2,8%
E 0,6%

85,5%

M Escherichia coli B Proteus mirabilis
m Staphylococcus a coagulase négative © Enterobacter spp
M Staphylococcus aureus B Enterococcus faecalis

M Providencia stuartii B Streptococcus beta hémolytique

Figure 21 : Répartition des germes isolés dans les urines.

3. Etude selon le sexe et I’espéce bactérienne :

Escherichia coli reste plus fréquente chez la femme que chez I’lhomme.
Chez les deux sexes, Escherichia coli occupe le premier rang des bactéries

uropathogenes suivi de Proteus mirabilis.
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H femme homme

Figure 22 : répartition des germes isolés en fonction du sexe.
IV. Profil de résistance des entérobactéries isolées aux

antibiotiques :

1. Profil de résistance globale des entérobactéries isolées aux antibiotiques
(n =165):

L’analyse du spectre de sensibilité et de résistance des entérobactéries aux antibiotiques

testés révele :

Des taux élevés de résistance, touchant principalement ['amoxicilline (66 %), le
triméthoprime-sulfaméthoxazole (33 %) et I’association amoxicilline-acide clavulanique (24
%).

Les C3G restent assez sensibles, avec un taux de résistance de 'ordre de 5 %.

Pour les fluoroquinolones, 15% des souches résistent a la ciprofloxacine.

Un taux de résistance trés faible a la famille des aminosides avec 1% pour la gentamicine

et la tobramycine et 0% pour I’lamikacine.

29



Epidémiologie et résistance aux antibiotiques des bactéries responsables d’infections urinaires a
TAHANAOUT et implications thérapeutiques

Concernant la colistine, I'imipéneme et la fosfomycine, ces antibiotiques conservent une

bonne activité sur les entérobactéries : les taux de résistance sont respectivement de 0 %, 1 %

et 4 %.

100% 0, 0, 0, 0, 0, 0, 0, 0, 0,
90%
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Figure 23 : Profil de résistance globale des entérobactéries aux antibiotiques.

2. Profil de résistance de I’Escherichia coli aux antibiotiques (n = 152) :

Selon nos résultats, Escherichia coli présente un taux élevé de résistance a I'amoxicilline,
atteignant 66 %, tandis que la combinaison amoxicilline-acide clavulanique montre une
résistance de seulement 22 %.

Les C3G sont en revanche trés actifs sur cette bactérie, avec un pourcentage de
résistance ne dépassant pas la valeur 3%

Pour les Fluoroquinolones, 15% des souches sont résistantes a la ciprofloxacine.

La Fosfomycine et I'aztréonam conservent une excellente activité sur E. coli avec un
fréquence de résistance de 3% pour chacune.

Notre étude a montré un taux de résistance de 34% pour [I'association

Triméthoprime+Sulfaméthoxazole.
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Aucune résistance n’a été constaté pour Les Carbapénémes (Ertapéneme et Imipénéme),

les Aminosides (Gentamicine, Tobramycine, Amikacine) et la colistine.
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Figure 24 : Profil de résistance d’Escherichia coli aux antibiotiques.

3. Profil de résistance de Proteus mirabilis (n = 9) et d’Enterobacter spp (n
= 3) aux antibiotiques :

Pour le Proteus mirabilis :
_ Une forte résistance a été observée, en particulier a I'amoxicilline (44 %) et a

I’association amoxicilline-acide clavulanique (33 %).

— Un taux de résistance de 11 % a été constaté pour les C3G, ainsi que pour la

ciprofloxacine et les carbapénémes,

_  Notre étude a révélé un taux de résistance de 22 % a I’association TMP-SXT.

— Aucune souche résistante n’a été détectée pour les aminosides (Gentamicine,

Tobramycine et Amikacine)
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L’antibiogramme des souches d’Enterobacter spp a révélé :
— Une résistance élevée a été observée, atteignant 67 % vis-a-vis de I'association

amoxicilline-acide clavulanique, ainsi que des C3G.

— Une résistance modérée de 33 % a été observée vis-a-vis de I'imipénéeme

— En revanche, toutes les souches se sont révélées sensibles a la ciprofloxacine, aux
aminosides  (gentamicine, tobramycine, amikacine) et au triméthoprime-

sulfaméthoxazole.

Tableau 1V : taux de résistance de Proteus mirabilis et d’Enterobacter spp.

Antibiotiques Germes
Proteus mirabilis (n = 9) ’ Enterobacter spp (n = 3)
Pourcentage de résistance %

AMX 44% 100%
AMC 33% 67%
C3G 11% 67%
AZ 11% 67%
IMP 11% 33%
ERT 11% 33%

Cip 11% 0%

GEN 0% 0%

TOB 0% 0%

AK 0% 0%

CS 100% 0%
FOS 11% 33%

TMP-SXT 22% 0%

4, Répartition globale des E-BLSE selon les espéces bactériennes :

Sur I’ensemble des germes isolés a I'’ECBU durant notre étude, le prévalence des
entérobactéries productrice de BLSE retrouvé est de 4,8 %.
Les souches isolées sont représentées par Escherichia coli, Enterobacter spp et Proteus

mirabilis.
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V. Profil de résistance des Cocci Gram Positif aux antibiotiques :

Tableau V : Résistances des Cocci Gram Positif isolées.

Germes
ATB Staphylococcus a coagulase Staphylococcus aureus Enterococcus faecalis
négative (n= 5) (n=3) (n=3)
Pourcentage de résistance %

Péni G 80% 67% -
AMX 80% 67% 0%
AMC 0% 33% 0%
CEF 0% 33% 100%
CRO 0% 33% -
IMP 0% 33% 0%
ERY 20% 67% 33%
GEN 0% 0% 33%
NOR 40% 67% 33%
CIp 0% 33% -
FOS 40% 0% -

TMP-SXT 40% 67% 100%

Les souches de staphylococcus a coagulase négative (SCN) isolées dans cette étude ont
globalement présenté une bonne sensibilité a la majorité des antibiotiques testés. Cependant,
une résistance marquée a été observée pour certains agents : 80 % des souches étaient
résistantes a la Pénicilline G, 40 % au TMP-SXT, et 20 % a I’érythromycine.

Staphylococcus aureus a été résistant dans 67 % des cas a la Pénicilline G, a la TMP-SXT
et a I’érythromycine, dans 33 % des cas a la C3G, a I'imipenéme et a la ciprofloxacine. En
revanche, aucune résistance n’a été enregistrée pour la fosfomycine et la gentamicine.

Nos résultats montrent que les souches d’Enterococcus faecalis présentent une bonne
sensibilité a I'amoxicilline, a I'amoxicilline-acide clavulanique et a I'imipénéme. En revanche,
une résistance a I’érythromycine et a la gentamicine a été observée dans 33 % des cas, tandis
gu’une résistance totale a été notée a la cefotaxime et au TMP-SXT

La bactérie de streptococcus beta hémolytique (n = 1) n’a montré aucune résistance aux
antibiotiques testés, a I’exception de I’érythromycine.

Un seul cas de SARM a été isolé dans le cadre de notre étude.
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I. Microbiologie :

1. Mode d’action des antibiotiques : [18]

Un antibiotique est une molécule qui va empécher la multiplication des bactéries ou
entrainer leur destruction en agissant sur une ou plusieurs étapes métaboliques
indispensables a la vie de la bactérie.

On distingue deux types d’antibiotiques: les antibiotiques bactéricides et les
antibiotiques bactériostatiques.

Les antibiotiques agissent sur les bactéries de diverses manieres, en inhibant des
fonctions physiologiques précises, telles que : la synthése de la paroi, la réplication et la
transcription de I’ADN, la synthése protéique ou encore la respiration cellulaire. Pour exercer

leur action, ils doivent se lier a des cibles spécifiques le plus souvent intra cellulaire.

Inhibition de la synthése @ Inhibition de la synthése
de la paroi bacterienne de la membrane cytoplasmique
/

synthése protéique <ID Inhibition de la
synthése de I'ADN

(3) Inhibition de e “‘f \ B

= |
(5) Autres mécanismes

Figure 25 : Principaux mécanismes d’action des antibiotiques.[19]

2. Définition de la résistance bactérienne :

La résistance bactérienne peut étre définie par la diminution partielle ou totale de la

sensibilité des bactéries a un ou plusieurs antibiotiques.[20]
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Les causes de ce phénomeéne sont multiples mais le déterminant majeur est |'utilisation
excessive et/ou inappropriée des antibiotiques. En effet, le role de I’exposition aux
antibiotiques dans I’émergence de la multirésistance des bactéries est largement rapporté
dans la littérature. [21]

Chaque fois qu'une nouvelle classe d'antibiotiques est développée et commercialisée, des
résistances bactériennes a cette derniere apparaissent. Ce phénomene de résistance aux

antibiotiques a un impact négatif sur la morbidité et la mortalité des patients.

3. Nature des résistances bactériennes :

A- Résistance naturelle :

On parle de résistance naturelle, lorsque toutes les souches d’une méme espece
bactérienne sont résistantes a un antibiotique donné, constitue un mécanisme permanent,
génétiquement déterminé et non corrélé a la dose d'antibiotique.

La résistance naturelle est stable, transmise a la descendance (elle a pour support
génétique le chromosome bactérien) mais elle n'est pas ou peu transmissible sur un mode
horizontal c’est-a-dire d’une bactérie a I'autre au sein d’'une méme espéce ou entre especes
différentes.

Par exemple, 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. Les anaérobies sont naturellement
résistants aux aminosides car le passage des aminosides a travers la membrane
cytoplasmique nécessite un systeme de transport actif absent chez les anaérobies.

Pour un antibiotique donné, I'ensemble des especes bactériennes qui y sont sensibles

représente son spectre d’activité.
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B- Résistance acquise :

La résistance bactérienne acquise a un antibiotique est un phénomene qui se manifeste
dans les souches d'une espéce spécifique, normalement sensible a cet antibiotique. C’est
I'acquisition d’un facteur génétique qui se manifeste par une réduction de la sensibilité a la
molécule qui était active. Ainsi, elle peut étre provoquée soit par une mutation
chromosomique, soit par l'acquisition de génes (plasmides, transposons et intégrons)
transférés d’un autre micro-organisme [22]. lls sont évolutifs et leur fréquence dépend de
['utilisation des antibiotiques.

Une méme souche bactérienne peut accumuler les mécanismes de résistance, mutation
ou acquisition de genes, on parle alors de multi résistance. Les bactéries multi résistantes ou

BMR, résistantes a plusieurs familles d’antibiotiques.

4, Mécanismes génétiques de résistance aux antibiotiques :

Les bactéries utilisent deux stratégies génétiques majeures pour s'adapter a l'attaque
antibiotique.[23]

4.1 Résistance par mutation chromosomique :

C’est la mutation d'un géne impliqué dans le mécanisme d'action d'un antibiotique.

Les résistances par mutation se transmettent verticalement a la descendance mais pas
horizontalement a d’autres bactéries.

C’est un phénomeéne rare, spécifique qui affecte un antibiotique ou une famille des
antibiotiques qui ont le méme mécanisme d’action.

On peut citer I'exemple de la résistance aux quinolones par modification de I'ADN gyrase
chez les entérobactéries.

4.2 Résistance par acquisition de génes :

C’est l'acquisition d’une information génétique étrangere, en provenance d’autres
bactéries. Il s’agit d’une acquisition d’ADN extra chromosomique le plus souvent un plasmide,

et qui peut porter un ou plusieurs genes de résistance.
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Cette résistance est transmissible horizontalement d’une bactérie a une autre, ce qui lui
confére un réle important dans les épidémies.

Les voies d’acquisition des éléments génétiques mobiles sont de plusieurs types
transformation (capture d’ADN par la bactérie), transduction (avec un bactériophage ; virus
infectant les bactéries), conjugaison (transfert de plasmide d’une bactérie a une autre qui peut
étre d’espece différente).

Les résistances plasmidiques peuvent concerner plusieurs antibiotiques, voire plusieurs
familles d’antibiotiques. Elles représentent le mécanisme de résistance le plus répandu, soit

80 % des résistances acquises [18].

5. Mécanismes biochimiques de résistance aux antibiotiques :

Les bactéries ont développé différents mécanismes afin de neutraliser I’action des agents
antibactériens. Ces mécanismes peuvent concerner aussi bien les résistances naturelles que

les résistances acquises.

5.1 L’imperméabilité :

Ce mécanisme entraine un défaut d’entrée de I'antibiotique dans la bactérie de facon
naturelle, ou par des modifications quantitatives ou qualitatives des porines (protéines de la
membrane externe des bactéries a Gram négatif), ou par la perte d’un transporteur
(membrane cytoplasmique des bactéries) [24].

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 [25].

Elle peut toucher plusieurs familles d’antibiotiques (résistance croisée) et étre associée a

d’autres mécanismes de résistance comme I’efflux.
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Exemple de :

- la résistance naturelle des bacilles a Gram négatif aux glycopeptides (vancomycine),
molécules de grande taille ne pouvant pas entrer dans les porines de la membrane
externe de ces bactéries.

- la résistance acquise de Pseudomonas aeruginosa a I'imipénéme par perte de la porine

D2 de la membrane externe, voie d’entrée de I'antibiotique.

5.2 Efflux : [24]

Les systemes d’efflux sont des systémes de transport transmembranaires dont le réle est
de maintenir I'équilibre physico-chimique de la bactérie en éliminant des molécules
potentiellement toxiques, comme les antibiotiques.

Elle touche généralement plusieurs familles d’antibiotiques.

Ce mécanisme de résistance est particulierement impliqué dans les résistances naturelles

et acquises de P. aeruginosa aux antibiotiques.

5.3 Inactivation de I’antibiotique :

C’est le mécanisme de résistance le plus fréquent, et le plus important.

Plusieurs enzymes bactériennes ont la capacité de détruire I'antibiotique grace a
différentes réactions, d’hydrolyses, d’acétylations, de phosphorylations, des nucléotidylations,
des estérifications, des réductions et des réactions d’addition d’un glutathion.

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 [25].

Les enzymes en question conferent une résistance a divers groupes d'antibiotiques,
incluant les béta-lactamines, les macrolides-lincosamides-streptogramines (MLS), les

aminosides et les phénicolés.
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5.4 Modification de la cible :

Les mutations spontanées ou les modifications post-traductionnelles d'une molécule cible
d'antibiotique peuvent conduire a des changements conformationnels qui entrainent une
liaison inefficace a la cible et une atténuation de l'activité antibiotique [22].

La Figure 26 présente une illustration de ces différents mécanismes de résistance

bactérienne.

Antibiotique

©) ®e
Diminution de la * ®
perméabilité membranaire @

[ ] Paroi externe
’/ Systeme d’efflux (B)
i : ,
C ] Paroi cytoplasmique

J Cytoplasme
Inhibition ® \_v' ~ @
enzymatique de [
Iantibiotique 1@ _Cible protégée
(A ©)
\ 4
‘ ‘ Cible modifiée
de I'antibiotiqu

Cible nomale I
de I'antibiotiqu
(1) Diminution de la pénétration de I’antibiotique dans la bactérie.
(2) 'antibiotique peut étre inactivé par |'action d’une enzyme.
(3) La modification de la cible empéche la fixation de I’antibiotique.
(4) La protection de la cible empéche la fixation de Iantibiotique.
(5) Les systémes d’efflux provoquent une élimination de I’antibiotique hors de la cellule.

Figure 26 : mécanismes de résistance bactérienne.[19]

40



Epidémiologie et résistance aux antibiotiques des bactéries responsables d’infections urinaires a
TAHANAOUT et implications thérapeutiques

6. Bactéries Multi-Résistantes (BMR) :

Les bactéries sont dites multi-résistantes aux antibiotiques (BMR) lorsque, du fait de
l'accumulation des résistances acquises a plusieurs familles d'antibiotiques, elles ne sont plus
sensibles qu'a un petit nombre d'antibiotiques utilisables en thérapeutiques.

L’émergence des résistances bactériennes aux antibiotiques est un probléme de santé au
niveau national et mondial.

Les principaux BMR détectées en microbiologie par ordre de fréquence sont les
entérobactéries avec les béta-lactamase a spectre étendu ou élargi (BLSE), Staphylococcus
aureus méticilline-résistant ou SARM et I’entérocoque Enterococcus faecium vancomycine-

résistant ou VRE.

6.1 Les entérobactéries productrices de béta-lactamases a spectre élargi (EBLSE) :

La multirésistance des entérobactéries est actuellement un probléme trés préoccupant en
raison de leur poids clinique considérable et de leur influence sur lutilisation des
antibiotiques.

Les données du réseau de Surveillance de la Résistance Antimicrobienne Européenne ont
montré que la proportion d’Escherichia coli et de Klebsiella pneumoniae résistants aux
céphalosporines de 3e génération (tres majoritairement due aux BLSE) augmente.

La transmission, principalement plasmidique, des genes codants pour les BLSE est
responsable de leur dissémination rapide et ainsi de l'augmentation de la prévalence des
bactéries productrices de BLSE partout dans le monde.[26]

Les EBLSE aujourd'hui sont des BMR majoritaires qui sont a l'origine d'infections
potentiellement séveres et de prescriptions d'antibiotiques a large spectre, qui menacent
I'activité future des molécules de derniére ligne.

Leur implication dans les infections urinaires (IU) nosocomiales, mais également dans les

IU communautaires, constitue un réel probleme de santé publique.
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Par ailleurs, I'émergence d'entérobactéries productrices de BLSE multirésistantes limite

considérablement les options thérapeutiques disponibles. [27]

6.2 Staphylococcus aureus résistant a la méticilline (SARM) :

Le SARM est I'un des micro-organismes les plus importants associés aux infections
nosocomiales a l'échelle mondiale. Il n'est plus confiné aux unités de soins intensifs, aux
unités de briilés et aux établissements médicaux spécialisés, mais s'est également étendu a
des services moins critiques, posant des probléemes importants pour la lutte contre les
infections hospitaliéres. [28]

Les infections a SARM associées aux soins représentent un fardeau considérable pour le
systeme de santé en raison de la morbidité accrue et des colts supplémentaires associés aux
séjours hospitaliers prolongés, ainsi que d'une mortalité plus élevée que celles causées par S.
aureus sensible a la méthicilline (SASM). [29]

La résistance a la méthicilline chez les staphylocoques est basée sur la production de
protéines mutées de liaison a la pénicilline avec une affinité réduite pour les antibiotiques
béta-lactamines. Ces protéines sont codées par divers génes mec (mecA ou mecC), dont mecA
est le plus répandu et le plus fréquent. [29]

Le controle et le traitement de I'infection a SARM constituent un défi clinique majeur dans

le monde entier.

7. Lutte contre la résistance bactérienne :

La lutte contre la résistance bactérienne aux antimicrobiens repose sur cing axes
d'intervention majeurs : [30]

e Les principes de prévention et de contréle des infections demeurent un fondement de
la prévention des infections a grande échelle et une pierre angulaire de la lutte contre
la propagation de la RAM.

e La prévention des infections par la vaccination est primordiale pour réduire le recours

aux antibiotiques.
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e Réduire I'exposition aux antibiotiques non liés au traitement des maladies humaines
constitue un moyen potentiel important de réduire les risques.

e |l convient de privilégier la réduction du recours aux antibiotiques lorsqu'ils ne sont
pas nécessaires a l'amélioration de la santé humaine, comme pour le traitement des
infections virales.

e |l est essentiel de maintenir les investissements dans le développement de nouveaux
antibiotiques - et I'acces aux antibiotiques de deuxieme intention dans les régions ou

['acces est limité.

Il. Généralité sur les infections urinaires :

1. Définition :

La colonisation bactérienne (bactériurie asymptomatique) : correspond a la présence

d'un micro-organisme dans les urines sans manifestations cliniques associées. Il n'y a pas de
seuil de bactériurie, sauf chez la femme enceinte ou un seuil de bactériurie 3 10°UFC/ mL est
classiquement retenu. La leucocyturie n'intervient pas dans la définition. [31]

L’infection urinaire : est une agression de tout ou partie de I'arbre urinaire par un ou

plusieurs microorganismes qui générent une réaction inflammatoire et des manifestations
cliniques de nature et d’intensité variable selon le terrain [32]. Elle regroupe un ensemble
hétérogene d’infections touchant I’un des constituants du tractus urinaire ou de ses annexes.

Une infection urinaire est dite communautaire lorsqu’elle n’est pas acquise dans une

structure de soins ou n’est pas liée aux soins, et nosocomiale lorsqu’elle survient apres 48

heures d’hospitalisation.

2. Classification : [33] [34]

On distingue :

- Les infections urinaires simples : ce sont des infections urinaires survenant chez des

patients sans facteur de risque de complication ;
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- Les infections urinaires a risque de complication : ce sont des infections urinaires

présentant au moins un des facteurs de risque suivants :
= Anomalies organiques ou fonctionnelles de l'arbre urinaire, quelles qu'elles
soient (résidu vésical, reflux, lithiase, tumeur, acte récent, etc).
= Sexe masculin, du fait de la fréquence des anomalies anatomiques ou
fonctionnelles sous-jacentes.
= Grossesse.
= Sujet agé : patient de plus de 75 ans ou de plus de 65 ans avec > 3 critéres de
fragilité.
Critéres de Fried :
o perte de poids involontaire au cours de la derniére année,
o vitesse de marche lente,
= faible endurance,
= faiblesse/fatigue,
o activité physique réduite.
* Immunodépression grave.
» |nsuffisance rénale chronique sévere (clairance < 30 mL/min).
Important : le diabéte, méme insulinorequérant, n'est plus considéré comme un facteur de
risque de complication ;

- Les infections urinaires graves sont les pyélonéphrites aigués (PNA) et associées a :

= Un sepsis grave,
= Un choc septique,
= Une indication de drainage chirurgical ou interventionnel (risque d'aggravation

du sepsis en péri opératoire).
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3. Rappel anatomigue :

L’appareil urinaire comporte un ensemble d'organes ayant comme objectif commun

|’évacuation de l'urine : les deux reins, les deux ureteres, la vessie et ['urétre. [35]
3.1 Lerein:

= Organe paire et symétrique, situé au niveau de la cavité retro péritonéale,
contenue dans une loge cellulo adipeuse appelée la loge rénale qui renferme
aussi la glande surrénale.

= Parenchyme renferme un cortex et une médulla responsables de sa fonction de
principale de filtration.

= Les calices et le bassinet sont des voies excrétrices des urines.

= La vascularisation est assurée principalement par les éléments du pédicule

rénal, elle est particulierement de type terminal, ce qui expose le rein au risque

de nécrose en cas d’obstruction d’une artéere rénale.

Figure 27 : Vu externe et interne du rein.[36]
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3.2 Les ureteres :

= Constituent un segment d’excrétion des urines, s’étend du rein jusqu’a la face
postérieure de la vessie sur une longueur de 30 cm.

= Présente trois zones de rétrécissement physiologiques importantes.

= Occupe les deux régions ; lombo-iliaque et pelvienne.

= Comportant quatre segments : Lombaire, lliaque, Pelvien, Intramural.

= || entretient des rapports qui different pour chaque segment. Les rapports au
niveau pelvien different entre I’lhomme et la femme.

= Le croisement avec |'artére utérine est un rapport important.

= Lavascularisation est divisée sur 3 étages : supérieur, moyen et inférieur.

= L’innervation est d’ordre neuro-végétative et par des plexus nerveux.

3.3 La vessie :

= Organe musculo-membraneux, située dans la cavité pelvienne et intermédiaire
aux ureteres et a l'uretre.

= Ces dimensions different entre la femme, ’homme et I’enfant.

= Laloge vésicale I’entoure et permet sa fixation.

= Elle est formée de 3 tuniques : séreuse, musculeuse (détrusor) et muqueuse
(urothélium).

= Les rapports sont différents entre la femme et ’lhomme.

= La vascularisation est assurée essentiellement par des branches issues des
vaisseaux iliaques internes.

= RoOle : de réservoir des urines avant I’excrétion.

3.4 L’urétre :

= Conduit musculo-membraneux destiné a I’excrétion des urines, c’est le canal
excréteur de la vessie.
= Chez la femme, il constitue un conduit exclusivement urinaire, situé entre la

symphyse pubienne et le vagin.
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= Chez ’'homme, il constitue aussi la voie d’expulsion du sperme via les orifices

des canaux éjaculateurs.

Figure 28 : Appareil urinaire masculin.[36] Figure 29 : Appareil urinaire féminin[36]

Une miction normale doit étre :
— Volontaire : elle peut étre retenue ou déclenchée a volonté
_ Indolore
_ Rapide avec une durée de moins d’une minute
_  Compleéte : la vessie se vide entierement
_ Diurne et peu fréquente : 5 a 7 mictions par jour, on considere comme normal le fait

de se lever une fois par nuit dés I’age de 60 ans.

4. Epidémiologie :

L'infection urinaire est la pathologie infectieuse bactérienne la plus fréquente dans la
population générale [37]. Touche chaque année 150 millions de personnes dans le monde
[38][39]

Elle constitue aujourd'hui le deuxiéme site d'infection bactérienne apres le systéme

respiratoire.
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Au Maroc, les infections urinaires se situent en premier rang en milieu hospitalier.[37]

Elles sont plus fréquentes chez la femme avec une répartition inégale tout au long de
leur vie : il existe un pic de fréquence au début de I'activité sexuelle, au moment de la
grossesse et en période post ménopause.

Et plus rares chez ’lhomme, évoquant systématiquement une prostatite sous-jacente
et/ou une pyélonéphrite qui peut étre isolée (sans prostatite).

Chez I’enfant, elles doivent faire évoquer une malformation congénitale. [5]

5. Physiopathologie :

5.1 Porte d’entrée :

Les micro-organismes atteignent I'appareil urinaire par différentes voies :

a) La voie ascendante :

Cette voie constitue la principale voie de propagation des IU. [33] [40]

L’extrémité distale de l'uretre est colonisée, cela est souvent dii a une auto
contamination de germes provenant de la flore périnéale (digestive, vaginale, cutanée) ou de
I’environnement extérieur.

Le passage des germes de l'urétre vers la vessie est particulierement facile chez la
femme pour des raisons anatomiques ; le canal est court et plus large que chez 'homme.

L’'urine infectée du bas appareil urinaire atteint les papilles, les tubes collecteurs ou
débute une réaction inflammatoire dont I'importance dépend de la virulence du germe et des
défenses de I’hote.[41]

b) La voie hématogéne :

Elle est plus rare et limitée a quelques rares bactéries et levures, tels que
Staphylococcus aureus, Candida spp et Mycobacterium tuberculosis.[40] [33]

Les germes présents dans le sang lors d’état de septicémie, de bactériémie ou
d’endocardite colonisent le rein lors de la filtration glomérulaire.

Contrairement au mécanisme par voie ascendante ou le germe atteint la papille, le

germe dans ce cas, atteint le cortex rénal et s’étend a la médullaire en 24-48 heures.[41]
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¢) La voie lymphatique :

Cette voie d’acces reste trés controversée.

5.2 Mécanismes de défense :

Le sujet normal dispose de mécanismes de protection lui permettant d’éliminer I’agent
infectieux. Les principaux moyens de protection contre ce type d’infections sont représentés
par :

a) Le flux permanent d’urine et le péristaltisme : L’'urine produite par les reins est

collectée a la sortie des papilles rénales par 2 a 3 calices majeurs (supérieur,
moyen et inférieur), eux-mémes formés par la confluence de calices mineurs. Ces
calices majeurs se réunissent et forment le bassinet aussi appelé pelvis rénal.
Grace au péristaltisme, l'urine est transportée vers la vessie a travers

'uretere.[42]

b) La_jonction urétéro-vésicale : Les uretéres, tubes fibro-musculaires ayant pour
origine la jonction pyélo-urétérale parcourent I'espace rétro-péritonéal et
s’abouchent dans la vessie en traversant de maniéere oblique sa paroi formant
ainsi la jonction urétéro-vésicale. Lorsque le volume de la vessie augmente du fait
de son role de stockage de I'urine, cette jonction se ferme empéchant ainsi le
reflux vésico-urétérale et I'ascension de bactéries vers les reins.

¢) Caractéristiques physico-chimiques de I’urine : L’osmolarité, le pH et la teneur en acide
organique de l'urine protége I’arbre urinaire de sa colonisation par les agents
pathogenes.[43]

d) La miction : Si une pullulation microbienne intra-vésicale parvient toutefois a se
produire, la miction suivante permet d’éliminer 99,9 % de la population
bactérienne.[43]

e) L’urétre : Du fait de sa longueur comprise entre 13 et 20 cm, I'urétre de ’homme

est un moyen de défense contre I’ascension des bactéries provenant de la flore
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périnéale. L'uretre de la femme, plus courte (entre 3,8 et 5,1 cm) la protege
moins.[42]

f) La flore vaginale : Le vagin de la femme en age de procréer est peuplé par une

flore riche en lactobacilles produisant de I'acide lactique. Cet acide empéche la
croissance des bactéries uropathogénes et leur colonisation de [I'arbre
urinaire.[42]

g) Les sécrétions prostatiques : Celles-ci possédent un effet antibactérien.[43]

h) Facteurs limitant I'invasion de la muqueuse : Plusieurs facteurs limitent I’invasion

de la muqueuse : [43]

_ La présence d’inhibiteurs de I’adhésion bactérienne a la surface de
l'urothélium  (protéines de Tamm-Horsfall, mucopolysaccharides).
L’existence d’un effet bactéricide local indépendant de la réponse
inflammatoire et de la réponse immunitaire.

_ Le processus d’exfoliation des cellules infectées.

5.3 Facteurs de virulence liés a la bactérie :

a) L’adhésines :

= L’adhérence bactérienne aux cellules urothéliales se fait par des adhésines.
En se liant a des récepteurs sur la cellule cible, les adhésines favorisent la
montée des germes uropathogénes vers les voies urinaires supérieurs. [44]

= Les adhésines d’Escherichia coli sont principalement situées a I’extrémité
des fins filaments retrouvés a la surface des bactéries (pili ou fimbriae).

= Plusieurs types d’adhésines existent :[45]

_ les adhésines de type 1, dites mannose-sensibles car elles ont pour
récepteur les résidus mannose de nombreuses protéines de
I’épithélium urinaire, sont trés répandues et sont impliquées dans la
majorité des cystites ; elles sont situées a I'extrémité de fimbriae de

type 1 ;
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— les adhésines de types 2 et 3, non médiées par la présence de
mannose, sont retrouvées, pour les premieres, a [|'apex
d’appendices fimbriaires (dont la structure cylindrique est variable)
mais sont, pour les secondes, afimbriaires. Ces adhésines mannose-

résistantes sont hétérogénes et présentes en grande quantité.

b) Autres facteurs de virulence :

= La formation de biofilms créant une communauté bactérienne, Les bactéries
vont coopérer entre elles, former des « bras » appelés fimbriae entre elles
grace aux adhésines et vont créer des biofilms permettant de résister au
systeme immunitaire et aux agents antibactériens de I’hote.

= La filamentation : une modification pathologique de certaines bactéries
uropathogenes, les bactéries vont s’allonger sans continuer a se diviser,
ainsi leur longueur cellulaire va leur permettre d’échapper au systéme
immunitaire de I’hote.

*= La production par des souches d’E. Coli, d’'une capsule : I'antigéne K, qui
les protege alors de la phagocytose et des réactions inflammatoires.

= L'uréase métabolise l'urée en ammoniaque ce qui entraine une
augmentation du pH et donc précipitation des cristaux de phosphate
ammoniaco-magnésien provoquant une stase rénale favorisant le
développement des bactéries. Klebsiella, Proteus et Pseudomonas sont les
principales bactéries possédant cette enzyme. [46]

= De nombreuses especes bactériennes telles que les UPEC, P. mirabilis et P.
aeruginosa produisent des protéases et des toxines leur permettant, entre

autres, 'acquisition de nutriments essentiels a leur croissance. [46]
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6. Bactériologie :

Tableau VI : Caracteéres bactériologiques de certains agents uropathogénes.[47]

Micro- Caractéristiques Caractéristiques | Caractéristiques | Caractéristiques
organisme morphologiques Culturaux biochimiques et antigéniques
enzymatiques
E.coli -Bacille Gram -Culture sur Glucose + -Ag O (il existe
-Coloration milieu ordinaire | Catalase+ 163 Ag O
bipolaire -37C Oxydase - différents)
-Mobile (cils -Non exigent Urée - -Ag H
péritriches) -Ag Vi
-Non sporulé
Enterobacterie | -Bacilles Gram —Culture sur Glucose + -Ag flagellaire :
-Capsule +/- milieu ordinaire Oxydase - AgH
-Mobiles ou -37C Catalase + -Ag de paroi :
immobiles -Non exigent Nitrate + AgO
-Non sporulé -Ag de surface :
AgVi et AgK
Staphylococcus | -Cocci a gram + -Culture sur Catalase + -Présence de
aureus -En amas milieu ordinaire Coagulase + protéine A et de
-Immobile -Peu exigent Mannitol + récepteurs du
-Non capsulé -Milieu sélective fibrinogene
-Non sporulé “CHAPMAN”
Streptocoque -Cocci gram + -Aérotolérant Catalase - Prot M
-Immobile -Fragile exigent | Oxydase - Capsule

-Arrondi ou ovoide
-Non capsulé
-En chainettes

7. Présentation clinique :

Il existe de nombreux sites potentiels d'infection de gravité diverse et c'est la

symptomatologie qui oriente le diagnostic.

7.1 Cystite : [48] [49]
Il s’agit d’une inflammation de la vessie se manifestant par un ou plusieurs des signes

fonctionnels urinaires suivant :

Briilures mictionnelles particulierement en fin de miction ;
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* Impériosité mictionnelle ;
= Pollakiurie ;
»= Pesanteur voire douleur hypogastrique
= Hématurie terminale (30% des cas), urines troubles et ou malodorantes.
Les signes négatifs sont : I'absence de fievre, de lombalgie, I'absence de signes

vaginaux et notamment de prurit faisant évoquer le diagnostic de vaginite.

7.2 Pyélonéphrite aigué : [50]_[51]

La présentation clinique typique associe, de facon inconstante, des signes de cystite
souvent discrets et des signes témoignant d’une atteinte parenchymateuse rénale :
= Douleurs de la fosse lombaire, typiquement unilatérales, a irradiation descendante vers
les organes génitaux, spontanées ou provoquées par la palpation ou la percussion de
la fosse lombaire, avec éventuellement un empatement a la palpation.
= Fievre, frissons
= Signes digestifs (vomissements, diarrhée, météorisme abdominal) peuvent étre
présents, parfois au premier plan.
Il existe des formes frustes avec simple fébricule et lombalgie uniquement provoquée,
d’ou I'importance de systématiquement rechercher ces symptémes chez une patiente

consultant pour un tableau évocateur de cystite.

7.3 Infection urinaire masculine :

Les IU masculines sont cliniquement trés hétérogeénes, de formes
paucisymptomatiques sans fieévre jusqu’a des formes avec atteinte parenchymateuse évidente
pouvant aller jusqu’au choc septique.

Dans certains cas |’atteinte prostatique est cliniguement évidente ; ces tableaux
peuvent évidemment étre qualifiés de prostatite. Dans d’autres cas, les signes dominants sont
ceux d’une PNA.

Parfois, tout se résume a des signes fonctionnels urinaires sans manifestation

systémique.
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8. Examens paracliniques :

8.1 Bandelettes urinaires :

A une valeur d'orientation par la détection de leucocytes (seuil de sensibilité : 10*
leucocytes/mm3), et de nitrites [52] ; ces derniers signant la présence d’une entérobactérie

(les autres microorganismes les plus fréquemment impliqués dans les IU ne produisent pas de

nitrites) a forte densité (virage de la réaction au seuil de 1':'5UFC/mL).

Nécessite de respecter une méthodologie rigoureuse : bandelettes non périmées,
urines fraiches, récipient non stérile propre et sec, temps de lecture avant interprétation.[33]

Chez la femme symptomatique, l'absence simultanée de leucocytes et de nitrites
présente une trés bonne valeur prédictive négative (VPN > 95 %) en Il'absence
d'immunodépression grave. Une BU négative doit faire rechercher un autre diagnostic. [53]

Chez I'hnomme, une BU positive pour les leucocytes et/ou les nitrites a une bonne
valeur prédictive positive (VPP > 90 %). En revanche, une BU négative ne permet pas d'éliminer
une infection urinaire.

Pour la cystite simple, une BU est le seul examen recommandé. Pour les autres formes

d’lU, la BU est optionnelle, un ECBU devant de toute facon étre réalisé.

8.2 ECBU :

Permet de confirmer I'infection urinaire en identifiant la bactérie en cause et préciser
son antibiogramme.

Elle est indispensable Pour toute IU en dehors de la cystite simple de la femme jeune.

L’examen direct en urgence est primordial pour les cas d’urosepsis pour choisir la
meilleure antibiothérapie probabiliste en urgence.

Un ECBU de contrdle est inutile dans le suivi de toute infection urinaire sauf si
évolution clinique défavorable. [54]

Le seuil de leucocyturie significatif est > 10 éléments/mm3 soit 10* éléments/ml.

Mais cette donnée est peu utile dans le diagnostic des infections urinaires.
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Le seuil de bactériurie significatif dépend de I'espéce bactérienne en cause et du sexe
du patient (voir tableau N°1). [13]
En cas de leucocyturie sans germe, il faut évoquer :
— une infection urinaire décapitée par une antibiothérapie préalable ;
_ une urétrite ;
— unevaginite ;
— un syndrome de la vessie douloureuse (cystite interstitielle) ;
— une tuberculose urogénitale ;
— une période péri menstruelle (hématurie associée) ;

— un corps étranger dans I'appareil urinaire (calcul, endoprotheése, etc.).

8.3 Autres examens biologiques :

NFS : ala recherche d’une hyperleucocytose.

CRP : protéine libérée dans le sang a un stade trés précoce de la réaction
inflammatoire, synonyme d’un syndrome infectieux.

VS,

Urée, créatinine

Hémocultures : Avant toute antibiothérapie si possible (septicémies) : en cas de fievre

PSA (antigene spécifique de prostate) : non recommandé a la phase aigue. [55]

8.4 Imagerie :
Aucun examen n'est indiqué dans les cas simples de cystite aigué communautaire.[56]

La pyélonéphrite simple ne nécessite pas d'examens radiologiques en urgence. Il est
souhaitable de réaliser une échographie des voies urinaires le plus tot possible (idéalement
dans les 24 heures), ce qui devrait suffire a détecter d'éventuelles obstructions qui pourraient
nécessiter un drainage urgent.

La radiographie simple est toujours indiquée lorsque I'échographie révele une
dilatation du systeme pelvico-céphalique sans calculs détectables. Si la radiographie simple

n'est pas concluante, un scanner est indiqué en urgence.
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Une Echographie normale n’exclut pas le diagnostic de PNA. Le scanner n’est pas
recommandé en premiére intention contrairement aux pyélonéphrites compliquées ou
I'uroscanner est a privilégier car plus sensible pour rechercher des foyers de néphrite, des
abces. [57]

En cas d'infection urinaire masculine, une échographie sus-pubienne est a effectuer

rapidement (< 24 h) pour rechercher un résidu post-mictionnel.

9. Formes particuliéeres :

8.5 Enfant :

Les infections urinaires représentent les infections bactériennes les plus fréquemment
documentées en pédiatrie [58]. Elles sont plus fréquentes chez les garcons les 4 a 6 premiers
mois de la vie, mais ensuite les filles sont plus souvent touchées.

Les manifestations cliniques varient d'une infection septicémique potentiellement
mortelle a une bactériurie asymptomatique. Chez les enfants plus agés, les symptdémes
incluent des douleurs lombaires associées a de la fievre, une pollakiurie, une incontinence et
une dysurie. Chez les nourrissons plus jeunes, les signes sont souvent peu spécifiques et
peuvent se manifester par de la fievre, une alimentation insuffisante ou un retard de
croissance.[59]

L'échographie est le premier examen a envisager aprés une premiére infection urinaire
chez le nourrisson et apres une infection urinaire fébrile chez I'enfant plus agé. Elle permet
d'identifier une obstruction, une dilatation et des anomalies majeures dans la taille et la
localisation des reins, mais ne peut pas étre utilisée de maniere fiable pour diagnostiquer la
présence ou l'absence de lésions rénales ou de reflux vésico-urétéral.[59]

Un RVU est fréguemment trouvé (35 %) apres un premier épisode d’lU et encore plus
souvent (75 %) lors d’lU récidivantes. Ces RVU sont le plus souvent de bas grade. Ni les
échographies anténatales, ni I’'échographie réalisée a I'occasion d’un épisode d’'IlU ne sont

suffisamment sensibles pour dépister les RVU, méme de haut niveau. La cystographie
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rétrograde est le seul examen utilisable en routine susceptible de dépister la quasi-totalité
des RVU.[60]

La principale préoccupation dans la prise en charge des enfants souffrant d'infections
urinaires est la préservation et la protection de la fonction rénale et de la croissance des reins.
[59]

8.6 Sujet 4gé : [61]
L’infection urinaire est fréquente chez le sujet 4gé et constitue la principale cause de

bactériémie dans cette population. Elle présente des particularités cliniques et thérapeutiques
qui imposent une prise en charge individualisée.

Les symptomes souvent atypiques, associés a de nombreuses comorbidités, rendent le
diagnostic et le traitement plus complexes.

Les choix thérapeutiques doivent prendre en compte une fonction rénale fréquemment
altérée, un risque accru d’effets indésirables médicamenteux, ainsi que la présence fréquente
de bactéries multirésistantes. L’objectif du traitement est de prévenir les complications et

d’améliorer la qualité de vie des patients.

8.7 Femme enceinte :

Les infections des voies urinaires sont les infections bactériennes les plus courantes
pendant la grossesse et on estime qu'elles touchent 2 a 15 % de la population enceinte, bien
que des données récentes suggerent que ce chiffre pourrait étre plus élevé. [62]

Divers facteurs augmentent le risque d'infection urinaire pendant la grossesse,
notamment I'dge, le nombre de naissances, la fréquence des rapports sexuels par semaine, le
diabéte, l'anémie, les antécédents d'infection urinaire, l'immunité compromise et les
anomalies des voies urinaires. La prééclampsie est l'un des facteurs fortement associés a
I'infection urinaire. [63]

Pendant la grossesse, I'élargissement et I'augmentation du poids de l'utérus affectent a
des degrés divers tous les tissus des voies urinaires. Par exemple, le poids de l'utérus peut
exercer une pression sur les uretéres, entrainant un ralentissement de I'écoulement de l'urine

et une vidange incompléte de la vessie. En outre, 70 % des femmes enceintes présentent une
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augmentation du taux de sucre dans l'urine, ce qui crée des conditions favorables a la
croissance bactérienne et augmente le risque d'infection urinaire.[63]

Les infections urinaires sont classées en trois entités cliniques distinctes : la
bactériurie asymptomatique, la cystite et la pyélonéphrite aigué (PNA). Plusieurs études ont
mis en évidence que l'absence de traitement de la bactériurie asymptomatique peut entrainer
une progression vers une pyélonéphrite aigué, augmentant ainsi significativement la
morbidité tant maternelle que néonatale.

Sur la base des preuves actuelles, il est raisonnable de suggérer un seul dépistage
urinaire de la bactériurie asymptomatique au cours de la premiere moitié de la grossesse [64].
afin de réduire le risque de développer une PNA et ses complications, tout en limitant la
consommation d'antibiotiques et I'exposition a ces derniers. [62]

Le dépistage peut étre réalisé a I'aide d’une bandelette urinaire (BU), a I’exception des
patientes présentant un haut risque d’infection urinaire gravidique (uropathies connues,
diabete, antécédents de cystites récidivantes) pour lesquelles un examen cytobactériologique
des urines (ECBU) est requis d’emblée.

Les principales complications des infections urinaires gravidiques sont : l'insuffisance
pondérale a la naissance, la naissance prématurée, la pré-éclampsie, I'anémie, I'amnionite, la
mortinaissance, la mort du nourrisson, la bactériémie et la septicémie.[63]

Un avis obstétrical doit étre systématique, quel que soit le terme de la grossesse dans

les PNA gravidique.

8.8 IU nosocomiale :

L’infection nosocomiale est une infection contractée a I’hopital aprés la 48eme heure
d’hospitalisation. L’'Infection nosocomiale est un probléeme courant dans les hopitaux du
monde entier. [65]

La plupart des infections urinaires nosocomiales sont causées par l'instrumentation
des voies urinaires a l'aide de sondes urétrales ou suprapubiennes. Les CAUTI représentent 75

% des IAH.[66]

58



Epidémiologie et résistance aux antibiotiques des bactéries responsables d’infections urinaires a
TAHANAOUT et implications thérapeutiques

8.9 IU récurrentes :[67]

Les infections urinaires (IU) récurrentes se définissent par la survenue d’au moins deux
épisodes aigus en six mois ou de trois épisodes sur une année, affectant majoritairement la
population féminine. Ces infections représentent un enjeu de santé publique important en
raison de la morbidité significative qu’elles générent.

Elles résultent généralement d’une colonisation bactérienne, le plus souvent par
Escherichia coli, et sont influencées par des facteurs anatomiques, fonctionnels et liés au
mode de vie. Parmi les facteurs de risque figurent une vidange vésicale incomplete, une
vaginite atrophique, une activité sexuelle fréquente ainsi que I'utilisation de spermicides.

La distinction entre réinfection et rechute est essentielle pour orienter la prise en
charge thérapeutique. La rechute se caractérise par la réapparition d’une infection dans les
deux semaines suivant la fin du traitement, causée par le méme microorganisme. En revanche,
la réinfection désigne une nouvelle infection survenant plus de deux semaines apres le
traitement, généralement due a un organisme différent.

Le diagnostic repose sur la combinaison des signes cliniques et des résultats des
cultures urinaires, I'imagerie étant réservée aux cas complexes ou atypiques.

La prévention des IU récurrentes passe par une amélioration de I’hygieéne personnelle,
une hydratation adéquate ainsi que l'utilisation d’cestrogenes vaginaux chez les patientes
concernées. Une antibiothérapie adaptée, initiée de maniére appropriée, permet de limiter le
développement de résistances bactériennes et d’optimiser les résultats cliniques.

La majorité des infections urinaires récurrentes évoluent favorablement sans séquelles

a long terme, avec une guérison compléte des patients.
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10. Prise en charge thérapeutigue : [54]

10.1 Buts :

Stériliser les urines, Eviter les complications, Prévenir les récidives

10.2 Antibiothérapie :

a) Cystite :
e (Cystite simple : La stratégie recommandée reste un traitement probabiliste guidé par

une simple BU, sans ECBU préalable. Le traitement fait appel.

Cystite simple
Négative BU
BU négative (leucocytes -et nitrites -) BU positive (leucocytes + ou nitrites +)

+ Rechercherun diagnostic différentel Antibiothérapie probabiliste

- mycose génitale

- urétrite 1¢rchoix:  fosfomycine trométamol 3 g en dose unique

- sécheresse cutanéo-muqueuse 2¢me choix : pivmecilinam 400 mg x 2 parjour pendant 5jours
+ En['absence de diagnostic différentiel: ECBU

- traitement uniquement si ECBU positif

Figure 30 : Le traitement des cystites simples chez I’adulte (normo-rénal et normo-hépatique,
en dehors de la femme enceinte) selon la SPILF (2018)

Stratégie selon I'ECBU pour les rares situations de double contre-indication a
fosfomycine trométamol et pivmécillinam, ou en cas d’échec.

Une réévaluation systématique n’est pas nécessaire, sauf en cas d’échec thérapeutique,
défini par la persistance des symptdmes sans amélioration apres trois jours, auquel cas un

examen cytobactériologique des urines (ECBU) est recommandé.
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e (Cystite a risque de complications :

Cystite a risque de complication = ECBU

Y A

Bonne tolérance, traitement pouvant étre différé de 24-48h = Traitement ne pouvant étre différé =
antibiothérapie d'emblée adaptée & antibiogramme : antibiothérapie probabiliste
1¢"choix:  amoxiciline nitrofurantoine ou fosfomycine trométamol
2¢me choix : pivmécilinam

3éme choix : nitrofurantoine
4&me choix : fosfomycine trométamol
5¢me choix : triméthoprime (TMP) v

F 9

Adaptation a l'antibiogramme dés que possible

Duree totale : amoxicline, pivmecilinam et nitrofurantoine 7 jours, fosfomycine-trometamol (3g a J1-J3-J5, soit 3 prises au total), TMP 5 jours

Figure 31 : Traitement de Cystite a risque de complication selon SPILF 2018.

Le reste du suivi est identique a celui de la cystite simple : ni consultation, ni ECBU

systématique.

e (Cystite récidivante : Le traitement des cystites récidivantes sans FDR de complication

est le suivant.
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| Cystites récidivantes ]

y
| Stratégie antibiotique selon le rythme de récidive |

A

< 1 épisode par mois = traitement curatif > 1 épisode parmois = antibioprophylaxie possible
- aucasparcas TMP (a défaut SMX-TMP) ou fosfomycine-trométamol
- idemcystite simple - soitcontinue :
- éventuellement auto-déclenché - TMP 150 mg 1/j (SMX-TMP 400-80 mg 1/j)
- Fosfomycine trométamol 3 g tous les 7 jours

- soit péri-coitale :
- dansles 2 heuresavantou aprésle rapport sexuel
- sansdépasserles posologies du traitementcontinu

Figure 32 : Traitement de cystite récidivante selon SPILF 2018.

La surveillance est purement clinique. Il est recommandé de ne pas effectuer d’ECBU
systématique, I’objectif des traitements étant le contréle des symptémes et non la stérilisation
des urines. Un ECBU reste nécessaire en cas d’échec clinique.

b) Pyélonéphrite :
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Pyélonéphrite aigué (PNA) |

b

l Homme ? I Oui IU masculine

v

| Grossesse ? I Oui PNA gravidique

gSOFAZz 2 (sepsis sévere)?
Choc septique ? PNA grave
Geste urologique ?

0

0

FDR de complication ? PNA avec FDR de complication
mais sans signe de gravité

%

PNA simple sans
signe de gravité

Figure 33 : Prise en charge globale des pyélonéphrites selon la SPILF (2018).
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Pyélonéphrite = ECBU puis antibiothérapie probabiliste

Y

Y

Si contre-indication : aminoside (amikacine, gentamicing ou
tobramycine) ou aztréonam

C3G parentérale = céfotaxime ou ceftriaxone

Sauf siATCD d'lUlcolonisation
urinaire 8 EBLSE < 6 mois :
-choixselonla documentation
microbiologique antérigure ;
pipéraciline-tazobactam + amikacne
si souche sensible

-3 défaut carbapénéme + amikacine

cabapéneme =imipéneme ou méropénéme (ertapénéme seulementen relais)
EBLSE = entérobactérie productrice de R-actamase a spectre étendu

PNA sans signe de gravité PNA avec signes de gravité
Y Y Y Y
PNA simple ; PNA risque de complication:: | | gSOFA2 2 sans choc septique Chocseptique :
(anciennement sepsis sévére) ou
Ciprofloxacine ou C3G parentérale (4 privilégier | | geste urologique urgent: C3G parentérale + amikacine
Bvofloxacine (saufsiFQ | | sihospitalisation)ou si allergie ; aztréonam + amikacine
<6 mois) ou G3G ciprofloxacine ou lévofloxacine | | C3G parentérale + amikacine
parentérale (sauf si FQ <6 mois) siallergie : aztréonam+ amikacine | | SaufsiATCD d'lUicolonisation urinaire a
EBLSE <6 mois, ou amox-clav/C2G-

C3G/FQ< 6 mois, ou voyage en zone
d'endémie EBLSE::

carbapénéme +amikacine

Figure 34 : Traitement probabiliste des pyélonéphrites (PNA) selon la SPILF (201 8).

La prise en charge d'une pyélonéphrite aigué sans signes de gravité se fait en

ambulatoire, toutefois, une hospitalisation peut s’avérer nécessaire dans certaines situations :

e Signe de gravité.
e Forme hyperalgique.

e Incertitude diagnostique.

e Vomissements rendant le traitement oral impossible.
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e Doute concernant I'observance ou la possibilité de surveillance (situation d’isolement).

e Traitement antibiotique a prescription hospitaliere (rares situations de poly-allergie ou

de multirésistance).

e Décompensation d’une comorbidité.

L’hospitalisation est systématiquement indiquée en cas de PNA avec signes de gravité.

Tous types de PNA(cf. figure 6)

Simplification du spectre dés que l'antibiogramme est disponible

Contréle clinique non acquis :

pasde relais oral

Evolution clinique favorable = adaptation et relais oral selon
antibiogramme :
« amoxiciline
. a défaut:
amoxicilline-acide clavulanique
ciprofloxacine, lévofloxacine ou ofloxacine
céfixime
cotrimoxazole (SMX-TMP)
« SiEBLSE : cf. Tableau 4

Durée totale de traitement efficace (= sursouche sensible):
Pourles PNA simples :
« 7 j si fluoroquinolone ou B-lactamine parentérale duranttout le traitement
« 5] si aminoside durant tout le traitement
- 10jdansles autres cas
Pourles PNA a risque de complication :

* 10 j pourles formes rapidement résolutives
* 14jdansles autres situations
* au cas parcas, rares indications de traitement plus prolongé

Figure 35 : Traitement de relais des pyélonéphrites (PNA) selon la SPILF (201 8).

Le suivi est principalement clinique, avec une réévaluation indispensable a 72 heures.

e En cas d’évolution favorable, la réalisation d’un ECBU de controle, en cours ou apres le

traitement, n’est pas recommandée.
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e En revanche, en cas d’évolution défavorable sous traitement un ECBU avec

antibiogramme doit étre réalisé, ainsi qu’un uro-scanner, sauf contre-indication.

Antibiothérapie documentée des pyélonéphrites a entérobactérie productrice
d’EBLSE de la femme non enceinte.

1°" choix Ciprofloxacine, ou lévofloxacine
Cotrimoxazole (SMX-TMP)

2° choix Amoxicilline-acide clavulanique

3* choix Céphamycine (céfoxitine)

Ou pipéracilline-tazobactam
Ou témocilline
4% choix Aminoside (amikacine, gentamicine, tobramycine)
3% intention carbapénéme (imipénéme ou méropénéme,
ertapénéme en relais)

Choix 4 moduler selon le terrain et les éléments de tolérance, et les modalités
d’administration.
Figure 36 Antibiothérapie documentée des pyélonéphrites a entérobactérie productrice
d’EBLSE de la femme enceinte
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¢) Infections urinaires masculines :

Infection Urinaire Masculine (IUM)
=ECBU
IUM avec
figvre, ou rétention aiqué d'urine,
= traitement différé, documenté d'emblée ou autres facteurs de risque de complication

= drainage vésical en cas de rétention
(voie urétrale ou cathéterisme sus-pubien)

+ traitement probabiliste selon gravite

L N\

qSOFA<2 qSOFA22 sans choc septique Choc septique :
Ciprofloxacine ou lévofloxacine (anciennement sepsis sévére) -C3G parentérale + amikacine
(sauf si FQ < 6 mois) ou geste urologique urgent (autre que (si allergie : aztréonam +
ou C3G parentérale drainage vésical) : amikacine)
-C3G parentérale + amikacine -Sauf si .ATCD d'lU/colonisation
(si allergie : aztréonam + amikacine) urinaire a EBLSE < 6 mois, ou
amox-clav/C2G-C3G/FQ < 6 mois,
-Sauf si ATCD d'lU/colonisation urinaire a ou voyage en zone d'endémie
EBLSE < 6 mois : EBLSE :
-selon la documentation carbapénéme + amikacine
microbiologique antérieure : pipéracilline-
tazobactam + amikacine si souche sensible
-a défaut carbapénéme + amikacine

A4 \ A4

Traitement documenté (cf Table 5
14 jours pour ciprofloxacine, ofloxacine, levofloxacine, cotrimoxazole ou C3G parentérale
21 jours pour les autres molécules ou en cas d'uropathie sous-jacente non corrigée,

C3G parentérale = céfotaxime ou ceftriaxone
carbapénéme = imipénéme ou méropénéme (ertapénéme seulement en relais)
EBLSE = entérobactérie productrice de R-lactamase a spectre étendu

Figure 37 : Stratégie de prise en charge des infections urinaires masculines selon la SPILF

(2018).
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Traitement des infections urinaires masculines documentées.

Entérobactéries non BLSE Entérobactéries BLSE

1" choix  Ciprofloxacine, l[évofloxacine  Ciprofloxacine ou
ou ofloxacine lévofloxacine ou ofloxacine
2% choix  cotrimoxazole (TMP-SMX) Cotrimoxazole (TMP-SMX)
3° choix  céfotaxime ou ceftriaxone Céfoxitine
Ou
Pipéracilline-tazobactam
Ou
Témaocilline
4° choix [Imipénéme
Méropénéme
Ertapénéme
(si>=80kg:1gx2)

Figure 38 : traitement des infections urinaires masculines documentées

d) Infections urinaires gravidique :

d.1 Colonisation urinaire gravidique :

Le traitement doit étre systématique, car permettant de réduire notablement le risque

d’'lU symptomatique et son retentissement materno-feetal.
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Colonisation urinaire gravidique
(bactériurie asymptomatique)
1 culture monomicrobienne = 105 UFC/ml

Traitement d’emblée selon 'antibiogramme :

1¢'choix: amoxicilline

2eme choix : pivmécillinam

3éme choix : fosfomycine trométamol

4éme choix : TMP (a éviterles 2 premiers mois)

5éme choix (hiérarchie selon impact écologique):
« nitrofurantoine

« cotrimoxazole (SMX-TMP, a éviterles 2 premiers mois)

. amoxicilline-acide clavulanique
. céfixime
Durée de traitement : 7j, sauf fosfomycine trométamol (1 dose)

Figure 39 : Traitement des colonisations urinaires gravidiques.

ECBU 8 a 10 j apres l'arrét du traitement est recommandé, suivi d’'un ECBU mensuel

jusqgu’a I'accouchement.
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d.2 Cystite gravidique :

Cystite gravidique

|

ECBU puis
Antibiothérapie probabiliste

}

18" choix : fosfomycine trometamol
2eme choix : pivmécillinam

Choix antibiotique en cas d’échec/résistance
(selon I’antibiogramme)

1¢'choix: amoxicilline
2éme choix : fosfomycine-trométamol ou pivmeécillinam
3eme choix : TMP (a éviterles 2 premiers mois)
4&me (hiérarchie selon I'impact écologique):
nitrofurantoine
cotrimoxazole (SMX-TMP, a éviterles 2 premiers mois)
amoxicilline-acide clavulanique
ceéfixime

Dureée totale : 7 jours sauf fosfomycine-trometamol (1 jour)

Figure 40 : Traitement de cystite urinaire gravidigue.

Un ECBU 8 a 10 j aprés I'arrét du traitement est recommandé, suivi d’'un ECBU mensuel

jusqu’a I'accouchement, la découverte d’une colonisation devant conduire a un trait.

d.3 Pyélonéphrite gravidique :

La stratégie rejoint globalement celle des PNA avec facteurs de risque de complications
observée en population générale, avec quelques spécificités.

L’hospitalisation initiale est usuelle. Un traitement ambulatoire est envisageable avec
évaluation initiale hospitaliere si toutes les conditions suivantes sont réunies : bonne
tolérance clinique, forme non hyperalgique, absence de vomissement, examen obstétrical
normal, contexte se prétant a une surveillance a domicile par des proches, absence

d’immunodépression, d’IU récidivantes ou d’uropathie.
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L’antibiothérapie des PNA gravidiques sans signe de gravité fait appel en probabiliste a
une C3G parentérale [81], la ciprofloxacine peut étre une alternative en cas d’allergie aux
bétalactamines avec une stratégie de relais cherchant ici a éviter pour les deux premiers mois
de grossesse, le cotrimoxazole (TMP-SXT).

L’antibiothérapie des PNA gravidiques avec signe de gravité ou documentée a E-BLSE est
comparable a celle décrite en population générale (accord professionnel).

Une surveillance clinique maternelle et feetale est indispensable, en particulier a 48-72 h
de traitement. Un ECBU 8 a 10 j apres l'arrét du traitement est recommandée, suivi d’'un ECBU

mensuel jusqu’a I'accouchement.
11. Prévention :

11.1 Mesures hygiéno-diététiques :

Le probléme de la croissance des résistances des agents pathogénes impose I’adoption
de mesures préventives strictes pour lutter contre les IU. Les mesures préventives qui
permettent de réduire I'incidence des IU sont :

e Apport suffisant de liquide afin de diluer et d'éliminer les bactéries qui atteignent la
vessie.[68] [69]
e Miction fréquentes et complétes. [68] [70]
e Vidange de la vessie aprés les rapports sexuels.
e Réaliser les gestes urologiques éventuels sous asepsie rigoureuse.
e La limitation des indications et de la durée de pose de la sonde urinaire.
e Limitation d'utilisation de spermicides.
e Chez le diabétique : [71]
— Equilibrer de facon optimale la glycémie.
— Réaliser un suivi régulier avec dépistage des complications dégénératives,
notamment la neuropathie diabétique qui constitue un facteur de risque majeur

des ITU chez les diabétiques.
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Une antibioprophylaxie chez les femmes sexuellement actives qui ont eu deux

épisodes ou plus d’IU par an.

e Eviter chez la femme la colonisation vulvo-vaginale par des germes pathogénes : lutte
contre la constipation, toilette locale soigneuse de la vulve vers I'anus. [68]

e Dépistage et traitement des bactériuries asymptomatiques au cours de la grossesse.

e Utilisation du jus de canneberge dans les IU récidivantes. La canneberge possede des
éléments capables d'empécher I'adhésion du colibacille a I'urothélium laissant prédire
une efficacité dans les 1U.[72]

e Lactobacilles : protegent contre les IU par le mécanisme de compétition exclusive avec
les agents pathogenes.

e Chez les femmes ménopausées : une hydratation correcte et une oestrogénothérapie

locale en cas d'atrophie muqueuse importante diminuent le taux de récidives d’IU. [73]

e Correction de la constipation chez les enfants et les adolescents.

lll.Analyse des résultats :

1. Epidémiologie des infections urinaires :

1.1 Taux d’incidence des infections urinaires :

Dans la présente étude, l'infection urinaire affiche une fréquence de positivité
relativement élevée, estimée a 26,6 %. Ce taux est comparable a celui rapporté dans une étude
réalisée au Niger [74], ou la fréquence observée était de 26,5 %.

En revanche, ce taux est supérieur a ceux enregistrés dans d'autres laboratoires : 17 % a
Mekneés [75], 18 % au CHU Marrakech [76], 16,49% a Ladyoune [77] et 18,21 % en Mauritanie
[78]. Des prévalences encore plus faibles ont été relevées au CHR de Marrakech [79], avec un
taux de 13 %, ainsi qu’au CHR de Béni Mellal [80], ou la fréquence était de 14 %.

Cette fréquence assez élevée s’explique par le fait que I'lU affecte les deux sexes et a tout

~

age.
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Figure 41 : taux d’incidence des infections urinaires.

1.2 Infections urinaires et sexe des patients :

Nous avons recensé 69 % de patientes et 31 % de patients, soit

une sex-ratio

femmes/hommes (F/H) de 2,2. Ce résultat concorde globalement avec les données de la

littérature, tant nationales qu’internationales : une sex-ratio F/H d’environ 4,7 a été rapportée

dans une étude menée au CHR de Marrakech [79], 3,4 a Ladyoune [77], 1,5 en Mauritanie [78]

et 4,37 en France [81]

Une prédominance féminine est classiquement décrite dans les infections du tractus

urinaire, cela étant surtout di a I’anatomie de I’appareil urinaire féminin (uretre féminin court

a proximité du méat urétral, du vagin et de I’anus).

73



Epidémiologie et résistance aux antibiotiques des bactéries responsables d’infections urinaires a
TAHANAOUT et implications thérapeutiques

90%
80%
T0%
60%
50%
A40%
30%
20%
10% I I
0%
e o <@ & NG @ D @
D NCZ 1?2 o~ 2 > < =
2 2 A® A ,\‘2‘*\ & TR
'K'z' ‘2} \}’g\ "vfb 'Q,-{\ @\)
P Q\S} (@) R% <
o3
mF mH

Figure 42 : Répartition de I'infections urinaire selon le sexe dans différentes études.

1.3 Infections urinaires et 4ge des patients :

L’analyse de la fréquence des infections urinaires montre que cette affection touche
toutes les tranches d’age. Toutefois, les groupes les plus concernés sont les personnes de
plus de 60 ans (35,6 %), suivies de celles dgées de 20 a 40 ans (28,8 %).

Notre étude confirme que I’dge semble constituer un facteur de risque dans I'incidence
des infections urinaires.

Les facteurs de risques de développer une infection urinaire dans la population
vieillissante sont différents de ceux des femmes plus jeunes. Les modifications de la fonction
immunitaire associées a I’dge, I'exposition a des agents pathogénes nosocomiaux et un
nombre croissant de comorbidités exposent les personnes agées a un risque accru de

développer une infection.[61]
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2. Fréguence globale des germes isolés :

Le profil épidémiologique des germes isolés montre une nette prédominance des

entérobactéries qui ont représenté 93,2 % des isolats. En téte de fil, on retrouve E. coli avec

une fréquence de 85,8%, suivi de Proteus mirabilis avec une fréquence de 5,1%, puis

Enterobacter spp avec un taux d’environ 1,7%. Ensuite, les Cocci Gram positif représentent

6,8% des isolats, dont 4,5 % sont des Staphylococcus spp.

Le tableau résume le profil épidémiologique des IU selon Différentes études marocaines

et internationales. Les études ayant servi a la comparaison sont :

e L’ETUDE DE CHR MARRAKECH 2024 [79]

L’ETUDE A LAAYOUNE [77]

L’ETUDE A ABIDJAN 2025 [83]

e L’ETUDE INDIENNE 2024 [85]

L’ETUDE MAURITANIENE 2025 [78]

L’ETUDE A BURKINA FASO 2024 [84]

L’ETUDE DE CHR OUARZAZATE 2022 [82]

L’ETUDE DE CHR DE BENI MELLAL 2020 [80]

L’ETUDE A L’HOPITAL MILITAIRE MOULAY ISMAIL DE MEKNES 2025 [75]

Tableau VII : Fréquence d’isolement des principales bactéries responsables d’IU dans

différentes études.

Notre CHR Ouarzazate | Meknes | Laayoune | Beni | Mauritanie | Abidjan | Burkina | Inde
étude | Marrakech Mellal Faso
E.coli 85,5% 52% 66,62% | 47,8% | 66,36 % 69% 65,70% 34% 49,7% | 75%
Proteus 5,1% - 5,69% 2% 1,82% | 1.50% 2,20% - 0,5% 5%
mirabilis
Enterobacter | 1,7% 15% - 6,5% - 2.50% 5,20% 17% - -
spp
Staphylocoq | 4,5% 5% - 9% 3,64% 5% 2,60% 19% 2,8% 2%
ue spp

La confrontation des données issues de la littérature avec celles obtenues dans notre

étude a permis de faire ressortir les observations suivantes :
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e La plupart des infections urinaires sont dues a des entérobactéries.

e Escherichia coli est I'espéce prédominante, représentant a elle seule entre 34 % et 75 %
des germes isolés dans les urines selon la littérature. Dans notre étude, nous avons
observé une fréquence de 85,5 %, soit le taux le plus élevé rapporté comparativement
aux autres travaux.

e E. coli est classiquement I'agent pathogéne le plus fréquemment impliqué dans les
infections urinaires, Sa prévalence élevée s’explique par sa capacité a adhérer a
I’épithélium urothélial grace a des facteurs de virulence spécifiques, tels que les
adhésines et les fimbriae.

e Proteus mirabilis occupe le deuxiéme rang parmi les germes isolés, avec une fréquence
de 5,1 %. Des résultats similaires ont été rapportés dans une étude menée a
Ouarzazate en 2022, ainsi qu’en Inde en 2024.

e Dans notre étude, Enterobacter spp. a été isolé avec une fréquence particulierement
faible (1,7%), inférieure a celles rapportées dans les autres études.

e S’agissant des Cocci a Gram positif, le taux d’isolement des staphylocoques spp varie
entre 2 % et 19 % selon les publications. Notre étude a mis en évidence une fréquence

de 4,5 %.

3. Profil de résistance des différents Isolats aux antibiotiques :

3.1 Profil de la résistance globale des entérobactéries aux antibiotiques :

Tableau VIII : Antibiorésistance des entérobactéries selon différentes études.

ATB Notre CHR Marrakech | Quarzazate |CHU Marrakech| Beni Mellal Mauritanie
étude [79] [82] [76] [80] [78]
AMX 66% 98% 70% 90% 69% 88%
AMC 24% 81% 55% 66% 44% 50,5%
C3G 5% 7% 15% 45% 14,5% 24%
IMP 1% 0% 3% 4% 3% 1%
AK 0% 14% 4% 0% 4% 3%
GEN 1% 9% 13% 35% 13% 14,8%
Cip 15% 25% 30% 62% 36% 21%
TMP-SXT 33% - 31% 51% 31% 64%
CS 0% 0% 6% - - -
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La comparaison de l'antibiorésistance des entérobactéries avec d’autres études résumées
dans le tableau VIII permet de ressortir plusieurs remarques :

- D’aprés nos résultats, les entérobactéries présentent un taux élevé de résistance a
I’'amoxicilline, avec une fréquence de 66 %. Cette résistance semble corrigée par
I’adjonction d’acide clavulanique, ramenant le taux de résistance a 24 %. Ces valeurs
restent inférieures a celles rapportées dans différentes études.

- Le taux de résistance aux C3G observé dans notre étude ne dépasse pas 5 %. Ce taux
est proche a celui enregistré au CHR de Marrakech (7%), et demeure inférieur a celui
rapporté dans I'étude réalisée au CHU Marrakech (45 %) ainsi qu’a celui observé en
Mauritanie (24 %).

- Limipéneme conserve une trés bonne activité sur les entérobactéries, avec un taux de
résistance de l'ordre de 1 %. Ce taux est trés proche de ceux rapportés par I’étude
réalisée a Ouarzazate (3 %), au CHU Marrakech (4%), ainsi que dans certains centres
hospitaliers étrangers, comme celui de Mauritanie (1 %).

- La résistance aux aminosides est variable : elle est de 1% pour la gentamicine et de 0%
pour I'amikacine. Ces taux sont inférieurs a ceux observés dans d'autres études.

- Le taux de résistance a la ciprofloxacine est de 15 %. Ce taux est proche de celui
rapporté dans I’étude réalisée en Mauritanie (21 %), et reste inférieur a ceux observés
dans les études menées aux CHR de Marrakech (25 %), d’Ouarzazate (30 %) et de Béni
Mellal (36 %).

- Le taux de résistance au TMP-SXT observé dans notre étude est de 33 %, proche de
ceux enregistrés a Béni Mellal et a Ouarzazate (31 % chacun), mais nettement inférieur
a celui rapporté en Mauritanie (64 %).

- La résistance a la colistine est de 0 %, un taux similaire a celui observé au CHR de

Marrakech.
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a) Profil de résistance aux antibiotiques des souches des Escherichia coli :

Tableau IX : antibiorésistance des isolats d’E.coli selon les différentes études.

ATB Notre CHR Ouarzazate | Beni Laayoune CHU Niger |Mauritanie| Burkina | Inde
étude | Marrakech [82] Mellal [77] Marrakech [74] [78] Faso [85]
[79] [80] [76] [84]
AMX 66% 98% 72% 64% - 79% 100% 84,5% 98,7% -
AMC 22% 81% 54% 44% - 50% 52,94% 44,6% 78,2% -
C3G 3% 3% 20% 13% 8,21% 27% 23,52% 17,4% 54,5% 8%
IMP 0% 0% 12% 1% - 0% - 0,9% 2,8% -
Ak 0% 7% 11% 3% 26.02% 0% - 2% 2,1% -
GEN 0% 5% 22% 7% 26.02% 23% 5,88% 12% 38,3% -
CIP 15% 19% 30% 36% 15.06% 65% 52,94% 22,2% 78,6% 25%
TMP- 34% - 46% 26% - 48% 82,35% 64,8% 86,6% 18%
SXT
(& 0% 0% 5% 0% 8.21% 0% 11% 0% - -

La comparaison de la résistance de ce germe avec les études résumées dans le tableau

permet de ressortir plusieurs remarques :

L’amoxicilline est devenue I'antibiotique le moins actif contre E. coli, avec un taux de
résistance variant entre 64 % et 100 % selon les études. Dans notre étude, nous avons
observé 66 % de souches résistantes.

La fréquence de la résistance d’E. Coli vis-a-vis de I'amoxicilline explique que cette
molécule ne soit pas actuellement recommandée en traitement probabiliste des IU
communautaires.

Notre étude montre un faible taux de résistance a l'association amoxicilline-acide
clavulanique (22 %), comparativement aux données rapportées dans d’autres études,
ou les taux varient de 44 % a 81 %.

Concernant la résistance aux C3G, le taux observé dans notre étude est de 3 %, un
résultat similaire a celui rapporté dans I’étude menée au CHR de Marrakech (3 %). Des
taux de résistance plus élevés ont été signalés dans d'autres études, notamment au
CHU Marrakech (27 %), a Ouarzazate (20 %), en Mauritanie (17,4 %) et au Burkina Faso

(54,5 %).
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* L’imipénéme demeure I'un des antibiotiques les plus actifs vis-a-vis d’E. coli. Un taux
de sensibilité de 100 % a été observé dans notre étude, en concordance avec les
données rapportées par les études réalisées au CHR et au CHU Marrakech. Un taux de
résistance plus élevé a été enregistré lors d’'une étude menée a Ouarzazate (12 %).

= Toutes les souches restent sensibles aux aminosides. En revanche, les études citées
rapportent des taux de résistance variant entre 0 % et 26,06 % pour I’amikacine, et
entre 5 % et 38,3 % pour la gentamicine

= Les souches isolées des urines dans notre étude présentent un taux de résistance de
15 % a la ciprofloxacine. Ce taux est proche de celui observé a Ladyoune (15,06 %),
mais reste inférieur a ceux rapportés dans d'autres études.

= Quant a la résistance a I'association triméthoprime-sulfaméthoxazole (TMP-SXT), le
taux observé dans notre étude est de 34 %. Ce taux varie, selon les études, de 18 % en
Inde a 86,6 % au Burkina Faso.

= Dans notre étude, la colistine s’est révélée tres efficace contre E. coli, avec une
sensibilité de 100 %, un résultat en concordance avec les données rapportées dans la

littérature.

b) Profil de résistance aux antibiotiques des souches des Proteus mirabilis :

Tableau X : antibiorésistance des isolats de Proteus mirabilis selon les différentes études.

ATB Notre étude Beni Mellal Tunisie Inde
[80] [86] [85]
AMX 44% 33% 58,3% -
AMC 33% 0% 11,9% -
CRO 11% 0% - 20%
IMP 11% 0% - -
Ak 0% 0% - -
GEN 0% 0% 0% -
CIp 11% 0% 3,6% 45%
TMP-SXT 22% 100% 16,7% 30%
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D’apreés les résultats résumés dans le tableau X On note que :

= Dans notre étude, la résistance a I'amoxicilline atteint 44 %, contre 33 % a Béni Mellal

et 85,3 % en Tunisie.

= Pour I'amoxicilline-acide clavulanique, le taux de résistance observé dans notre étude

est de 33 %, supérieur a ceux rapportés a Béni Mellal (0 %) et en Tunisie (11,9 %).

= Concernant la résistance aux C3G, 11 % des souches isolées dans notre étude étaient

résistantes a la ceftriaxone. Ce taux est nettement supérieur a celui rapporté dans une
étude réalisée a Béni Mellal, ol aucune résistance n’a été observée (0 %), mais reste
inférieur a celui relevé en Inde, avec un taux de 20 %.

= Le taux de résistance a la ciprofloxacine était de 11 %, une valeur qui s'inscrit dans les

variations rapportées dans la littérature (0 % a 45 %). Un taux de résistance identique a
été constaté pour I'imipéneme.

= Les aminosides sont les plus efficaces contre le Proteus mirabilis dans notre étude,

avec un taux de sensibilité de 100 %, ce qui concorde avec les résultats rapportés dans
les études citées.

= Par ailleurs, 22 % des souches se sont révélées résistantes au TMP-SXT, un taux

relativement proche de celui rapporté en Tunisie (16,7 %).

Méme si P. mirabilis n’occupe pas une place prépondérante dans les étiologies
Bactériennes d’infections urinaires communautaires, le niveau de sa résistance aux
antibiotiques et surtout I’évolution de cette résistante est essentielle a connaitre et a
surveiller. Sa place importante dans la colonisation digestive et son role de réservoir potentiel
de plasmides porteurs de génes codant pour des mécanismes de résistance, en font un
marqueur épidémiologique non négligeable.

¢) Entérobactéries BLSE :

La connaissance du profil épidémiologique local des E-BLSE ainsi que leur niveau de
résistance actuel aux antibiotiques est nécessaire pour adapter le protocole d’antibiothérapie

des infections urinaires aux données épidémiologiques locales.

80



Epidémiologie et résistance aux antibiotiques des bactéries responsables d’infections urinaires a
TAHANAOUT et implications thérapeutiques

Selon notre étude, la fréquence globale d’isolement des entérobactéries productrices de
BLSE est de 4,8 %. Ce taux est comparable a celui rapporté a Ouarzazate (5 %) [82], tandis
gu’un taux plus faible a été observé dans I’étude menée au CHR de Marrakech (2 %) [79]. En
revanche, notre fréquence reste inférieure a celles rapportées a Béni Mellal (11 %) [80], a
Mekneés (12,2 %) [87], ainsi qu’en Mauritanie (15,2 %) [78] et au Congo (24,5 %) [88].

La figure 43 montre les taux d’EBLSE dans différente structures hospitaliéres :
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Figure 43 : pourcentage des E-BLSE dans les différentes études

Depuis leur premiére mise en évidence en 1983, les entérobactéries productrices de
bétalactamases a spectre étendu (EBLSE) ont largement diffusé dans le monde avec des
fréquences d'isolement variables méme d'un service a l'autre au sein de la méme institution

hospitaliere.
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Tableau XI : Profil de résistance des entérobactéries productrices de BLSE selon différentes

études
ATB Notre CHR QOuarzazate Meknes Mali Liban
étude Marrakech [82] [87] [89] [90]
[79]

Imipéneme 12,5% 0% 5% 3,4% - 0%
Gentamicine 0% 50% 85% 67,2% 45% 78%
Amikacine 0% - 8% 6,1% - 2%

Ciprofloxacine 50% 100% 79% 92,5% 77,27% -
TMP-SXT 62,5% - 85% 88,4% 78,95% | 71%

Par la comparaison des résultats de notre étude avec ceux indiqués dans le tableau ci-dessus,
on remarque :
= Le taux de résistance a I'imipénéme observé dans notre étude est de 12,5 %. Ce taux
est plus élevé que ceux rapportés dans la plupart des études citées, ou la résistance a
cette molécule reste généralement plus faible.
= Les aminosides restent actifs a 100% sur toutes les souches étudiées. Cela indiquant sa
place en premier choix dans le traitement des infections séveres a bactéries
multirésistantes.
= Concernant lI'antibiorésistance des E-BLSE au TMP-SXT et aux fluoroquinolones, nous
avons relevé des taux de résistance respectifs de 62,5 % et 50 %. Ces résultats restent
relativement modérés en comparaison avec ceux rapportés a Ouarzazate, ou les taux
atteignent 85 % et 79 %, ainsi qu’au Mali, avec des taux de 78,9 % et 77,2 %.
Le contréle de la propagation des EBLSE reste une préoccupation majeure pour les
établissements de santé. La prise en compte des différents facteurs de risque couplée au

respect des regles d’hygiéne des mains permettrait de réduire la transmission des EBLSE.[91]
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3.2 Profil de la résistance globale des Cocci Gram Positif aux antibiotiques :

a) Profil de résistance aux antibiotiques des souches des staphylocoques spp :

Le tableau montre le profil de résistance aux antibiotiques des souches de Staphylococcus

a coagulase négatif (n= 5) et staphylococcus aureus (n=3).

Tableau XII : Antibiorésistance des isolats de Staphylocoqgue selon différentes études

ATB Notre étude | CHR Marrakech Beni Mellal Mauritanie Benin
[79] [80] [78] [92]
Péni G 75% - 75% 100% 100%
C3G 12,5% 100% 50% 31% -
GEN 0% 75% 40% 0% 26,6%
CIp 12,5% 80% 30% 37,5% 30,8%
TMP-SXT 50% - 50% 75% 96,2%

Cette étude a permis de dégager plusieurs points sur cette bactérie :

= Le taux de résistance a la pénicilline G observé dans notre étude est de 75 %, un
pourcentage identique a celui rapporté a Béni Mellal. Ce taux reste toutefois inférieur a
ceux observés en Mauritanie et au Bénin, ou la résistance atteint 100 %.

= Une résistance de 12,5 % vis-a-vis des C3G a été observée. Ce taux reste faible
comparé a d'autres études, notamment une étude menée au CHR de Marrakech, ou le
taux de résistance atteint 100 %.

= La gentamicine présente un taux de résistance nul (0 %) dans notre étude, traduisant
une bonne activité sur les souches de Staphylococcus spp. Il convient de souligner que
le taux de résistance le plus élevé, soit 75 %, a été rapporté dans une étude menée au
CHR Marrakech.

= Quant a la résistance a la ciprofloxacine, le taux observé dans notre étude est de 12,5
%, ce qui demeure nettement inférieur aux valeurs rapportées dans la littérature, ou les
taux varient entre 30 % et 80 %.

= Les souches isolées des urines dans notre étude présentent un taux de résistance au

cotrimoxazole de 50%. Ce taux rejoint celui enregistré a Beni Mellal (50%).
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Nous proposons, a la lumiére des résultats obtenus, la mise en ceuvre de quelques mesures

pour un meilleur controle de ces phénomenes de résistance aux antibiotiques :

e Limiter les prescriptions d'antibiotiques a visée probabiliste et promouvoir les bonnes

pratiques en antibiothérapie, tant en milieu communautaire qu'en milieu hospitalier.

e Limiter l'utilisation répétée d’une méme classe d’antibiotiques au sein de nos
structures de santé et encourager les praticiens a adopter une prescription raisonnée,

idéalement fondée sur un antibiogramme fiable et correctement interprété.

o Eviter la prescription de I’amoxicilline + acide clavulanique dans le traitement des IU

(efficacité limitée et effet délétere, des formes orales, sur le microbiote intestinal).

e Etre prudent dans 'usage des bandelettes urinaires (BU). En effet, la BU seule n’est
recommandée que dans la cystite aigué simple. Dans toutes les autres situations, elle
ne sert que comme aide au diagnostic et d’autres arguments doivent étre pris en

considération.

e Réaliser systématiquement un ECBU au cours des syndromes infectieux et respecter les

conditions de réalisation des prélévements urinaires.

e Lutter contre la vente libre des antibiotiques par les officines et sensibiliser la

population sur le danger de 'automédication.
e Respecter la prescription médicale de I’antibiotique (posologie et durée de traitement).

e Améliorer la surveillance nationale de la résistance bactérienne aux antibiotiques et
développer une stratégie thérapeutique alignée sur I’épidémiologie locale afin

d’optimiser la prise en charge des infections urinaires.

e L’émergence et 'augmentation de la résistance des agents pathogenes responsables
des infections urinaires exigent une surveillance épidémiologique permanente et une

actualisation réguliere des recommandations thérapeutiques.
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e Refaire le plus souvent possible des études similaires pour suivre I’évolution des

niveaux et des mécanismes de résistance des bactéries.

Ce n’est qu’au prix de ces efforts constants et continus que I’on pourra espérer ralentir
I’émergence des multirésistantes des germes responsables d’IU et espérer un jour renverser la

tendance.
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L’infection urinaire demeure partout dans le monde une pathologie trés fréquente, c’est
I'un des principaux motifs de consultation, d’explorations microbiologiques et de prescription
des antibiotiques avec pour cette derniere, les conséquences sur le colt des soins et du
développement de résistances bactériennes.

Cette étude rétrospective a permis d’avoir une idée sur l'incidence des infections
urinaires et les taux de résistance aux antibiotiques des principales bactéries impliquées dans
les infections urinaires.

L’écologie bactérienne est restée relativement stable ces dernieres années, avec
Escherichia coli demeurant le principal uropathogene. En revanche, I'identification précise des
bactéries en cause constitue un élément essentiel pour orienter le choix de I’antibiothérapie
de premiere intention, qui doit étre adaptée a la localisation de [I’infection et aux
caractéristiques du patient.

L’apparition de résistances de plus en plus fréquentes au sein des classes
d’antibiotiques prescris en premiére intention, notamment les bétalactamines et les
fluoroquinolones, est a l'origine de prescription large d’autres molécules souvent plus
récentes et/ou a spectre plus étendu, favorisant ainsi I’émergence de germes multirésistants.

L’isolement de ces bactéries multi résistantes conduit le clinicien a un choix
thérapeutique de plus en plus limité. Ainsi, ce constat alarmant de multirésistance doit
conduire les praticiens a une prescription rationnelle des antibiotiques, guidée de préférence
par les résultats d’un antibiogramme correctement réalisé et interprété.

Enfin nous concluons qu’une lutte efficace contre ces infections nécessite une stratégie
globale de prévention qui suppose une étroite collaboration entre épidémiologistes, cliniciens,

bactériologistes, hygiénistes et I’équipe soignante.
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RESUME

L’infection des voies urinaires parmi les infections les plus fréquentes, d’autant plus
préoccupante avec I’émergence croissante de la résistance aux médicaments chez les
bactéries responsables.

L’objectif de notre travail est de surveiller et comprendre I’écologie bactérienne des
infections urinaires et leur antibiorésistance tout en se basant sur des données actualisées.

C’est une étude descriptive rétrospective, menée au niveau du Laboratoire TAHANAOUT,
réalisée sur une période d’une année d’aout 2023 a aout 2024

Sur 666 examens cytobactériologiques des urines destinés a notre laboratoire durant la
période d’étude, 127 répondraient aux critéres d’infections urinaire, I’'incidence a été estimée
a 26,6% avec une sex-ratio F/H a 2.2.

93% des ECBU étaient positifs a bacille Gram négatif, 85,8% a Escherichia coli, suivi de
Proteus mirabilis (5%). La prévalence des entérobactéries sécrétrices de beta lactamase a
spectre étendu (EBLSE) était faible, de I'ordre de 4,8%. Les Cocci a Gram positif représentaient
7%

La fréquence de la résistance globale des différents isolats vis-a-vis I’amoxicilline,
I’'amoxicilline acide clavulanique et les quinolones est élevée. Cependant les céphalosporines
de troisiéme génération, les aminosides, le cotrimoxazole et I'imipenéme conservent encore
un bon profil d’activité.

La résistance des E-BLSE est faible pour I'imipéneme, et les aminosides et élevée pour la
ciprofloxacine et le cotrimoxazole.

Cette situation générale de résistance mise en évidence par notre étude est la
conséquence de la prescription massive et I'usage souvent abusifs des antibiotiques a large
spectre dans les hopitaux et dans la communauté. La résistance élevée des germes
responsables d’infection urinaires incite un suivi de routine de la résistance aux antibiotiques
des bactéries uropathogénes afin d’adapter I’antibiothérapie probabiliste a I’épidémiologie

locale et a adapter I'antibiothérapie a I’'antibiogramme
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Summary

Urinary tract infection (UTI) is one of the most frequent infections, and is becoming
increasingly worrying with the emergence of drug resistance in the bacteria responsible.

The aim of our work is to monitor and understand the bacterial ecology of urinary tract
infections and their antibiotic resistance, based on up-to-date data.

This is a retrospective descriptive study, conducted at the Tahannaout Laboratory, over
a one-year period from August 2023 to August 2024.

Out of 666 cytobacteriological examinations of urine sent to our laboratory during the
study period, 127 met the criteria for urinary tract infection, with an estimated incidence of
26.6% and a sex ratio of 2.2:1.

93% of ECBUs were positive for Gram-negative bacilli, 85.8% for Escherichia coli,
followed by Proteus mirabilis (5%). The prevalence of extended-spectrum beta-lactamase-
secreting Enterobacteriaceae (EBLSE) was low, at 4.8%. Gram-positive cocci accounted for 7%.

The frequency of overall resistance of the various isolates to amoxicillin, amoxicillin-
clavulanic acid and quinolones is high. However, third-generation cephalosporins,
aminoglycosides, cotrimoxazole and imipenem still retain a good activity profile.

E-BLSE resistance is low for imipenem and aminoglycosides, and high for ciprofloxacin
and cotrimoxazole.

This general situation of resistance highlighted by our study is the consequence of the
massive prescription and often abusive use of broad-spectrum antibiotics in hospitals and in
the community. The high resistance of germs responsible for urinary tract infections calls for
routine monitoring of antibiotic resistance in uropathogenic bacteria, in order to adapt
probabilistic antibiotic therapy to local epidemiology and to tailor antibiotic therapy to the

antibiogram.
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