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Introduction

Introduction

D'apres I'Organisation Mondiale de la Santé, les infections urinaires constituent un probléme
de sécurité sanitaire majeur, en particulier dans les pays en développement. (Dorbani et
Widad, 2021). Elles constituent 1’une des principales causes de morbidité au monde ou environ
150 millions de cas sont recensés chaque année. En milieu hospitalier, elles représentent la

deuxiéme infection en importance aprés les infections pulmonaires. (Alassani, 2023).

L’infection urinaire touche une large population, avec le sexe et I'age étant des facteurs de risque
importants. En général, les femmes sont plus susceptibles de développer des infections urinaires
que les hommes, surtout les jeunes femmes sexuellement actives, qui ont une incidence
d'environ 0,5 épisode par personne par an. (Thirion et Williamson, 2003). Elle recouvre des
réalités cliniques diverses allant de la cystite aigué non compliquée et de la bactériurie
asymptomatique a des cas plus graves comme la pyélonephrite, la prostatite, l'urétrite, et

diverses uropathies. (Traore, Emal, et Fongoro, 2015).

Les infections urinaires souvent causées par des bactéries peuvent aussi étre dues a des
champignons et des virus. Environ 90 % des infections urinaires sont provoquées par des
bactéries a Gram négatif, tandis que les bactéries a Gram positif sont responsables de 10 % des
cas. La prévalence des infections dépend de divers facteurs, y compris la présence de bactéries
dans l'urine a des concentrations supérieures a 10°/ml. Sans traitement, I'infection se propage et
le patient subit de graves complications.

E. coli est I'agent pathogéne le plus souvent isolé, représentant 65 a 90 % des infections
urinaires, suivi par les staphylocoques, responsables de 10 a 15 % des cas. En outre, des especes
bactériennes telles que Klebsiella, Pseudomonas, Proteus et Enterococcus jouent un réle

mineur dans la transmission de I’infection. (Ben Ashur et al, 2021).

Le traitement desinfections urinaires est actuellement basé sur I’antibiothérapie, mais, depuis
un certain temps, les bactéries ont commencé par acqueérir des résistances a plusieurs

antibiotiques simultanément, entrainant des échecs thérapeutiques (Ahouandjinou et al, 2016).

La résistance bactérienne aux antibiotiques est une préoccupation a la fois mondiale et
régionale. Aujourd’hui, I’évolution et la propagation de la résistance est palpable aux vues des

résultats observés sur le terrain (Abdoulaye, 2023).
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Notre travail consiste a isoler et a caractériser des souches d’Escherichia coli associées aux
infections urinaires et a effectuer une étude du profil de résistance aux antibiotiques. Nous
avons également réalisé une étude épidémiologique pour évaluer I’influencedes variables
cliniques tels que I’age et le sexesur les infections urinaires.

Pour se faire, notre étude s’est principalement portée vers les objectifs suivants :

« L’isolement des E. coli impliquées dans les infections urinaires.
«  L’étude de profil de résistance aux antibiotiques.

«  La réalisation d’une étude relationnelle.
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Chapitre I L’appareil urinaire

1 L’appareil urinaire

1.1 Définition de I’appareil urinaire

L’appareil urinaire (Figurel) dispose d’une anatomie simple, il se présente sous forme
d’assemblage d’organes dont la fonction est de purifier le sang et de produire 1'urine, ainsi que
I’éliminationdes déchets hors du corps (Kouta, 2009). La majeure partie du systéme urinaire
est recouverte par un épithélium spécialisé, appelé urothélium (Oparka et Stenhouse, 2010).
L’appareil urinaire constitue un systéme de transport et de réservoir pour I’urine, et est revétu

de tissu musculaire (principalement de muscle lisse) pour optimiser ces fonctions (Fry, 2008).

1.2 Anatomie de appareil urinaire

Selon la position des organes, ’appareil urinaire est divisé en deux parties distinctes : les voies

urinaires supérieures et les voies urinaires inférieures.

. Les voies urinaires supérieures se composent des reins et des ureteres (Zheng et al,
2021).
. Les voies urinaires inférieures comprennent la vessie et 1’urétre, et chez les hommes,

elles incluent également la prostate (Patel et Chapple, 2008).

Kidneys _

b‘ A 3
[
L}
"
Renal pelvis
Upper urinary tract
Ureters

Bladder

Lower urinary tract

Urethra .\\\\

Figure 1 : Anatomie de I’appareil urinaire (Cauberg et al, 2009).

e Légende:

Kidneys: reins, Renal pelvis: Pelvis rénal, ureters: Ureteres, Bladder: Vessie, Urethra:
Uréetre, Upper urinary tract: voies urinaires supérieures, lower urinary tract: voies urinaires
inférieures.



Chapitre I L’appareil urinaire

1.3 L’appareil urinaire haut
- Lerein

Les reins (Figure 2) font partie du systéme urinaire, responsable principalement de 1’élimination
des déchets du sang et de leur excrétion du corps sous forme d’urine. Situé de chaque coté de
la colonne vertébrale dans la cavité peritonéale, le rein adulte filtre environ 120ml de plasma
sanguin par minute (Gueutin et al, 2012). Les reins jouent également plusieurs réles

hémostatiques, notamment :

1. Réguler le volume et la pression sanguine.

2. Maintenir I’équilibre du pH et la composition électrolytique.
3. Stimuler I’érythropoiese.

4. Favoriser la biosynthése de la vitamine D (Taylor, 2023).

arcuate vein
arcuate artery

medulla
interlobular artery
interlobular vein

cortex minor calyxes

major calyxes

renal artery 4’- -
renal vein _.

renal pelvis

ureter

Figure 2 : coupe longitudinale d’un rein (Nain, 2016).

e Légende
Arcuate vein : Veine arcuée, Arcuate artery : Artére arcuée, Interlobular vein : Veine
interlobulaire, Interlobular artery : Artere interlobulaire, Cortex : Cortex, Renal artery :
Artére rénale, Renal vein : Veine rénale, Ureter : Uretére, Medulla : Médulla, Minor calyxes
: Calices mineurs, Major calyxes : Calices majeurs, Renal pelvis : Bassin rénal.

- L’uretére

En ce qui concerne les uretéres, il y en a deux reliés a chaque rein, qui se terminent tous
les deux dans la vessie. Le role des uretéres dans le processus est de transporter I’urine des

reins vers la vessie (Valeii, 2024).
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1.4 L’appareil urinaire bas
- Lavessie

La vessie (Figure 3) est un organe creux et musculaire qui sert de réservoir pour le systeme
urinaire. Elle est plate lorsqu’elle est vide et devient globulaire lorsqu’elle est distendue (Stepp
et Walters, 2007). L'urine excrétée par les reins passe par les uretéres et la jonction urétéro-

vésicale dans la vessie (Shermadou et al, 2018).

Urinary
bladder

Ureter

Internal urethral
orifice

Ureteral orifice

Ex:lgrn?l urethral N\ e ——— Internal urethral
sphincter sphincter

Urogenital
diaphragm

Urethra

Figure 3 : Anatomie de la vessie (Mylona, 2019).

e Légende
Urinary bladder : Vessie urinaire, Ureter : Uretere, Ureteral orifice : Orifice urétéral,
Trigone : Trigone, External urethral sphincter : Sphincter urétral externe, Urogenital
diaphragm : Diaphragme urogénital, Internal urethral orifice : Orifice urétral interne,

Internal urethral sphincter : Sphincter urétral interne, Urethra : Uretre.

- L’urétre

L’urétre (Figure 4) est un fin tube fibromusculaire qui se relie a la vessie a une extrémité et
s’étend a travers les diaphragmes pelvien et urogénital jusqu’a I’extérieur du corps (Chandra

et Atala, 2019).

L’urétre est étroitement lié aux organes reproducteurs, de sorte que I’anatomie de 1’urétre soit

différente chez les hommes et les femmes. (Stoddard et Leslie, 2023).
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Figure 4 : les systemes urinaires chez les femmes et les hommes (I1zmirli et al, 2013).

e Légende : A: Reins. B : Uretéres. C: Vessie. D : Urétre. E : Prostate
La similarité des deux systémes est notée sauf pour 1’uréctre.
- La prostate

La prostate est une glande en forme de noix, faisant partie du systeme reproducteur masculin,
qui produit et secrete un fluide alcalin 1éger dans 1’¢jaculat. La prostate est située dans la cavité

pelvienne, en dessous de la vessie urinaire, entourant I’urétre prostatique (Banker et al, 2023).

2 Composition de I’urine

2.1 Définition de urine

Le terme «urine » est un mot issu du latin « urina » et du grec « ouron » (Jury de la
conférence de consensus, 2003). L’urine a longtemps été un biofluide « privilégié » parmi
les chercheurs en métabolomique. Elle présente I’avantage d’étre stérile, facile a collecter
en grandes quantités, dépourvue en grandes parties de protéines ou de lipides interferents,
et possede une complexité chimique notable (Bouatra et al, 2013). L’urine est un fluide
instable ; sa composition change dés qu’elle est éliminée par la miction (Milani et Jialal,
2023).

2.2 Formation de ’urine

La formation de ’urine est un processus qui commence par la filtration glomérulaire et est
fortement influencé par les changements dans ’hémodynamique rénale. La filtration sélective
du sang est possible grace aux caractéristiques uniques du glomérule et de la circulation rénale.

De nombreux facteurs interagissent pour maintenir un flux sanguin constant permettant a la
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filtration et a la formation de I'urine de se poursuivre malgré les variations systémiques de la

pression artérielle (Holechek, 2003).

2.3 Composition de ’urine

La composition de I'urine définit la qualité de I’hémostasie du corps (Baig, 2011). L’urine
d’une personne en bonne santé est composée a 95% d’eau, dans laquelle sont dissous les déchets
métaboliques (Lacheheub et Bendagha, 2016). Le tableau 1 présente les principaux

constituants de ’urine.

Tableau I : Principaux constituants de I’'urine saine (Chouba et al, 2009).

Principaux constituants de 1'urine Volume normale
Eau 950 g/l
Urée 20a 30 g/l
Chlorure 6 a10 g/l
Sodium 5a6.59/
Phosphatase 1.5a3q¢/l
Sulfate 2 g/l
Creatinine 1al5q/l
Ammoniaque 05a1lg/l
Acide hippurique 0.5 g/l
Acide urique 0.4a0.8gl
Calcium 0.008 2 0.3 g/l
Volume 1000-1600 ml/ 24h
Poids 1.20 I/ 24h

2.4 Caractéres physico-chimiques de I’urine

« Couleurs : jaune pale, liées aux pigments qu’elle contient tels que I'urochrome et
I’uroérythrine.

*  Volume : 500 - 2000 ml en 24 h, I’urine est sécrétée a partir d’une contenance de 400
ml dans la vessie

« Limpidité : il contient des cellules épithéliales et des leucocytes.

«  Odeur : légére et ammoniacale en cas d’une maladie.

«  Poids : I'urine recueillie 24 h mesure environ 1,020 kg.

« Ph:de53a8s.

Ces caractéres peuvent varier selon la nature de 1’alimentation, 1’age, les exercices corporels...
(Boucif et al, 2020)
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1 Les infections urinaires

1.1 Définition

Les infections urinaires comptent parmi les infections bactériennes les plus courantes et
représentent une part importante du travail dans les laboratoires de la microbiologie clinique.
Les bactéries entériques (en particulier, E. coli) restent la cause la plus fréquente des infections
urinaires, bien que la répartition des pathogénes responsables de ces infections soit en train de
changer (Wilson et Gaido, 2004).

L’infection urinaire est généralement causée lorsque des bactéries remontent de 'urétre dans
les voies urinaires et peut survenir n’importe ou, de 1’urétre au parenchyme rénal (Barola et al,
2024).

Cette infection microbienne courante peut toucher des personnes de tout age et de tout sexe,
provoquant une inflammation des voies urinaires (Kaur et Kaur, 2020). Les infections
urinaires sont plus fréquentes chez les femmes que chez les hommes, bien que la prévalence
chez les personnes agées soit similaire entre les deux sexes. La plupart des recherches sur les
infections urinaires se sont concentrées sur les jeunes femmes sexuellement actives, qui sont a

haut risque de développer une infection (Harrington et al, 2000).

1.2 Classifications de I’infection urinaire
+ Selon la localisation

Selon les niveaux d’atteinte de I’appareil urinaire on distingue les formes suivantes :
- Infection haute

Pyélonéphrite : est définie comme une infection bactérienne du rein et des voies urinaires
supérieures (Chivima, 2014). Elle se développe a la suite d’une infection ascendante des voies

urinaires qui se déplace de la vessie aux reins.

La pyélonéphrite aigue affecte plus de 250 000 personnes chaque année, entrainant plus de
100 000 hospitalisations (Hussein et al, 2021).

- Infection basse

Cystite : qui désigne une infection des voies urinaires inférieures, ou plus précisément de la

vessie (Raymund Li et al, 2023).
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Les femmes sont beaucoup plus susceptibles de contracter une cystite que les hommes, et avant
I’age de 24 ans, environ au moins un tiers des femmes auront au moins un épisode. Les hommes

de moins de 50 ans contractent rarement une cystite (Wilson et J.K Wilson, 2021).

Urétrite : est simplement définie comme une inflammation de 1’urétre. Dans la majorité des
cas, I’urétrite est causée par une infection sexuellement transmissible. L urétrite est I’affection
la plus couramment diagnostiquée et traitée chez les hommes fréquentant les cliniques de

médecine génito-urinaire (GUM) au Royaume-Uni (Cook-Jones et Humphries, 2021).

Prostatite : est généralement caractérisée par une inflammation douloureuse de la prostate,
avec ou sans infection bactérienne. Il s’agit du diagnostic urologique le plus fréquent chez les
hommes de moins de 50 ans, et du troisieme diagnostic urologique le plus fréquent chez les
hommes de plus de cet age. Elle a tendance a survenir chez les hommes jeunes et d’age moyen

(Kanani et al, 2020).

2 Etiologie

Les infections urinaires sont principalement causées par des organismes tels que des bactéries,
des champignons, des virus et des parasites. La plupart des infections urinaires sont provoquées
par des bacteries Gram-négatives et Gram-positives résidant dans le colon (McLellan et
Hunstad, 2016).

Germes en cause : Les bacilles Gram négatifs sont les agents infectieux les plus courants, et
les études montrent qu’E. coli est la cause la plus fréquente des infections urianires représentant
environ 70 a 80% des infections acquises a 1’hopital et dans la communauté (Renthlei et al,
2023).
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Tableau Il : Les agents causals des infections urinaires.

Les infections urinaires

Bacilles Bacilles Gram
Gram Cocci Gram positifs Fungi Parasites Virus
négatifs positifs
Escherichia | Enterococcus | Mycobacterium Schistosoma | Adenovirus.
coli : la cause | spp. tuberculosis haematobium.
la plus Candida | Enterobius Cytomegalovirus.
courante. Staphylococcus albicans. | vermacularis.
saprophyticus. Trichomonas | Human polyoma
Klebsiella vaginalis. virus.
pneumoniae | Staphylococcus
aureus.
Proteus
mirabilis Staphylococcus
epidermidis.
Enterobacrtr
spp. Streptococcus
agalactiae.
Pseudomonas
aeruginosa.

Acinetobacter
spp.

Serratia spp.

3 Physiopathologie des infections urinaires

L’urine normale et le tractus urinaire sont stériles, a I’exception de la partie la plus distale de

I’urétre. (Boulard, Ravussin et Humayou,1992). L’infection urinaire résulte d’un déséquilibre

entre les défenses naturelles de 1’hote et le pouvoir pathogéne des agents infectieux. (Pavese,

2003).

3.1 Meécanismes de I’infection urinaire

Les infections urinaires peuvent survenir par voie ascendante, hématogéne ou lymphatique :

4+ \/oie ascendante

En contaminant la région périnéale, les agents pathogenes de la flore intestinale remontent

[’urétre et colonisent ensuite la vessie. Cela conduit a la formation d’un biofilm et a une invasion

intracellulaire. L’infection progresse vers la pyélonéphrite si les agents pathogénes remontent

les ureteres et colonisent les reins (Figure 05).
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Figure 5 : Pathogenese des infections urinaires (Ascending route) (Dickson et al, 2024).

e Leégende
Contamination of periurethral area : Contamination de la zone périurétrale, Ascension via
urethra : Ascension par l'urétre, Colonization and invasion of bladder : Colonisation et
invasion de la vessie, Biofilm formation : Formation de biofilm, Ascension to kidneys :
Ascension vers les reins, Colonization of kidneys : Colonisation des reins, Systematic spread

: Propagation systémique.
< Voie hématogene (voie descendante)

Les infections urinaires d’origine hématogene sont limitées a quelques agents pathogénes
urologiques relativement rares, tels que Staphylococcus aureus, les especes de Candida,
Salmonella et Mycobacterium tuberculosis, qui provoquent une infection primaire ailleurs du
corps (Dias, 2018).

= Voie lymphatique

La propagation de I’infection vers le tractus primaire via les lymphatiques reste spéculative
(Pfau et Sacks, 1981).

3.2 Facteurs de risque potentiel d’infection urinaire
v’ L’age
v’ Lesexe

v Sondage urinaire
v" Infection récidivante

11
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Activités sexuelles

Utilisation de diaphragme vaginal et de spermicide
Grossesse

Diabéte

Immunosuppression

Anomalies anatomiques, fonctionnelles ou métaboliques

AN N NN Y NN

Insuffisance rénale (Lobelet Soussy, 2007).

3.3 Moyen de défense de I’hote

Des études récentes ont mis en lumiére I'importance des défenses de l'appareil urinaire, bien
qu'elles soient généralement considerées comme moins critiques que celles des systemes
digestif ou respiratoire. Malgré cela, les agressions sont fréquentes mais souvent de moindre
intensité (Duhamel, 2013).

4 Diagnostic de I’infection urinaire

Le diagnostic des infections urinaires est basé sur des moyens cliniques et biologiques :

4.1 Diagnostic Clinique

Le diagnostic d’une infection urinaire est essentiellement clinique.
4.2 Diagnostic biologique

4.2.1 Les bandelettes urinaires

Les bandelettes urinaires mettent en évidence la présence d’une infection urinaire par la

détection de manier qualitative la présence de leucocyte et de nitrite dans les urines.

Les nitrites : Une réaction positive aux nitrites révele une concentration élevée de bactéries (>
10° /ml).

Les leucocytes : Une leucocyturie est diagnostiquée lorsque la concentration de leucocytes
dépasse 10* /ml. (Caron et al, 2008).

La présence de globules rouges dans les urines, conjointement avec les nitrites et les leucocytes,

renforce le diagnostic d'une infection urinaire. (Gupta, Grigoryan et Trautner, 2017).

12
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Figure 6 : bandelette urinaire. (Anonyme 1)

4.2.2 Examen cytobactériologique des urines (ECBU)

ECBU ou analyse cytobactériologique des urines permet de détecter et de quantifier la présence
de bacteries et de leucocytes en effectuant une étude cytologique et bactériologique sur un
échantillon d’urine afin de détecter la présence ou non de la bactérie responsable d’infection et
de déterminer sa sensibilité vis-a-vis des différents antibiotiques disponibles (Gupta,

Grigoryan et Trautner, 2017).

4.2.3 Antibiogramme

L’antibiogramme est un examen de bactériologiequi consiste a déterminer la sensibilité et la
résistance d’une souche bactérienne a 1’origine d’un processusinfectieux vis-a-vis d’un ou de
plusieurs antibiotiques selon les résultats de I’incubation, 1’apparition des zones inhibitrices
montre que la bactérie cultivée est sensible, résistante, intermédiaire ou indéterminée (Jehl et
Grillon, 2015). Les recommandations du comité de I’antibiogramme de la société frangaise de
microbiologie (CASFM) doivent étre suivi lors de la réalisation de cet examen. (Brahimi,
2013)

Il est utilisé dans le cas d’infection urinaire compliquée afin d’orienter le diagnostic, évaluer la

dissémination et guider les gestes thérapeutiques nécessaires (Vorkaufer, 2011).

5 Traitement

Le traitement correct des infections urianires repose sur une compréhension des mécanismes

pathogeéniques, sur une classification clinique pratique, sur un diagnostic microbiologique exact

13
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et sur une connaissance adéquate des divers agents thérapeutiques des infections urinaires par

le médecin traitant (Kraytman, 1967).

Une antibiothérapie est un traitement médicamenteux utilisant un ou plusieurs antibiotiques
(Duhamel, 2013).

6 Prévention

L’existence de preuves et des études ultérieures de l'utilité des alternatives non antibiotiques
pour la prévention des infections urinaires ont permis la réduction de la consommation

d'antibiotiques et I’arrét du développement de nouvelles résistances.
6.1 Mesures de prévention générales

e Mictions fréquentes et une hygiéne adéquate apres les rapports sexuels et la
défecation. (Pigrau, 2020)

e Laconsommation d'eau (> 1,5 | /j) : I’hydratation accrue peut étre bénéfique pour
la dilution et le rincage de la bactériurie. (Zemdegs et al, 2023).

e Le respect de I’asepsie est fondamental : Le lavage des mains par antiseptique est
une mesure dont I’efficacité est démontrée

e Lavage au savon détergent compatible avec ’antiseptique, ringcage et séchage de
la région vulvaire chez la femme, du méat chez ’homme et du pubis chez les
nourrissons. (Boulard, 1992)

e Suivre les précautions standards dans le cadre du cathétérisme vésical qui
correspondent a : I’hygiéne des mains et ’application de mesures barricres lors des
soins. (Girau, 2003)

e Uriner dés que le besoin est ressenti et ne pas se retenir, s’essuyer de ’avant en
arriere.

e Traitement étiologique des infections urinaires récidivantes. (Wawrysiuk et al,
2019).
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1 Définition et caracteres généraux des entérobactéries

1.1 Définition

La famille des Enterobacteriaceae est d’une importance capitale en microbiologie, car elle
inclut des bactéries modéles telles que E. coli et Salmonella qui ont été largement utilisées pour
étuder les bases de la biologie, y compris les échanges génétiques, les voies biochimiques, le
ségeuncage, la régulation génétique et la génie génétique (Pandey et al, 2000). Les genres

bactériens appartenant a cette famille partagent les caractéristiques suivantes :

e Bacilles Gram-négatives en forme de batonnet droit (0.3-1.0pum par 1.0-6.0um),

e Mobiles gréace a des flagelles péritriches, ou non mobiles

e Non sporulantes.

e Se développent bien sur des milieux ordinaires.

e Catalase positives.

e Réduit les nitrates en nitrites par la nitrate réductase

e Non halophiles.

e Une croissance optimale entre 22 et 37 °C.

e Ne possédent pas de cytochrome oxydase et sont donc dites oxydase negatives.

e La composition de base de leur ADN est de 39-59% en G + C (Guglielmetti et
Bartoloni, 2003).

En raison des progres rapides de la taxonomie, la famille s’est considérablement agrandie au
cours des quatre dernieres décennies pour inclure 68 genres et 355 especes (Shawish et
Eltahan, 2023).

Parmi elles, plusieurs espéces causent diverses infections chez I’homme, telles que les
infections urinaires, septicémies, infections hépato-digestives, pneumonies et méningites.
Escherichia coli, en particulier, est de loin le pathogéne responsable de plus grand nombre

d’infections humaines. (Dortet et al, 2013).

2 Escherichia coli

2.1 Découverte d’E. coli

En 1885, Dr. Theodor Escherich un pédiatre et bactériologiste germano-autrichien a isolé pour
la premiére fois la bactérie E. coli dans le laboratoire d’Otto von Bollinger a Munich
(Escherich, 1988). Il a mené des examens du méconium des nouveau-nés et des matiéres

fécales des nourrissons allaités afin de mieux comprendre le développement de la flore
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intestinale. En préparant des échantillons de méconium et de selles au microscope, il a observé
des « batonnets fins et courts » mesurant de 1 a 5 um de longueur et de 0.3 & 0.4 um de largeur,
qu’il a nommé Bacterium Coli Commune (Erjavek, 2019). Ce n’est qu’en 1919 que le
microbiologiste américain Charles-Edward Winslow a proposé de la renommer Escherichia
coli (Ullmann, 2011).

2.2 Description d’E. coli

E. coli est une entérobactérie du genre Escherichia et de la famille des Enterobacteriaceae qui
fait partie du microbiote intestinal des humains et des animaux a sang chaud (Andolina, 2022).
E. coli classiquement surnommée « colibacille » son nom d’espéce « coli » veut dire « issu du
colon » (Joly Gouillou, 2016), incrane le dicton selon lequel «tout ce qui est vrai pour le
colibacille est vrai pour I’éléphant » Ce dicton largement cité refléte le statut exalté d’E. coli en

microbiologie en tant qu’un organisme modele favori (Friedmann, 2004).

Les bactéries du genre Escherichia sont des bacilles Gram négatif, aéro-anaérobies
facultatives (Rock et al, 2014). Le genre Escherichia est constitué notamment par cinq d’autres
especes en plus d’Escherichia coliqui sont : Eschercihia abertii, Escherichia fergusonii,
Escherichia hermani, Escherichia velneris, Escherichia blattae. Chaque espece est caractérisee

par des caractéristiques biochimiques spécifiques qui permettent de I’identifier (Kouini, 2021).

2.3 Taxonomie

La taxonomie (du grec taxis, ordre ou arrangement) et nomos (loi ou science) est la discipline

scientifique qui étudie la classification des organismes vivants (Rossello-Mora, 2011).

Tableau Il1 : La classification d’E. coli selon le Bergey’smanual 2012.
Domaine Prokaryota
Regne Bacteria
Embranchement Protobacteria
Classe Gammaprotobacteria
Ordre Enterobacteriales
Famille Enterobacteriaceae
Genre Escherichia
Espece Coli
2.4 Habitat

Le tractus digestif de vertébrés a sang chaud est ’habitat primaire d’E. coli (Smati et al, 2015),

principalement au niveau du colon et de caecum, ol sa concentration dépasse généralement 10°
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UFC par gramme de contenu intestinal. E. coli se loge particulierement dans le mucus
recouvrant les cellules épithéliales de la paroi intestinale. Cette niche écologique offre des
conditions idéales pour son développement, notamment en termes de température, humidité et

de disponibilité en nutriments (Baliere, 2016).
2.5 Caractéres bactériologiques d’E. coli
» Caracteres morphologiques et structuraux
L’espéce E. coli se caractérise par la morphologie et structure suivante :

- Bacile de forme cylindrique ou coccobacillaire.

- Gram négatif.

- Asporulé.

- Mobile par cilliature péritriches ou non mobile.

- Undiamétre entre 0,4 &4 0,6 um de large sur 1 um de long.
- Un poids entre 0,5 a 5 pictogrammes.

- Présence ou absence de capsule. (Basavaraju, Gunashree, 2022).

Figure 7 : micrographie d’E. coli par microscope électronique. (Baudin, 2017)

» Caracteres culturaux

- Aéro-anaérobiefacultatif

- Se développe sur des milieux ordinaires, notamment le milieu de Mac Conkey ou le
BCP ainsi sur un milieu gélosé aprés 24 h d’incubation a 37°c en donnant des colonies
ronde, lisse avec des bords réguliers de 2 a 3 mm de diametre, sans coloration.

- Sur milieux lactoseés, les colonies présentent un lactose positif.

- Sur les géloses au sang elles pourraient étre hémolytiques. (Basavaraju et Gunashree,
2022).
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Figure 8 : Culture d’E. coli sur milieu Mac Conkey (Raheema, et al, 2021).

» Caracteres biochimiques

Tableau IV : Caractéres biochimiques d’E. coli. (Clave, 2015).

Caractéres biochimiques Escherichia coli
Fermenation du saccharose +
Fermenation du glucose +
Fermenation du lactose +
Production de gaz +
Production d’H2S -
Citrate de Simmons -
Indole +
Uréase -
Mannitol
Mobilité

Légende : + : Présence ; - : Absence
» Caracteres antigéniques
L’espéce E. coli a 3 antigénes principaux I’antigéne O protégé par une autre couche,

I’antigéne K et le dernier I’antigene H qui est un flagelle qui assure la mobilité de la bactérie
% Antigenesomatique O

Il en existe plus de 150. Les antigenes somatiques définissent le sérogroupe.
L'antigene O fait partie du lipopolysaccharide (LPS) de la membrane externe des

bactéries a Gram négatif.
% Antigeéne flagellaire H
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Les antigenes flagellaires H ne sont pas un moyen d’identification d’E. coli
pathogéne mais son identité constitue un élément pour s’assurer que les bactéries
sont de la méme souche dans le domaine épidémiologique.

®,

* Antigene de surface ou d’enveloppe K
Il existe 3 types de I’antigéne K désignés par les lettres L, A ou B.
2.6 Pouvoir pathogéne

Le pouvoir pathogéne d’E. coli chez I’homme peut étre trés diversifié (Jauréguy, 2009).
Cependant, la plasticit¢ de son génome a conduit a I’évolution de cet organisme en souches
pathogénes capables de provoquer des maladies et des syndromes importants pour la santé

publique chez les humains et les animaux (Rojas-Lopez et al, 2018).

Bien que la plupart des souches soient commensales, les souches pathogénes d’E. coli peuvent
contenir divers facteurs de virulence et étre responsables de diverses infections (Kaper et al,
2004). Les E. coli pathogenes sont principalement divisés en deux groupes en fonction de la

localisation de la maladie :

> Les E. coli pathogénes extra-intestinaux (EXPEC).

> Les E. coli pathogeénes intestinaux (INPEC).

2.7 Escheirichia coli uropathogéne (UPEC)

Un large éventail d’agents pathogénes cause les infections urinaires. Cependant, ’agent le plus
fréquent des infections urinaires communautaires est E. coli uropathogene (UPEC), responsable
de 75% des infections urinaires non compliquées et de 65% des infections urinaires

compliquées.

Les UPEC ont évolué a partir d’E. coli commensaux par I’acquisition de facteurs de virulence
par transfert horizontal de génes (Whelan et al, 2023). Les infections urinaires causées par

I’UPEC surviennent lorsque la contamination fécale de la zone périurétrale pénetre par I'urétre.

Par la suite, I’expression des pili et des adhésines permet I’invasion des cellules superficielles
de la vessie. La réponse inflammatoire de I’hdte commence a éliminer les bactéries
extracellulaires. Cependant, certaines bactéries qui échappent au systéme immunitaire se
multiplient et forment des biofilms. De plus, les bactéries produisent des toxines et des protéases
qui induisent des dommages aux cellules de I’hote, libérant des nutriments essentiels qui

favorisent la survie bactérienne et la montée vers les reins (Martinez et al, 2023).
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2.8 Les facteurs de virulence d’E. coli uropathogéne (UPEC)
2.8.1 Les facteurs de virulence de surface

2.8.1.1 Les adhésions

+ Fimbriae de type 1

Les fimbriae de type 1, codés par les génes fim, sont des structures protéiques extracellulaires.
Ils ont les effets les plus significatifs dans les infections urinaires en raison de leurs divers
effets :

e Augmentation de la survie bactérienne.
e Le renforcement de la réaction inflammatoire au niveau de la muqueuse.

e Favorisation de I’invasion bactérienne (Mulvey et al, 1998).

4+ Les fimbriae P

Les P fimbriae se fixe a une structure glucidique spécifique dans le rein, affectant la capsule de
Bowman, les glomérules et les cellules endothéliales des vaisseaux. Une fois que les E. coli
exprimant les fimbriae P pénétrent dans les voies urinaires, ils établissent une bactériurie et
aident a franchir la barriére épithéliale, ce qui peut entrainer une hémagglutination des
érythrocytes (Riegman et al, 1988).

P fimbriae—

+~— a-d-galctopyranosyl-(1-4)--
d-galctopyranoside receptor

Renal epithelial cell

Figure 9 : P fimbriae se lie au récepteur a-d-galctopyranosyl-(1-4)-p-d-galctopyranoside sur
la cellule épithéliale rénale de I'n6te via l'adhésine PapG (Davis et Flood, 2010).

+ Les fimbriae S

Les fimbriae S peuvent faciliter la dissémination bactérienne au sein des tissus de 1’hote et sont
souvent associés a des souches d’E. coli qui causent des septicémies, des méningites et des

infections urinaires ascendantes (Bien et al, 2012)
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+ Les fimbriae Curli

Les souches d’UPEC produisant des curli sont plus susceptibles de provoquer une

urosepticemie que les souches qui ne les produisent pas (Kot, 2017).

2.8.1.2 Lacapsule

La capsule est constituée de polysaccharides qui protégent 'UPEC en I’aidant a résister a la
phagocytose et aux effets bactéricides des compléments de I’hdte. Elle confere également une

résistance aux antimicrobiens et une activité antisérum a UPEC (Etefia, 2021).

2.8.1.3 LPS

Les constituants structurants des LPS jouent un réle clé dans divers aspects du cycle de vie de
I’UPEC, comme la colonisation aigue des vessies, la formation des réservoirs et la stimulation

des réponses immunitaires innées et adaptatives (Terlizzi et al, 2017)
2.8.1.4 Falgella

Les UPEC flagellés, responsables de 70 a 90 des infections urinaires, doivent leur pathogeénicité
a leur capacité a enter en contact avec la surface des cellules épithéliales du tractus urinaire.
Les souches d’E. coli liées a la pyélonéphrite ont la capacité d’envahir les cellules des canaux
collecteurs rénaux (CD) grace a la flagelline, qui agit en tant qu’invasine dans ce processus
(Pichon et al, 2009)

2.8.2 Les facteurs de virulence secrétés
2.8.2.1 Les toxines
+ L’hémolysine (HlyA)

L’a-Hemolysine (HlyA) provenant des d’E. coli uropathogéne a été démontré comme facteur

significatif pour les infections urinaires ascendantes (Johnsen et al, 2019).

2.8.3 Les systémes d’acquisition de fer

Les UPEC expriment une grande variété de systéeme d’acquisition de fer (Yep et al, 2014).
Parmi ces systemes complexes de capture de fer, on cite les sidérophores, qui peuvent capter et

transporter cet élément a I’intérieur de la bactérie (Ballesteros-Monrreal et al, 2023
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2.9 Résistance d’E. coli aux antibiotiques

2.9.1 Définition des antibiotiques

Littéralement, le terme « antibiotique » signifie « dirigé contre la vie » (Seifert et Schirmer,
2021). En réalité, un antibiotique se définit comme une substance, d’origine naturelle ou
synthétique, utilisée pour traiter les infections bactériennes (Soum et Saidouni, 2018). Les
antibiotiques sont les chimiothérapeutiques les plus actifs ; ils exercent leur effet thérapeutique

en antagonisant la croissance des bactéries (Jum’a et Karaman, 2015).

2.9.2 Définition de la résistance

La résistance est définie comme la capacité des microorganismes a s’adapter et a survivre aux
antimicrobiens. Cette capacite est determinée par des génes de résistance aux antimicrobiens,
portes par des éléments génétiques mobiles, tels que les plasmides, les transposons, qui peuvent

se disséminer par transfert horizontal ou vertical (Amagliani et al, 2012).

Un microorganisme est considéré « résistant » lorsque sa concentration minimale inhibitrice
(CMI) est plus elevée que celle qui inhibe le développement de la majorité des autres souches

de la méme espéce. La résistance peut étre soit naturelle, soit acquise (Carle, 2009).

+ Résistance naturelle (ou intrinséque)

La résistance intrinseque est présente chez toutes les bactéries de la méme espece ou du méme
genre bactérien. Elle délimite le spectre d’action des antibiotiques (Courvalin, 2008). La
résistance naturelle est permanente et d’origine chromosomique, stable et transmisse a la
descendance (transmission verticale), et, généralement, non transférable d’une bactérie a I’autre

(Sadikalay, 2018)

+ Résistance acquise

La résistance acquise peut résulter de la mutation des genes impliqués dans des processus
physiologiques normaux et des structures cellulaires, ou de I’acquisition de génes de résistance
étrangers, ou d’une combinaison de ces deux mécanismes (Kuriyama et al, 2014). E. coli est
caractérisée par une aptitude particuliere a acquérir des mécanismes de résistance a des
antibiotiques habituellement actifs. Le principal mécanisme de résistance est la production de

bétalactamases (Lavigne et al, 2002).
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2.10 Mécanismes de résistance d’E. coli

Les souches d’E. coli présentent divers mécanismes de résistance (figure 11), y compris la
production de B-lactamases, une perméabilité réduite de la membrane, la formation de biofilms,

I’utilisation de pompes d’efflux, et la modification enzymatique.

1 o Enzymatic 5
o o Inactivation Efflux pumps
o O o overexpression
Antibiotic o
o o o o
2 o
o © -
Modified o Modified cell wall
target and cell membrane
3 Resistance-conferring 4
plasmid

Figure 10 : Mécanismes de résistance des pathogénes aux antibiotiques (Gaetano et al,
2023).

e Légende

Antibiotic : Antibiotique, Enzymatic inactivation : activation enzymatique, Modified
target : cible modifiée, Resistance-conferring plasmid : plasmide conférant la résistance,
Modified cell wall and cell membrane : paroi et membrane cellulaire modifiées, Efflux
pumps overexpression : surexpression des pompes a efflux, Resistance mutations :

résistance par mutations.

2.10.1 Résistance d’E. coli aux bétalactamines

» Inactivation enzymatique

La résistance aux B-lactamines est principalement médiée par les B-lactamases qui hydrolysent
I’anneau lactame dans 1’espace périplasmique, rendant 1’antibiotique inactif. (Rihacek et al,
2023). Les p-lactamases peuvent etre classer en quatre sous-groupes (classe A, B, C et D) en
fonction de leurs séquences d’A.A et de leurs substrats. Les classe A, C et D sont des B-
lactamases a base de serine et la classe B sont des B-lactamases a base de zinc. Les B-lactamases
de classe A possedent une large gamme de substrats et peuvent se propager par transfert
horizontal (Wang et al, 2019).

D’un point de vue clinique, les enzymes les plus problématiques sont :
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a. Les P-lactamases a spectre étendu (BLSE) : qui sont capables d’hydrolyser les
pénicillines, les céphalosporines (& spectre étroit et large) et les monobactames.
b. Les céphalosporinases: qui sont capables d’hydrolyser les carbapénémes et

généralement la plupart des autres p-lactamines (Rossolini et al, 2017).

2.10.2 Résistance d’E. coli aux aminosides

> Inactivation enzymatique

La production d’enzymes modifiant les aminosides est 'un des mécanismes de résistance aux

aux aminosides les plus fréqguemment observes chez E. coli (Ojdana et al, 2018).

2.10.3 Résistance d’Escherichia coli aux quinolones

» Modification de la cible (mutations chromosomiques)

La résistance d’E. coli aux fluoroquinolones provient principalement de mutations dans les
genes GyrA (ADN gyrase) et parC (topoisomerase). Les bactéries a Gram négatif montrent une
plus grande sensibilité de I’ADN gyrase aux quinolones comparée a la topoisomérase (Jacobay,
2005). Les recherches génétiques sur E. coli révélent que I’ADN gyrase, en particulier la sous-
unité GyrA, constitue la cible principale des quinolones (Webber et Piddock, 2001). De plus,
les mutations dans la topoisomérase ne conférent pas de résistance a elle-seules, mais elles

augmentent la résistance due aux mutations du gene GyrA (Tran et Jacobay, 2002).
» Resistance a meédiation plasmidique

La résistance aux quinolones médiée par des plasmides a été de plus en plus signalée, y compris
chez E. coli. Trois mécanismes de résistance plasmidique aux quinolones ont été identifiés : les
proteines qnr (qnrA, qnrB, qnrS) qui protégent I’enzyme cible (ADN gyrase) contre I’inhibition
par les quinolones, le géne aac(6’)-ib-cr, découvert en 2003,qui encode une enzyme modifiee
capable d’inactiver la ciprofloxacine et la norfloxacine, et les pompes a efflux associées au geéne
gepA qui excréetent les fluoroquinolones hydrophobes. Bien que cette résistance plasmidique
confere généralement un faible niveau de résistance, elle peut favoriser la sélection de mutations

chromosomiques (Esmaeel et al, 2020)

» Pompes a efflux

Ce mécanisme est utilisé pour expulser une variété de composés toxiques hors de la cellule, et

chez les bactéries, il est employé pour pomper les antibiotiques. Il s’agit d’'un mécanisme de
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résistance aux antimicrobiens chez les bactéries a Gram négatif, y compris E. coli (Sharma et
al, 2019).

4+ Résistance d’Escherichia coli aux sulfamides
> Modification de la cible

La résistance aux sulfamides chez E. coli peut étre due a des mutations dans le géne DHPS
chromosomique ou a I’acquisition de génes alternatifs (sull et sul2). Ces génes, distincts des
génes DHPS chromosomiques, conferent une résistance aux sulfamides, bien que leur origine
soit inconnue. Ils sont retrouvés a une fréquence égale chez les isolats cliniques d’E. coli

résistants aux sulfamides (Perreten et Boerlin, 2003)
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Les IU sont assez courantes et généralement sans gravité. Mais elles représentent une

préoccupation majeure pour les individus ayant déja été infectés par cette condition.

Parmi les agents responsables de ces infections, E. coli est largement prédominant, posant ainsi
un défi majeur de santé publique. La détection précoce et précise de cette bactérie dans les
urines revét une importance capitale pour le diagnostic et la prise en charge efficace des

infections urinaires.

Afin de lutter efficacement contre ce type d'infection urinaire, il est essentiel d'effectuer une

étude approfondie de I'isolement et de la caractérisation de ces souches.
C’est ce qui nous conduit a poser les questions suivantes :

» Quelle est la fréquence d'E. Coli dans les infections urinaires ?
> Quel est leur niveau de résistance aux divers antibiotiques ?

» Quels sont les éléments a prendre en compte pour ces infections a E. coli ?
Notre mémoire vise a atteindre trois objectifs majeurs qui sont :

» L’isolement des E. coli impliquées dans les infections urinaires.
» L’étude de profil de résistance aux antibiotiques.

» La réalisation d’une étude relationnelle.

Dans le but de réaliser ces objectifs, nous avons suivi les étapes suivantes :

1 Cadre d’étude et lieu d’étude

Notre mémoire a été réalisé au niveau du laboratoire ZERRAR (specialisé en biologie

médicale). Pendant la période allant du 12 février au 12 avril 2024, sur 241 personnes.
Le laboratoire ZERRAR. A est situé dans la ville de TIZI-OUZOU, c’est un établissement

polyvalent ou diverses analyses sont réalisées afin de diagnostiquer et suivre les patients.
2 Matériel et méthodes

2.1 Matériel

L’ensemble du matériel utilisé est indiqué dans I’Annexe 01.
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2.2 Lapopulation étudiée

Les échantillons d’urine analysés (240 échantillons) ont été prélevés a partir des patients
suspectés d’étre atteints d’une infection urinaire, de différent age et sexe, pendant la période

allant du 12 février au 12 avril 2024.

Dans le but de réaliser nos objectifs, nous avons suivi les étapes suivantes :

3 Méthodes

3.1 Echantionnage
Les échantillons analysés correspondent aux urines recus aux laboratoires de bactériologie

Zerrar. A provenant des patients suspectés d’étre atteints d’une infection urinaire.

Figure 11 : Les échantillons d’urines des patients suspectés d’étre atteints d’une infection

urinaire (Photo personelle, 2024).

» Condition de prelévement
Les conditions de prélévement d’urine influencent les résultats de "ECBU.
v' Récipient

Le pot de collecte doit étre stérile, transparent, a usage unique et bien fermé pour éviter toute

contamination.
v" Hygiene

Avant prélevement, le sujet doit laver les mains soigneusement puis effectuer une toilette
soigneuse de la région vulvaire chez la femme d’avant en arriére pour éviter la contamination
fécale, du méat chez I’homme et du pubis pour les nourrissons dans des conditions d’asepsie
(empécher I’introduction de germe dans les urines faussant ainsi les résultats de ’analyse) suivit

d’un ringage. (Caron et al, 2008).

27



PARTIE PRATIQUE Matériel et méthodes

v Réalisation du prélévement

L’urine doit étre prélevée le matin, ou les urines sont les plus concentrées le sujet doit éliminer
le premier jet et ne recueillir dans un tube a urine stérile que les 20 ml en prenant soin de ne pas

toucher le bord supérieur du récipient.

3.2 Transport et conservation des échantillons

Apres prélevement, 1I’échantillon doit étre envoyé immédiatement au laboratoire pour effectuer
I’analyse. En cas d’impossibilité de se rendre immédiatement au laboratoire, le flacon peut étre

conserveé quelques heures au réfrigérateur a 4°C

Aprés la réception de I'urine dans des pots en plastique transparent, ces derniers doivent étre

étiquetés. Chaque étiquette doit contenir le nom, I’dge et le numéro d’ordre de chaque patient.
3.3 ECBU

A. Examen macroscopique et microscopique de ’urine

> Examen macroscopique

Il consiste a déterminer les caractéres physiques de I’urine : I’aspect ; la couleur, ’odeur et la

présence de corps étrangers.

L’aspect de I'urine est noté comme suit
C : clair

T : trouble

L.T : légérement trouble.

Figure 12 : différents aspects de I’urine (Anonyme 2).
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Légende :

A : chylurie (fistule lympho-urétérale gauche) B : pyurie (infection urinaire) C : urines
orangées (traitement par rifampicine) D : hématurie macroscopique(survenant sous traitement
anticoagulant et révélant un cancer de vessie) E : urinesviolettes ( purple urine bag syndrome)
F : urines vertes ( traitement au bleu de méthylene chez une patiente présentant une
encéphalopathie a I’ifosfamide) G : urines ictériques ( ictere cholestatiques secondaire a une
sténose tumorale des voies biliaires et révélant un cholangiocarcinome) H : urines noires
<“coca-cola (hémoglobinurie paroxystique nocturne) I : mélanurie ( mélanome

métastatique)

» Examen microscopique (cytologique)

Observation de I’'urine a 1’état frais sous le microscope optique (G x400), pour noter la présence
ou absence de leucocytes, hématies, bactéries ou autre germes pathogéne et d’autres formes tel

que les cristaux. C’est I’examen qualitatif.
» Mode opératoire:

Aprés ’homogénéisation de 1’échantillon urinaire, a I’aide d’une micropipette on dépose une
goutte d’urine au centre de lame bien propre et on recouvre la lame par une lamelle et on passe

a I’observation sous microscope a I’objectif x 40.

Cette observation est suivie par un examen quantitatif de leucocytes, d’hématies et de bactéries

sur une cellule hématimétrique (cellule de Malassez) afin de réaliser un dénombrement.
» Mode opératoire:

Aprés ’homogénéisation de 1’échantillon, on pose une lamelle sur la cellule hématimétrique
(Malassez) propre puis a I’aide d’une micropipette on dépose une goutte d’urine au centre entre
la lame et la lamelle. On observe 1’ensemble lame-lamelle sous microscope optique a I’objectif

X 40.

B. Examen bactériologique

> lIsolement d’E. coli
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1) Ensemencement des urines
L’ensemencement des urines est réalisé par la méthode a I’anse calibrée.

- Avec une anse calibrée a 1 pl ou a 10 pul, on préleve verticalement et par capilarité une
microgoutte goutte d’urine.

- On étale le dépodt en stries perpendiculaires au rayon sur toute la surface de la Gélose
Chromagar (Annexe 02) en trois stries de 2 cm de long espacées entre ells de 0,3 cm

- Onincube a 37° C pendant 24h

Ensemencement d’une urine

él — - Décharger I’oése de 10puL.

Tirer une verticale
jusqu’aumilieu de la boite

— 2 -

’f_ Remonter légérement pour
—Q 3 " décharger entiérement le
prélévement
Faire des stries horizontales
4 — - en partant du point de
—————— dépét
e

Mettre a I’étuve 37°C pendant 18-24H

Figure 13 : Ensemencement de I’urine par la méthode de I’anse calibrée. (Anonyme 3)

2) ldentification

> Examen macroscopique

Cet examen vise a orienter le diagnostic en observant les colonies « leurs aspects », la couleur,

I’odeur, la forme et le diametre.

Sur le milieu chromagar utilisé, les colonies d’E. coli se développent avec une couleur rougeétre

avec une surface lisse et brillante, rendant ainsi son identification plus facile et plus rapide.

La technique des 3 stries nous permis d’effectuer une quantification de la charge bactérienne.

e Les résultats de comptage sont exprimés en Unités Formant Colonie (UFC) par ml
d'urine.

v Une strie = 10° UFC/m.
v Deux stries = 10* UFC/ml.
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v Trois stries = 10° UFC/ml.

e Une charge bactérienne > 10° UFC/ml indique une infection (IU positive).

Pour confirmer le résultat obtenu, on procéde a un examen microscopique.
» Examen microscopique
#+ Coloration de gram
Afin de confirmer le germe responsable de I’infection urinaire, on procéde a une coloration de
Gram.

Les ¢étapes de la coloration de Gram sont détaillées dans 1I’Annexe 03.

<+ ldentification biochimique par la galerie miniaturisée Api 20E
Dans notre étude, nous avons détérminer les caractéristiques biochimiques des souches d’E.
coli isolées par la galerie biochimique Api 20E. La lecture est effectuée aprés 24 heures
d'incubation a 37C°.Les étapes de réalisation de la galerie Api 20E sont détaillées dans
I’ Annexe 04.

3.4 Antibiogramme

Ce test permet de choisir un antibiotique adéquat pour le traitement de 1’infection urinaire, cela
a partir d’une culture jeune de 24 heures selon la norme CLSI, 2022. Des disques
d’antibiotiques a tester sont disposés a la surface d’une gélose Mueller Hinton préalablement
ensemencé avec une culture pure d’E. coli.

Technique (Annexe 05)

Figure 14 : Antibiogramme d'une souche bactérienne E. coli. (Photo personelle, 2024)
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L’urine est normalement stérile, mais elle peut se contaminer au cours de la miction par des

bactéries qui viennent de la flore physiologique de 1’urétre ou des organes génitaux externes.

L’objectif de notre étude porte sur I’isolement et la caractérisation des bactéries d’E.coli

responsables d’infections urinaires et 1’étude de leur profil de résistance.

1. Résultat de I’observation microscopique

Apres avoir réaliser I’ensemble lame lamelle, on réalise une quantification de cellule par

champ microscopique a I’aide de la cellule de Malassez afin de faire un dénombrement.

Selon le nombre de cellules obtenu lors du dénombrement, on commente :
Rares (bactérie; leucocytes; hématies)

Quelques (bacterie; leucocytes; hematies)

Assez nombreux (bactérie; leucocytes; hématies)

Nombreux (bactérie; leucocytes; hematies)

Tres nombreux. (bactérie; leucocytes; hématies)

YV V. V V V V

R. A. S (rien a signaler)

Figure 15 : observation microscopique d’une urine a 1’objectif 40. (Photo personelle, 2024)

2. Résultat de la coloration de Gram

Apreés la réalisation de la coloration, on passe a la lecture qui se fait au grossissement x100 avec
une goutte d’huile d’immersion. E. coli, étant une bactérie gram-négative, apparait rose apres
coloration de Gram. Cette coloration permet de visualiser E. coli comme des bacilles gram-
négatifs, qui se teignent en rouge ou en rose en raison de leur paroi cellulaire mince et de leur

membrane externe riche en lipopolysaccharides.
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Figure 16 : Résultat de la coloration de Gram. (Photo personelle, 2024)
3. Résultat de I’identification biochimique

Apreés incubation de la galerie pendant 24h a 37°C, et I’ajout des réactifs spécifiques a chaque
test, nous avons obtenue les résultats présentés dans la figure. A T’aide d’un logiciel
d’identification bactérienne nus avons pu confirmer que 1’agent pathogéne responsable de

I’infection urianire était E. coli.

BT T =

il 84

Figure 17 : Résultat de la galerie Api 20 E (Photo personelle, 2024
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4.

Résultat de ’uroculture

contaminé
Positif

W Négatif

Figure 18 : Répartition des échantillons d'urine selon les résultats de la culture.

Tableau V : Répartition des échantillons d’urine selon le résultat des ECBU

ECBU positifs | ECBU négatifs | ECBU contaminés | Total

Nombre 77 144 19 240

Fréquence | 32% 60% 8% 100%

Aprés ensemencement des 240 échantillons des sujets suspécts de présenter une infection

urinaire sur milieu chromagar, nous avons eu les résultas suivants :

>

77 échantillons positifs en faveur d’une infection urinaire correspondants a 32%. Ce taux
de positivité est supérieur a celui obtenu par 1’étude menée par Es-saoudy (2019) a I’hopital
militaire Avicenne au Maroc et celle menée par Meddour et Menai (2019) a Biskra qui ont
enregistrés respectivement des Fréquence de 13 % et de 20,86 %. En revanche, notre
prevalence est nettment inférieure a celle rapportée par Bendouma et Bouamer (2022)
avec 37 %.

144 échantillons se sont révélés négatifs avec un taux de 60% avec une croissance
bactérienne inferieure a 10, certains cas n’ont donné aucun déveleoppement bactérien ce
qui indique une urine stérile et donc absence d’infection urinaire. Ce taux obtenu dans notre
étude est proche de celui obtenue par Chekroud et fathi (2017) qui est de ’ordre de 62 %.
Les échantillons souillés (19) renfermaient une flore polymicrobienne (plus de deux

germes) avec un pourcentage de 8%, donc un nouveau prélévement était nécessaire. Ce
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YV V V V

A\

5.

Résultats et discussion

résultat est Iégerement supérieur a celui obtenu par Larbi (2020) ou le taux des échantillons

contaminés était de 6%.

e Le grand nombre des cas des culture negatives pourrait étre éxpliqué par plusieurs
hypotheses :

Une absence d’infection urinaire

Une prise d’antibiotique par le patient

Le non respect du protocol de prélevement par le malade.

Utilisation du matériél de mauvaise qualité au laboratoire. (Binda Ki Muaka et al, 1990)

e La contamination des échantillons s’explique par :

Des mauvaises conditions de prélévement.

Le non respect des conditions d’hygiéne,

Un transport trop prolongé ou les conditions de températures de conservation. (Janvier et
al, 2008).

Répartition des bactéries responsables d’infection urinaire

Tableau VI : Répartition des échantillons positifs selon les germes responsables de I’infection.

ermes E. coli Klebsiella Staphylococcus | Pseudomonas. | Enterocoques
Total pneumoniae | aureus aeruginosa
77 59 10 6 1 1

B Klebsiella pneumoniae B Pseudomonas aeruginosa

B Staphylocoques

M Escherishia coli M Entérocoques

Figure 19 : les bacteries responsables des infections urinaires.
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Durant notre étude, nous avons isolé plusieurs souches bactériennes pathogénes responsables
d’infection urinaire (figure 19) (tableau 6), parmis les 77 cas positifs, E. coli était le

prédominant identifiés chez 59 sujets quel que soit leur age et leur sexe avec un taux de 77%.

Ensuite nous avons Klebsiella pneumoniae en deuxiéme position identifiée chez 10 patients soit

13% des cas.

En troisieme position, nous avons Staphylococcus aureus isolés dans 6 cas avec un taux de 8%.
Les infections urinaires a Pseudomonas aeruginosa et aux entérocoques sont moins fréquentes

avec une fréquence de 1% soit un cas pour chaque germe.

Les resultats de notre étude sont en accord avec I’étude mené par Al-Nagshbandi et al (2019)

a Erbilen Irag ou :

- E. coli était le gérme prédominat avec un taux de 68.73%,
- Klebsiella pneumoniae avec un taux de 20,48%,

- Pseudomonas avec un taux de 0,54%

Les résultats obtenus par Hecini et Jemai (2022) révelent que E. coli est la bactérie la plus
incréminée avec un pourcentage de 70,92 % suivie de Klebsiella pneumoniae 14,53 %, sont

presque similaires a ceux enregistres dans notre étude.

Bentrouki (2011) a rapporté une frégeunce de staphylococcus aureus et de Pseudomonas

aeruginosa respectivement de 7,6% et de 2,4%

» La prédominance des souches d’E. coli pourtaitétre liée a :
e Son origine intestinale ; E. coli est une bactérie commensale du tractus intestinal, ce

qui facilite sa migration vers les voies urinaires dii aux mauvaises regles d’hygiene.
(Tabib, 2021)

e  Sastructure, E. coli posséde des mécanismes d’adhésions tels que les fimbriae qui lui
permettent de s’attacher a la muqueuse des voies urinaires rendant ainsi son élimination

par le flux urinaire plus difficile. (Lobel est Soussy, 2007)
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6. Résultat de I’observation macroscopique de ’urine

l_* 2%

Aspect des urines
M Touble ® Légérement Trouble ® Clair = Hématique

90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Fréquence %

Figure 20 : I’aspects des échantillons d’urines des sujets atteints d’infections urinaires a E.
coli.

Au cours de notre étude, nous avons analysé 240 échantillons d’urines, dont 59 se sont avérés

positifs pour E. coli. Parmi ces échantillons positifs, 80 % présentaient un aspect trouble.

60%

50%
40
10%
1%
0%

Aspect des échantillons d'urine négatifs

Fréquence %
w
o
X X

N
o
xX

H Touble M Légérement Trouble m Clair Hématique

Figure 21 : I’aspects des échantillons d’urines des personnes dont les tests étaient négatifs.

L’aspect de ’urine des patients dont les tests étaient négatifs pour une infection urinaire a révéleé
que la majorité des échantillons étaient clairs (53%).
D’apres les figures nous avons constaté une différence marquée dans I’aspect de 1’urine entre

les patients ayant une infection urinaire confirmée et ceux dont les tests étaient négatifs. Les
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échantillons des patients positifs pour E. coli étaient souvent troubles, tandis que ceux des

patients négatifs étaient généralement clairs. Cette observation indique que 1’urine trouble

pourrait &tre un indicateur précieux pour repérer les infections urinaires, ce qui pourrait aider a

améliorer le diagnostic clinique.

L’aspect de 'urine dépend de plusieurs facteurs, comme le montre le tableau ci-dessous, qui

détaille les variations d’apparence et leur signification

Tableau VII : les aspects de I’urine et leur signification.

Aspect d’urine

Signification

Clair

C’est dii a une bonne hydratation ce qui signifie que la personne boit
suffisamment de liquides, cela peut vouloir dire que la personne est
en bonne santé.

Légerement trouble

C’est un symptome a évaluer avec attention. Il s'agit d'un signe
bénin et réversible, souvent provoqué par une consommation
excessive de phosphate. Les aliments les plus riches en phosphate
sont principalement d'origine animale, tels que le fromage et la
viande rouge.

Trouble

Cela peut étre un signe d’une infection urinaire touchant la vessie ou
les reins. Cet aspect est di a la présence d’un pus.

Hématurique

Indicateur de la présence de globules rouges dans 1’urine. Souvent
dd a des infections, des calculs rénaux, ou d'autres conditions
affectant les voies urinaires.
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7. Résultat de I’examen cytologique des échantillons d’urines

100%
90%

80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
0% —

Fréquence

Absence de Absence de Absence Présence des présence de Présence de
bactéries leucocytes d'hématies cristaux cellule levures
épithéliales

éléments microscopiques présent dans les échantillons d'urines

Figure 22 : éléments microscopiques présent dans les urines des personnes dont les tests
étaient négatifs.

L'histogramme illustre la proportion d'éléments microscopiques trouvés dans les échantillons
d'urine de personnes considérées comme saines révele que 93 % des échantillons ne contiennent
que peu ou pas de leucocytes, 86 % ne montrent que peu ou pas de bacteéries, et 87 % présentent
peu ou pas d’hématies. Ces résultats montrent que, pour les personnes en bonne santé, les
niveaux de leucocytes, de bactéries et d’hématies sont generalement tres bas. Cette distribution
confirme I’absence de signes d’infection et refléte une fonction urinaire normale. D’autres
composnts d’urines ont été présents dans les 144 échnatillons d’urines des sujets sains comme
les cellules épithéliales, les cristaux et les levures avec un pourcentage de : 28%,17% et 2%

respectivement.
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50% 47%
45%

40%

35% 34%

30%

25%

Fréquence %

20%

15% 14% 14% 15%

10%
5%
5% - I 3% 2%
0% E -

Absence de Bactériurie Leucocyturie Bactériurie Hématurie Présence desPrésence desPrésence des
bactériurie sans sans et levures cellules cristaux
et de leucocyturie bactériurie leucocyturie épithéliales

leucocyturie . . . . .
Les éléments présents dans les échantillons d'urines

Figure 23 : ¢éléments microscopiques présent dans les urines des sujets atteints d’infections
urinaires a E. coli

Lors de notre étude, nous avons constaté globalement la présence de leucocytes, des hématies,
des cellules épithéliales et de la présence de certains cristaux en particulier les cristaux
d’Oxalates de calcium et les cristaux d’urate chez les sujets atteints d’infections urinaires a E.
coli.

Parmi ces échantillons, 47 % ont montre une bactériurie accompagnée de leucocyturie indiquant
une présence d’infection urinaire, tandis que 34 % ont présenté une bactériurie sans
leucocyturie, cela peut s’expliquer non seulement par une infection urinaire mais aussi par une
contamination de 1’échantillon lors du prélévement, ou encore par une infection urinaire a un
stade précoce ou la réponse inflammatoire n'est pas encore pleinement développée. (Janvier et
al, 2008).

Dans le cas ou 14 % des échantillons présentent une leucocyturie sans bactériurie, ce résultat
pourrait indiquer que les patients étaient probablement sous antibiothérapie ou une présence
d’une maladie inflammatoire. (Janvier et al, 2008).

La présence de ces cristaux peut étre liée a une prise d’aliments trop riches en protéines, en
calories et en sel. Une consommation élevée de produits laitiers et de boissons peut entrainer la
précipitation de cristaux d'oxalate de calcium. Leur présence peut également indiquer une

tendance a former des calculs rénaux. (Ngwidiwo et al, 2021)
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La présence d'’hématies, ou hématurie se manifester par une urine rouge, elle constitue un
indicateur de divers troubles de santé tel que des infections urinaires, de calculs rénaux ou un
cancer de la vessie ou de la prostate. (Ngwidiwo et al, 2021).

Nos résultats sont comparables a ceux obtenus dans 1’étude menée par Larbi, (2020) ou les
globules blancs étaient observés dans 73 % des échantillons et les globules rouges dans 13 %.
Cependant, dans la méme étude, les taux de levures, de cristaux et de cellules épithéliales étaient

supérieurs aux notres, retrouvés dans 57 % des cas.

8. Répartition des résultats positifs des infection urinaires a E. coli selon le sexe

®m Masculin

M Féminin

Féminin
85%

Figure 24 : Répartition des infections urinaires a E. coli selon le sexe.

Parmis 240 échantillons analysés, les infections urinaires a E. coli sont plus fréquentes chez le
sexe féminin avec un pourcentage de 85% (soit 50 cas) contre 15% chez le sexe masculin (soit
9 cas). (Figure 25)

Nos résultats sont en accord avec ceux obtenus dans I’étude de Benhamani et Khengui (2019)
les infections urinaires a E. coli etaient plus fréquentes chez les femmes avec un taux de 74,55
% 25,45% des hommes

En revanche, les résulats enregistrés par Boungouendji et al (2023) a Dakar au Sénégal
revélent une prédominace masculine d’infection urinaire a E. coli avec une fréquence de 66%

chez les hommes contre 34% chez les femmes.

Cette prédominance féminine s’explique par :
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» L’anatomie de I’appareil urinaire : les femmes possédent un urétre plus court que les
hommes et est situé plus pres de ’anus, cette brieveté de I'urétre et sa proximité des orifices
génital et anal permettent aux bactéries d’atteindre et de générer une infection des voies
urinaires plus facilement.

> Les rapports sexuels.

> Les troubles du comportement mictionnel (tels que les mictions retenues, rares ou
incompletes) sont des facteurs aggravants des infections urinaires.

> Grossesse : les femmes enceintes sont plus sujettes aux infections urinaires di a la pression
appliquée sur 'urétre par le feetus. (Berthélémy, 2014)

> La carence hormonale perturbe la flore vaginale, favorise la disparition des lactobacilles et
alcalinise le pH, favorisant ainsi, la susceptibilité a I’infection urinaire par des souches

uropathogénes chez les femmes agées. (Rakotovao-Ravahatra, 2017).

9. Répartition des résultats positifs selon I’age

41%

31%

Fréquence %

4 14% =

o 3% | .
5% 7%

0-19 ANS 20-49 ANS 50 ANS ET PLUS
Tranches d'age

Féminin Masculin

Figure 25 : Répartition des échantillons positifs & E. coli en fonction de 1’age et du sexe.

La figure 26 montre la tranche d’age et le sexe les plus touchés par les infections urinaires a E.
coli :

% [0-19] : les filles représentent un taux de 14% (8 cas) et les gragons un taux de 5% (3 cas).
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% [20-49] : les femmes représentent un taux de 41% (24 cas) et les hommes un taux de 3% (2
cas).
% [50 ans et plus] : les femmes représentent un taux de 31% (18 cas) tandis que les hommes

un taux de 7% (4 cas).

Ces résultats révelent que les femmes adultes agées de 20 ans jusqu’a 49 ans sont plus touchées
les infections urinaires a E. coli avec un pourcentage enregistré de 41% contre 3% du sexe
masculin. Suivi par les personnes agées (50 ans et plus), une fréquence remarquable chez les
femmes a été enregistrée atteignat 31% tandis que les hommes affichent un taux de 7%. Les
enfants présentent les taux les plus bas d'infections urinaires, les filles ayant un taux de 14 %,

tandis que les garcons montrent un taux de 5 %.

L’étude menée par Benhamani et Khengui, (2019) révéle que les infections urinaires a E. coli
sont particulierement fréquentes chez les individus ages de 15ans a 45 ans avec une prévalence

de 45,19% chez les femmes, contre seulement 1,92% chez les hommes.

Nos résultats sont en désaccord avec ceux obtenus par Lacheheub et Bendagha, (2016) au

Canstantine ou les personnes agées sont plus touchées par les infections urinaires (39%).

Cette prédominance des infections urinaires a E. coli chez les sujets agés de 20 a 49 peut étre
expliquée par des facteurs anatomique et physiologique favorisant la colonisation par des
germes pathogénes (1’urétre court, I’activité sexuelle, la grossesse, 1’hygiéne...) (Berthélémy,
2014)

En outre, la carence hormonale perturbe la flore vaginale, favorise la disparition des
lactobacilles et alcalinise le pH favorisant ainsi, la susceptibilité a I"infection urinaire

uropathogénes chez les femmes. (Ngiwidiwo, 2021)

L'urétre chez 'nomme est plus long que chez la femme, ce qui offre une certaine protection
contre les infections urinaires. De plus, les sécrétions prostatiques contribuent a créer un
environnement moins favorable a la prolifération bactérienne, renforcant ainsi cette protection.
(Benhamani et khengui, 2019)

Les infections urinaires sont tres rencontrees chez les personnes agées (> 50 ans), et celapour
plusieurs raisons ; on site :

*  Immunodepression.

»  Stase urinaire.

»  Deficit hormonal
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«  Hyperplasie bénigne de la prostate chez les hommes
«  Maladies rénales. (Zeng, 2020)

10. Répartition des résultats de ’antibiogramme

Au cours de notre étude, nous avons cherché a détérminer la sensibilité et la résistance des
souches d’E. coli isolées aux B-lactamines et aux autres antibiotiques, I’ interprétation a été faite
selon les normes du comité de I’antibiogramme de la société¢ francaise de Microbiologie

(CASFM).

+ Profil de résistance global des E. coli aux p-lactamines.

100% 95%

909
90% %
80%
80% 75%
70% 64%
60%
50%
40%
30%  27%
20% 19% 19%
10% 8% % 10%
2% 3% . 0% 2%
0% I I

Amoxyciline+ Ac  Amoxyciline (AMX)  Céfoxitine (FOX) Céfotaxime (CTX) Céfazoline (K2)
Claulinique (AMC)

H Sensible M Résistant M Intermédiaire
Figure 26 : profil de résistance global des E. coli aux p-lactamines.
La figure 27 montre la sensibilité et la résistance des E. coli aux p-lactamines.
Les souches d’E. coli sont résistantes aux Amoxyciline avec un taux de 75% ainsi qu’a
I’amoxyciline + Acide clavulanique avec un taux de 64%.
> Nous constatons aussi que les souches d’E. coli étudiés ont une sensibilité élevée aux

céfotaxime, céfazoline et céfoxitine avec un taux de sensibilité respectif de 90%, 80% et
95%.

La résistance des souches d’E. coli identifiées a 1’amoxyciline (73%) et a ’acide claulinique
(63%) résulte de la pression de sélection induite par I'utilisation excessive d'antibiotiques et

I’automédication, ce qui a entrainé 1’acquisition de résistances chez ces bactéries. Le
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mécanisme principal de cette résistance est enzymatique, via la production de béta-lactamase,
qui dégrade les antibiotiques béta-lactamines, réduisant ainsi leur efficacité. (Rakotovao-
Ravahatra, 2017).

Nous avons constaté que le taux de résistance d’E. coli a I’amoxyciline est similaire a celui
retrouvé dans 1’étude de Imane et al, (2015) a Marrakechau Maroc avec un taux de 74%. Le
taux de résistance a L’amoxyciline + acide claulinique est supérieur a celui obtenu par Bousetta

et al, (2020) en Tunisie avec un taux de 40,1%.

.....

par Abada et Rouidji (2020) a Ouargla, ou un taux de sensibilité de 92,59 % avait été

enregistré.

En revanche, leur étude a révélé un taux de resistance beaucoup plus éleve a la céfoxitine

(96,29%), ce qui est en nette opposition avec nos resultats.

+ Profil de résistance des souches d’E. coli aux autres antibiotiques :
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40%
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30% 27% 24%
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Trimoxazole Fosfomycine Furane (F) Géntamycine Ciproflixacine Ac Nalidixique Amikacine
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B Sensible M Résistant M Intermédiare

Figure 27 : profil de résistance des souches d’E. coli aux autres antibiotiques

» Sulfamides :
Le taux de résistance au trimoxazole est de 27%.
» Fosfomycine :

Le taux de résistancea la fosfomycine est de 2%.

45



PARTIE PRATIQUE Résultats et discussion

> Nitofurane :
Le taux de résistance a la furane est de 7%.
> Aminosides :

Le taux de résistance aux géntamycine, aux amikacine, et a I’acide nalidixique est

respectivement de 8%, 7%, 24%.

» Quinolones :

Le taux de résistance a la ciprofloxacine est de 12%.

La sensibilité élevée observée est probablement due au fait qu’E. coli est naturellement sensible
aux quinolones, aux aminosides, a la fosfomycine, a la nitrofurantoine et aux sulfamides. De
plus, cette sensibilité accrue pourrait refléter une prévalence relativement faible de mécanismes
de résistance spécifiques dans les souches d'E. coli examinées. (Caron et al, 2018).

Les principales causes de la résistance aux antibiotiques identifiées pourrait résulter de
I'utilisation inappropriée des antibiotiques, qui inclut I'emploi d'antibiotiques restants, le non-
respect des traitements prescrits, I'achat et l'utilisation d'antibiotiques sans prescription, le
partage d'antibiotiques entre individus, ainsi que lI'automédication. Ces pratiques favorisent le
développement de mécanismes de résistance chez les bactéries. (Pham-Duc et
Sriparamananthan, 2021).

Nous avons noté une sensibilité importante a céfotaxime (90%), céfazoline (80%), céfoxitine
(95%), fosfomycine (93%), furane (93%), géntamycine (92%), aux amikacine (93%), a I’acide
nalidixique (76%) et ciprofloxacine (86%), nos résultats sont proches de ceux obtenu par
Abada et Rouidji, (2020) a Ouargla. En ce qui concerne la sensibilité d’E. coli a I’acide
nalidixique (76%) céfazoline (80%), elle est presque la méme que celle obtenu par Abdelazia
et Brachia, (2020) en Canstantine. La sensibilité des E. coli identifiées au trimauxazole est de

73% ce qui est I’opposé du résultat obtenu par Garba et al, (2020) au Niger ot les souches d’E.

coli sont résistante a cet antibiotique avec un pourcentage de 82,35%.
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11. Résistance des E. coli selon le sexe des patients

76%
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- - 2% 2%
—————————————
RESISTANTS SENSIBLES INTERMEDIAIRE

Féminin ™ Masculin

Figure 28 : Répartition des résultats de I’antibiogramme selon le sexe

D’apreés nos résultats, nous constatons une sensibilité élevée des souches d'E. coli chez les deux

sexes, légérement plus marquée chez les hommes avec un taux de 83 %, contre 76 % chez les

femmes.

En revanche, les niveaux de résistance sont trés faibles chez les deux sexes, légérement plus

élevés chez les femmes avec un taux de 22 %, contre 15 % chez les hommes.

12. Résistances des E. coli selon les tranches d’age des patients

Fréquence

0-19 ANS 20ANS-49 ANS 50 ANS ET PLUS
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H Résistants ™ Sensibles ™ Intermédiaire

Figure 29 : Répartition des résultats de I’antibiogramme selon I’age
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L’histogramme indique que la sensibilité est trés élevée dans toutes les tranches d'age, avec des
taux de 77 % pour les individus de moins de 20 ans, 76 % pour ceux de 20 a 49 ans, et 79%

pour les personnes de plus de 50 ans.

Selon I’étude mené par Lee et al, (2016), I’age n'a pas un impact significatif sur la résistance
aux antibiotiques dans les infections urinaires. lls ont également recommandé que la
ciprofloxacine soit suspendue pour les deux sexes jusqu'a ce que les résultats des cultures
confirment son utilisation appropriée. En revanche, les céphalosporines de deuxiéme ou
troisieme génération, telles que la céfoxitine et la céfotaxime, peuvent étre utilisées

empiriqguement uniquement chez les femmes

La fréquence significative de résistance observée dans toutes les tranches d'age dans notre étude
pourrait résulter de la pression exercée par l'utilisation des antibiotiques, de la vulnérabilité des
patients, de l'utilisation répétée d'antibiotiques de la méme famille, ainsi que des infections

récurrentes (Rakotovao-Ravahatra et al, 2017)
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Conclusion et perspectives

En guise de conclusion, les résultats de notre étude révelent qu’E. coli prédomine parmi les
germes responsables des infections urinaires, avec une prévalence de 77% dans notre
population de patients. Cette bactérie occupe une place prépondérante en microbiologie
clinique en raison de son role majeur dans ces infections, et son impact est particulierement
significatif chez les femmes, qui sont touchées a hauteur de 85%, comparativement aux
hommes a 15%. Cette prédominance souligne I’importance d’E. coli dans le diagnostic et le

traitement des 1U.

Cependant, un probleme majeur observé dans notre étude est la résistance croissante des
souches d’E. coli aux antibiotiques, particulierement aux béta-lactamines. Le taux de résistance
a I’amoxicilline atteint 75%, tandis que la résistance a 1’association acide clavulanique-
amoxicilline est de 64%. Ce qui démontre une remarquable capacité d’E. coli a acquérir et a
transmettre des génes de résistance. Cette capacité d’adaptation génétique rend les traitements

antibiotiques de plus en plus inefficaces.

Enfin, pour aborder la problématique de I’antibiorésistance, plusieurs mesures clés sont
nécessaires. Il est crucial d’optimiser 1’utilisation des antibiotiques en s’appuyant sur des
résultats bactériologiques précis et en évitant 1’auto-médication. Renforcer les protocoles
d’hygiéne dans les environnements hospitaliers est également essentiel pour prévenir la
propagation des souches résistantes. De plus, soutenir la recherche et le développement de
nouveaux antibiotiques, tout en mettant en place des programmes de sensibilisation et
d’éducation sur la résistance aux antibiotiques, est indispensable pour améliorer la gestion des

infections urinaires a E. coli et réduire I’'impact de 1’antibiorésistance.
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ANNEXE I

Annexe 01

Matériel utilisés

Souches étudiées

Notre étude a porté sur I’isolement et la caractérisation et I’étude du profil de résistance des

souches d’E. coli a partir d’échantillons urinaires des patients atteints d’infections urinaires et

qui se sont présentés au laboratoire ZERRAR. A

Equipement et appareillage

YV V.V V V V V V V VYV V V V V V V V VY

Pots stériles.

Bec bunsen.

Lame.

Lamelle.

Anse de platine.

Pipettes Pasteur.

Cellules de Malassez (Hématimetre).
Microscope optique.

Boites de Pétri.

Geéloses : Chromagar et Mueller Hinton
Disques d’antibiotiques.

Ecouvillons stériles.

Pince.

Etuve.

Violet de gentian

Lugol

Fushine

Réactifs : TDA, KOVACS et PV 1 et PV 2.
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ANNEXE I

Disques d’antibiotiques utilisés

Famille d’antibiotique Antibiotique utilisé Abréviation
Amoxyciline AMX
Amoxyciline  +  Acide AMC
B-lactamine claulinique
Céfotaxime, CTX
Céfazoline KZ
Céfoxitine FOX
Sulfamide Trimoxazole SXT
Fosfomycine Fosfomycine FOS
Nitofurane Furane F
Gentamycine GM
Aminosides Amikacine AK
Acide nalidixique AN
Quinolone Ciprofloxacine CIP

Milieux utilisés

Milieu solide.

*  Gélose chromagar : utilisé pour I’isolement.

»  Gélose Mueller Hinton : utilisé dans I’antibiogramme.
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ANNEXE 11

Milieu de culture

Gélose Chromagar

Agar 15,0 g/l

Peptone et extrait de levure 17,0 g/l
Mix chromogénique 1,0 g/l
Ph=7,4

Gélose Mueller-Hinton

Infusion de viande de beeuf 300ml
Peptone de caseine 17,5¢

Amidon de mais 1,5¢

Agar 10g

Ph=7.4

ANNEX 02
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ANNEXE III

Annexe 03

Coloration de Gram
Protocol
Dans la zone stérile

1. Réaliser un frottis

C. Déposer une goutte d’eau sur une lame stérile;

D. Toucher une colonie a I’aide d’une pipette Pasteur stérile pour prélever des bactéries;

E. Frotter la pointe de la pipette dans la goutte d’eau pour bien étaler les bactéries. Laisser
sécher a ’aire;

F. Passer trois fois la lame sur la flamme du bec bunsen afin de bien fixer le frottis a la chaleur.

2. Coloration

G. Inonder le frottis avec la solution de violet de gentian;

H. Laisser agir une minute;

I. Rincer brievement a I’eau courante du robinet;

J. Inonder la lame avec le lugol et laisser agir une minute;

K. Rincer a I’eau;

L. Inonder la lame avec I’alcool pour décolore et laisser agir 10 secondes ;

M. Inonder le frottis avec la solution de Fushine et laisser agir une minute;

N. Rincer a ’eau courante du robinet;

O. Sécher a I’air ou a I’aide d’un papier absorbant;

P. Ajouter I’huile d’immersion;

Q. Observer sous microscope optique a I’objectif X 100.
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Inondation avec le

Inondation avec la Séchage avec du
violet de gentian fushine papier absorbant

Observation sous miroscope optique
a l’objectif x 100 apres I’ajout
d’huile d’immersion
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ANNEXE IV

Annexe 04

Préparation de la galerie biochimique Api 20 E
Dans la zone stérile

» Préparation de la galerie
- Ecrire le nom de la souche sur la languette latérale de la boite;
- Déposer des goutte d’eau dans toutes les alvéoles afin de créer une atmosphere humide;
Déposer la galerie au fond de la botte.
» Préparation de I’inoculum
- Prélever a I’aide d’une pipette pasteur une colonies isolées d’une culture pure et jeune ;
- Préparer une suspension bactérienne dans un tube contenant 5 ml d’eau distillée stérile.
> Inoculation de la galerie
- Homogéneiser la suspension bactérienne;
- Remplir chaque microtubule avec la suspension préparée en respectant les
consignessuivantes :
v"Incliner la boite d’incubation vers I’avant et introduire la suspension en posant la pointe
de la pipette sur le coté de la cupule en évitant la formation des bulles d’air
v Pour les tests CIT, VP et GEL : Remlir le tube et la cupule ;
v Pour les autres tests : remplir uniqguement les tubes;
v" Pour les tests : ADH, LDC, ODC, H2S et URE, Remplir leur cupule d’huile de
paraffine afin de créer une anaérobiose
- Fermer la boite d’incubation;

- Incuber a 37° C pendant 24 heures.
Aprés incubation pendant 24 heures a 37° C :

- Test TDA : ajouter une goutte de réactif TDA ;

72



ANNEXE IV

- Test IND : ajouter une goutte du réactif KOVACS ;

- Test VP : ajouter une goutte des réactifs VP 1 et VP 2. Attendre au minimum 10 minutes

Dépot des gouttes d’eau
dans les alvéoles

Homogéneisation de la Inoculation de la boitee avec L’ajout d’huile de paraffine
suspension I’inoculum

Incubation de la galerie pendant 24 heures a 37° C
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Apres incubation a 37° C pendant 24 heures

e 2" 274 '
L’ajout du réactif TDA L’ajout du réactift KOVACS  L’ajout des réactifs VP 1 et
VP 2

Caractéres biochimiques d’E. coli et leurs significations

Test Résultat Interprétation
ONPG + Souche béta galactosidase positive.
ADH - Ariginine dihydrolase négative
LDC + Lysine decarboxylase positive
oDC + Ornithine decarboxylase positive
CIT — Pas d’alcalisation de milieu.

— Pas d’utilisation de citrate comme substrat carboné.
— Souche citrate perméase négatif.

H2S — Pas de production d’H2S.
— Souche H2S négative.

URE — Pas d’alcalinisation de milieu.
— Souche uréase négative.

TDA Tryptophane désaminase négative
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ANNEXE V

IND — Apparition de couleur rose
— Hydrolyse du tryptophane.
— Production d’indole.
— Souche indole positive.
VP Pas de productionde butan-dione 3-hydroxy butanone ou 2,3-
dihydroxybutane
GEL — Pas de dégradation de charbon.
— Pas d’enzyme gélatinase.
— Souche gélatinase négative.
GLU — Alcalisation de milieu.
au — Fermentation de tous les sucres.
ARA — Souche GLU, MAN, SOR, RHA, SAC, MEL,
ARA positive.
INO Inositol négative
AMY Amygdaline négative

Légende : ONPG : Ortho Nitro phényl GalactosidaseADH : Arginie décarboxylase ;

LDC : Aysine décarboxylase ODC : Ornithine décarboxylase CIT : Trisodiumcitrate ; H2S :

Sulfure d’hydrogéne ; URE : Uréase ; TDA : Tryptophane désaminase IND : Indole ; VP :

Voges-Proskauer ; GEL : Gélatinase ; GLU : Glucose ; MAN : Manitol ; SOR : Sorbitol ;

RHA : Rhamanose ; SAC : Saccharose ; MEL : Melibiose ; ARA : Arabinose ; INO:

Inositol ; AMY : Amygdaline.
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Annexe 05

Illustation des étapes de I’antibiogramme

Gratter une colonie Flamber le tube Intriduire les bactéries Homogéneiser la
d’E.coli contenant I’eau dans le tube suspension a I’aide
physiologique stérile du vertex

Ensemencement par la Flamber la pince avant Dépbt de disque Laisser diffuser

techniqued’écouvillonage tout dépdt de disque d’antibiotique pendant 2 minutes
d’antibiotique avant d’incuber
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ANNEXE VI

Techniques

>

Milieu utilisé: milieu non séléctif Muller Hinton

Etapes:

Dans la zone stérile on réalise :

v

v

L’inoculum

A partir d’une culture de 24 heures sur le milieu de culture chromagar, on préleve une
ou plusieurs colonies bien isolées ensuite on réalise une émulsion dans un tube
contenant 5 ml d’eau physiologique stérile de maniere a obtenir une suspension
d’opacité équivalente a celle de I’étalon 0.5 de I’échelle de Mac Farland qui correspond

a 1-3. 108 bactéries/ml.

Ensemencement

Il existe deux méthodes d’ensemencement possibles: ensemencement du milieu par

inondation préconisée qui correspond a la méthode de Sanofi Diagnostics Pasteur et

ensemencement du milieu par écouvillonnage qui est la méthode de Kirbey-Bauer.

Dans cette ¢étude on a utilisé I’ensemencement par écouvillonnage qui consiste a :

v

Plonger un écouvillon stérile dans la suspension, puis le faire sortir du tube en 1’essorant
doucement sur les parois internes du tube.

Inondation de la boite contenant le milieu de culture Muller Hinton par 1’inoculum
preparé tracant des stries bien serrées sur toute la surface de la gélose par I’écouvillon.
La boite est ensemencée 3 fois en la tournant de 45° a chaque fois afin d’assurer une
bonne distribution de I’inoculum. A la fin, I'€couvillon est passé sur les bords de la
gélose.

Application des disques d'antibiotiques sur les boites a I’aide d’une pince stérile en
appuyant légerement pour assurer le contact avec le milieu. On peut placer au maximum
six disques sur une boite. Les ATB utilisées sont mentionné dans 1’Annexe 01.

Les boites sont laissées pendant 3 minutes a température ambiante pour une meilleure
diffusion de I’antibiotique a partir de son disque, puis incubées pendant 24 heures a

37°C.
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Pour chaque antibiotique, le diametre de la zone d’inhibition est mesuré avec un pied a coulisse
appliqué presque au contact de la surface de la boite (les diametres sont exprimés en mm).
L’antibiogramme va ainsi déterminer si la bactérie isolée est sensible ou résistante aux

antibiotiques testés, grace aux diameétres de la zone d’inhibition.
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Annexe 06

Valeurs critiques des diameter des zones d’inhibition et des CMI pour les Entérobactéries
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Annexe 07

Résultats d’antibiogrammes des 59 souches d’Escherichia coli isolées

FOX FOS F GN CIP NA AK

SXT

CTX Kz

AMX

Souche AMC

R
R
R
R
R
R
R
R
R

S

Ecoli

Ecoli

Ecoli

Ecoli

Ecoli

Ecoli

Ecoli

Ecoli

Ecoli

Ecoli

Ecoli

R
R
R
S
S
S

Ecoli

Ecoli

Ecoli

Ecoli

Ecoli

Ecoli

R
R
R
S

Ecoli

Ecoli

Ecoli

Ecoli

Ecoli

R
R
R
R

Ecoli

Ecoli

Ecoli

Ecoli

Ecoli

R
R
R
R
S

Ecoli

Ecoli

Ecoli

Ecoli

Ecoli

S

Ecoli

Ecoli

R
R
S

Ecoli

Ecoli

Ecoli

R
R

Ecoli

Ecoli
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R
R

Ecoli

Ecoli

Ecoli

R
R
R
S

Ecoli

Ecoli

Ecoli

Ecoli

R
R
R
S

Ecoli

Ecoli

Ecoli

Ecoli

R
S
S
S
S
S

Ecoli

Ecoli

Ecoli

Ecoli

Ecoli

Ecoli

R
S

Ecoli

Ecoli

R

Ecoli

Légende

: intermédiaire.

R : résistante, S : sensible, |
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ANNEXE VIII

Annexe 08

Fiche de renseignement sur les patients

Numéro : Age : Sex :
Motif de consultation Antécédant Traitement
Oui Non Oui | Non Lequel
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Résumé

Résumé

Les infections urinaires sont un probléeme de santé majeur. E. coli s’impose comme le chef de

fil, dominant largement le panorama des agents pathogénes responsables.

Notre travail a été réalisé du 12 février au 12 avril 2024 au sein du laboratoire de biologie
médicale ZERRAR a Tizi Ouzou. L’objectif principal était d’isoler les souches d’E. coli
responsables des infections urinaires, d’évaluer leur profil de résistance aux antibiotiques, et de

mener une étude relationnelle.

Parmi les 240 échantillons analysés, les résultats montrent un taux particuliérement élevé chez
les femmes, avec 85% des cas positifs, contre seulement 15 % chez les hommes. De plus, la
tranche d’age la plus affectée est celle des 20-39ans. Concernant la resistance aux antibiotiques,
une résistance marquée des souches d’E. coli a I’amoxicilline (75%) et a I’association

amoxicilline-acide clavulanique (64%).

En revanche, nous avons noté une bonne sensibilité aux : céfoxitine (95%), cefotaxime (90%),
céfazoline (80%), fosfomycine (93%), furane (93%), géntamycine (92%), amikacine (93%),

acide nalidixique (76%) et ciprofloxacine (86%).

L'émergence de l'antibiorésistance chez des pathogenes comme E. coli pourrait compromettre
I'efficacité de nos traitements actuels. Si de nouvelles solutions ne sont pas rapidement trouvees,
I’age d’or d’antibiotiques pourrait bientot toucher a sa fin, laissant la médecine moderne

vulnérable.

Mots clés : Antibiotiques, Antibiorésistance, E. coli, Infections urinaires, Résistance.
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Abstract

Abstract

Urinary tract infections (UTIs) are a major global health issue. Leading the charge, E.coli stands
out as the primary culprit, dominating the landscape of pathogens responsible for these
infections. This prevalence highlights the urgent need to improve prevention and treatment
strategies. Our work was conducted from February 12 to April 12 at the ZERRAR Medical
Biology Laboratory in Tizi Ouzou. The main objective was to isolate E. coli strains responsible

for UTIs, assess their antibiotic resistance profile, and conduct a relational study.

Among the 240 analyzed samples, the results show a particulary high rate in women, with 85%

of positive cases, compared to only 15% in men. Additionally, the most affected age group is
20-39 years old. Our study reveals, through antibiotic susceptibility testing on Mueller-Hinton
agar, a marked resistance of Escherichia coli strains to amoxicillin (75%) and to the
amoxicillin-clavulanic acid combination (64%). On the other hand, we noted a good sensitivity
to: cefoxitin (95%), cefotaxime (90%), cefazolin (80%), fosfomycin (93%), furan (93%),
gentamycin (92%), amikacin (93%), nalidixic acid (76%) and ciprofloxacin (86%).

The worsening antibiotic resistance, especially among pathogens like E. coli, threatens to
render our current treatments ineffective. If new solutions are not swiftly found, the golden age

of antibiotics may soon come to an end, leaving the modern medicine vulnerable.

Key words: Antibiotics, Antibiotic resistance, E. coli, Urinary tract infections, Resistance.
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