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Introduction : 

Les infections des voies urinaires inférieures représentent plus de 224 000 admissions à 

l'hôpital chaque année et presque toutes ont la possibilité physiopathologique de se 

transformer en pyélonéphrite.(1) 

 

La pyélonéphrite aigüe est une inflammation aigüe de l’épithélium urinaire pyélo-caliciel et 

du parenchyme rénal adjacent, d’origine bactérienne, le plus souvent due à une entérobactérie 

Escherichia coli (E. Coli) ; elles sont l’apanage des femmes qui représente 80 à 90 % des 

cas.(2) 

 

L'incidence maximale est chez les femmes âgées de 15 à 65 ans, mais la pyélonéphrite peut 

inclure des sujets de tous âges et des deux sexes. (3) Elle est plus élevée chez les jeunes 

femmes, suivies par les nourrissons et la population âgée.(4) 

 

 

Par ailleurs, la résistance des bactéries aux antibiotiques est aujourd’hui un problème de santé 

publique. Il existe une augmentation de la résistance à certains antibiotiques utilisés dans les 
infections urinaires communautaires.  

 

Les souches d'E. Coli résistantes aux fluoroquinolones sont une préoccupation majeure, les 

taux de résistance mondiaux pouvant atteindre 25 à 50% dans les pays du sud de l'Europe, et 

35% en moyenne aux États-Unis (5),(6).Des études épidémiologiques réalisées chez des 

patients atteints de cystite en Espagne ont montré que les taux de résistance des souches d' E. 

Coli acquises dans la communauté aux fluoroquinolones et à l'amoxicilline-acide clavulanique 

sont en augmentation (7). 

 

Bien que les PNA soient beaucoup moins fréquentes que les cystites elles seraient majoritaires 

concernant les hospitalisations dont elle entraîne une morbidité importante à court terme et 

peut entraîner la mort ou des complications à long terme.  

Même si la mortalité de cette pathologie est faible, son coût et son impact sur la résistance des 

bactéries aux antibiotiques sont important. 

À ce jour,  peu d'études décrivent l'épidémiologie de la pyélonéphrite aiguë.  

Encore moins de données disponibles sur les profils de résistance aux antimicrobiens des 

souches bactériennes responsables de la pyélonéphrite aiguë. 

A partir de notre pratique on va donner la réponse à cette question « Quelle est la prévalence 

et la résistance aux antibiotiques des germes responsables de la pyélonéphrite aigue chez 

l’adulte  CHU Tlemcen ? ». 
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Objectifs : 

L’objectif principal : 

Déterminer la prévalence des bactéries responsables de la PNA chez l’adulte et leurs profils 

de résistance aux antibiotiques (ATB) utilisés dans le traitement . 

Objectifs secondaires : 

Identifier les facteurs de risque de résistance aux céphalosporines de 3ème génération (C3G). 

Identifier les facteurs de risque de résistance aux fluoroquinolones. 
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I. Rappel anatomique de l’appareil urinaire : 

Le système urinaire regroupe les fonctions de production, stockage et évacuation de l’urine. Il 

est constitué par les reins, les uretères, la vessie, l’urètre et le méat urinaire. (8) 

I.1. Les reins : 

Les reins sont les organes excréteurs de l’urine, situés à la partie haute de la région rétro-

péritonéale latérale, de part et d’autre des gros vaisseaux pré-vertébraux auxquels ils sont 

reliés par leur pédicule. Chacun d’eux est muni d’un canal excréteur :l’uretère.(9) 

I.2. Les uretères : 

L’uretère est le conduit excréteur de l’urine, faisant suite au bassinet. Il s’étend depuis le pôle 

inférieur de celui-ci jusqu’à la vessie.(10) 

I.3. La vessie : 

La vessie est un réservoir musculo-membraneux où s’accumule dans l’intervalle des mictions 

l’urine sécrétée de façon continue par les reins. Elle se compose d’une partie trigonale fixe au 

contact de la planche pelvienne, surmontée d’une calotte mobile. La vessie occupe la quasi-

totalité de la loge vésicale, située à la partie antérieure et médiane de la cavité pelvienne.(11) 

I.4. L’urètre : 

L’urètre, simple canal excréteur de l’urine chez la femme, remplit chez l’homme l’office d’un 

organe excréteur de l’urine, du sperme et des diffèrent liquides fournis par la prostate. Il 

s’étend du col de la vessie jusqu’ à l’extrémité de la verge  ( méat urinaire) .(12) 

I.5. Le méat urinaire : 

Orifice externe qui permet l’évacuation de l’urine, et du sperme chez l’homme 

 

Figure 1: les organes de système urinaire (ici chez la femme).(13) 



PARTIE THEORIQUE 

20 
 

II. Définitions : 

II.1. L’Infection urinaire : 

L’infection urinaire (IU) est une agression de tout ou partie de l’arbre urinaire par un ou 

plusieurs microorganismes qui génèrent une réaction inflammatoire et des manifestations 

cliniques. Elle se définit donc par des signes cliniques évocateurs et l'existence d'une 

bactériurie et d'une leucocyturie considérées comme significatives.(14) 

II.2. La pyélonéphrite : 

Elle caractérise l’infection du haut appareil urinaire, bassinet et parenchyme rénale. 

Elle est définie par la présence de : 

➢ signes fonctionnels urinaires (SFU), avec émission d’urines troubles  

➢ Associés à une fièvre supérieure à 39C˚ 

➢ Une douleur lombaire, le plus souvent unilatérale  

Dans la forme typique des signes généraux (tachycardie, fièvre, sueur voire malaise), des 

signes digestifs (constipation ou alternance diarrhée/ constipation et anorexie) souvent 

associées, peuvent être au premier plan. (15) 

II.3.La pyélonéphrite aigue : 

La pyélonéphrite aiguë (PNA) est un syndrome d'infection urinaire sévère, elle désigne une 

inflammation du bassin rénal et du rein. Une telle localisation est généralement déduite 

cliniquement de la présence de douleur ou de sensibilité au flanc.(16) 

Il faut distinguer :  

II.3.1.Pyélonéphrite  aigue simple : 

Sont les PNA, qui surviennent chez des patients sans facteur de risque de complication. 

Simple :de la femme non enceinte, sans anomalie organique ou fonctionnelle de l’arbre 

urinaire, sans immunodépression grave et sans insuffisance rénale chronique sévère.(17) 

II.3.2..Pyélonéphrite aigue avec risque de complication : 

Les PNA à risque de complication, sont les PNA qui surviennent « chez des patients ayant au 

moins un facteur de risque qui peut rendre l’infection plus grave et le traitement plus 

complexe ». 

Les facteurs de risque (FDR) de complication regroupent : 

➢ Toute anomalie organique ou fonctionnelle de l'arbre urinaire (résidu vésical, reflux, 

lithiase, tumeur, acte récent ...).  

➢ Le sexe masculin, à cause de la fréquence des anomalies fonctionnelles ou 

anatomiques sous-jacentes. 

➢ La grossesse. 

➢ Le sujet âgé : patient de plus de 65 ans, avec ≥ 3 critères de fragilité (critères de 

Fried), ou patient de plus de 75ans.(17) 
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❖ Critères de Fried : 

✓ Perte de poids involontaire au cours de la dernière année. 

✓ Vitesse de marche lente. 

✓ Faible endurance, fatigue, Activité physique réduite. 

✓ L’immunodépression grave : traitement par immunomodulateur, cirrhose, 

transplantation,… 

✓ L’insuffisance rénale chronique sévère (clairance < 30 ml/min).(17) 

 

II.3.3.La pyélonéphrite grave : 

Les signes de gravité de PNA sont : 

➢ Le sepsis grave. 

➢ Le choc septique. 

➢ L’indication de drainage chirurgical ou interventionnel. (17) 

III. Epidémiologie : 

Peu d’études se sont intéressées aux pyélonéphrites communautaires. elles sont beaucoup 

moins fréquentes que les cystites : dans une étude américaine sur les femmes ayant des 

infections urinaires récidivantes, un ratio pyélonéphrite/cystite de 1/18 était retrouvé.(18) 

L’âge habituel de survenu  reste incertain. Dans un essai clinique multicentrique, randomisé et 

contrôlé dont le but était d’évaluer la microbiologie pré-thérapeutique et la sensibilité aux 

fluoroquinolones d'agents pathogènes de 650 patients présentant une infection urinaire 

compliquée ou une pyélonéphrite aiguë ,incluant des femmes de plus de 18 ans non 

ménopausées atteintes d’une pyélonéphrite communautaire , l’âge moyen des patientes était 

de 25 ans (extrêmes 18-53) dans un premier groupe et de 23 ans (extrêmes 18-58) dans un 

second (51). Dans une autre étude l’âge moyen des sujets (hommes et femmes confondus) 

était de 34 ans (extrêmes 18-90). (19) 

 

III.1.Dans le monde entier : 

Bien que la pyélonéphrite soit moins courante que la cystite, elle provoque une morbidité 

importante à court terme et peut entraîner des complications graves et même la mort (20).  

L'incidence de la PNA est estimée à environ 9 à 11 cas pour 10 000 habitants, et elle est 4 à 5 

fois plus fréquente chez la femme que chez l'homme (21), mais sa  mortalité est  plus faible  

chez la femme que chez l’homme (7,3 contre 16,5 décès / 1000 cas) (22) 

La plupart des études concernant l'étiologie des infections urinaires ont été réalisées sur des 

populations féminines présentant des infections urinaires inférieures non compliquées. Dans 

le cas de la PNA, bien qu'il s'agisse d'une infection très courante en milieu hospitalier, 

l'étiologie a été moins étudiée et est généralement extrapolée à partir d'études chez des 

patients atteints de cystite .(23) L'étiologie des infections urinaires a peu changé au fil du 

temps. Dans toutes les études, Escherichia coli reste le micro-organisme le plus fréquemment 
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isolé (47,2% à 90%), suivi d'autres bacilles à Gram négatif (BGN), tels que Klebsiella 

pneumoniae, Proteus mirabilis ou Pseudomonas aeruginosa. Cependant, il existe un large 

éventail de variations, en fonction du site d'acquisition, de l'âge et comorbidités (20), 

(24),(25).Concernant les pyélonéphrites au sens strict il y a très peu d’études en milieu 

extrahospitalier (26). 

Au Bangladesh, les taux de résistance aux céphalosporines de troisième génération chez 

les Entérobactéries étaient supérieurs à 50% dans les infections urinaires, y compris les 

infections d'origine communautaire et associées aux soins.(27) 

A Madagascar :Les bactéries les plus couramment isolées étaient Escherichia coli (607 

souches), Klebsiella pneumoniae (87 souches), Staphylococcus aureus (35 souches) et Proteus 

mirabilis (32 souches). Soixante-dix-sept pour cent des bacilles à Gram négatif étaient 

résistants à l'amoxicilline, 65,7% étaient résistants au triméthoprime / sulfaméthoxazole et 

plus de 15% étaient résistants à la ciprofloxacine. Les souches étaient rarement résistantes aux 

antibiotiques plus coûteux (ceftriaxone 5,9%, fosfomycine 4,6%). La plupart des bactéries ont 

montré une sensibilité intermédiaire à la nitroxoline. Taux de résistance d’E. Coli à la 

ceftriaxone et à la gentamicine a augmenté de manière significative entre 2005 et 2006, en 

raison de l'augmentation des souches hébergeant une β-lactamase à spectre étendu. Bactéries à 

Gram positif, Streptococcaceae et Staphylococcus spp. étaient rarement résistants, mais 9,5% 

des streptocoques étaient résistants à la pénicilline A et 8% des staphylocoques étaient 

résistants à l'oxacilline.(28) 

Aux USA: 

L'incidence annuelle estimée de la pyélonéphrite est de 459 000 à 1 138 000 cas aux États-

Unis (20).  En général, le pourcentage de patients hospitalisés est inférieur à 20% chez les 

jeunes femmes mais supérieur chez les jeunes enfants et les adultes de plus de 65 ans. Un total 

de 712 décès ont été attribués à une infection rénale dans les National Vital Statistics Reports 

des États-Unis pour 2014, (29) mais 38 940 décès ont été attribués à la septicémie; sur la base 

d'une estimation prudente que 10% des cas de septicémie proviennent de pyélonéphrite, il 

peut y avoir près de 4000 décès par pyélonéphrite par an(30). Le coût total (direct et indirect) 

estimé de la pyélonéphrite aux États-Unis était de 2,1 milliards de dollars (de l'an 

2000)(31), mais l'utilisation d'unités d'observation a diminué le taux d'admission pour 

pyélonéphrite et vraisemblablement les coûts (32) 

Dans une étude américaine,  les tests de sensibilité à l'ampicilline et au TMP / SMX ont révélé 

que 50,1% et 22,1% des agents pathogènes à Gram négatif étaient totalement résistants à 

l'ampicilline et au TMP / SMX, respectivement. Cependant, 91,9% des isolats étaient 

sensibles à la lévofloxacine et à la ciprofloxacine, avec 6,5% des isolats résistants ou 

résistants de façon intermédiaire à la lévofloxacine, et 9,7% des isolats résistants ou résistants 

de façon intermédiaire à la ciprofloxacine au début de l'étude (P <0. 001 [test de Stuart-

Maxwell]). Tous les isolats résistants à la lévofloxacine étaient également résistants à la 

ciprofloxacine, tandis que 6 isolats entièrement sensibles à la lévofloxacine étaient totalement 

résistants à la ciprofloxacine.(19) 
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En Coré : 

L'épidémiologie de la PNA en Corée a changé avec un taux d'incidence croissant .Le taux 

d'incidence annuel de la PNA  pour 10000 personnes était de 39,1 et était en augmentation 

d'année en année (35,6 en 2010; 36,7 en 2011; 38,9 en 2012; 40,1 en 2013; 43,8 en 2014).(33) 

Dans une étude dont le but était de comparer les caractéristiques cliniques et la sensibilité aux 

antimicrobiens de la PNA entre E. coli et K. pneumonie. Un total de 329 patients ont été 

inscrits; 258 cas d'E. Coli et 71 cas de K. pneumoniae. Parmi eux, 219 cas ont été classés en 

PNA d'origine communautaire; 194 cas d'E. Coli et 25 cas de K. pneumoniae, et 110 patients 

ont été classés en PNA associés aux soins de santé; 64 cas d'E. Coli et 46 cas de K. pneumonie 

.(34) 

Dans la présente étude, les proportions de production de BLSE étaient de 29,0% chez E. 

coli et de 8,0% chez K. pneumoniae dans les PNA d'origine communautaire. De plus, plus de 

30% des  E. coli dans les PNA d'origine communautaire étaient résistants à la 

ciprofloxacine. La ciprofloxacine ou la céphalosporine de 3e génération est recommandée 

comme antibiotique empirique pour les PNA communautaires.  

Dans un rapport sur les infections urinaires d'origine communautaire réalisé aux Émirats 

arabes unis, 76% des E. coli et K. pneumoniae étaient des producteurs de BLSE. (34) 

III.2.En Grand Maghreb : 

Dans une série tunisienne de 438 pyélonéphrites communautaires, les entérobactéries et E. 

coli étaient isolées respectivement dans 96,6 % et 83,7 % des cas. En deuxième et troisième 

position l’on trouvait à nouveau K. pneumoniae (9,3%) et P. mirabilis. (3,6%).(35) 

IV. Physiopathologie : 

IV.1.  Les portes d’entrées : 

Il existe deux grandes voies de pénétration des germes : 

IV.1.1. La voie ascendante : 

La pénétration des germes se fait le plus souvent  par voie ascendante canalaire.(36) 

L’urètre, bien que colonisé par une flore multiple, est  le premier obstacle  à l’inoculation des 

bactéries intra vésicale.(37) 

IV.1.2. La voie hématogène : 

Les germes présents dans le sang lors d’état de septicémie ou de bactériémie colonisent le rein 

lors de la filtration glomérulaire. Les germes de la voie hématogène sont donc le plus souvent 

spécifiques tel que Staphylococcus aureus, Candida, Mycobacterium tuberculosis.(38) 
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IV.2. Les facteurs favorisants la PNA : 

IV.2.1.  Facteurs bactériologiques : 

Le pouvoir pathogène d'une bactérie est donc sa capacité à provoquer des troubles chez un 

hôte. Il dépend de son pouvoir invasif (capacité à se multiplier), et de son pouvoir toxinogène 

(capacité à produire des toxines). 

E.coli bactérie la plus fréquente, elle possède de nombreux facteurs d’uropathogénicité tels 

que des antigènes somatiques, des adhésines fimbriales et la sécrétion  d’hémolysines.(39) 

IV.2.2.  Facteurs mécaniques : 

➢ Syndromes obstructifs urinaires (calculs rénaux, hypertrophie prostatique, tumeur, 

grossesse, etc.) (40) 

IV.2.3.Facteurs iatrogènes : 

➢ Les manipulations de l’arbre urinaire : 

✓ Sonde urinaire à demeure 

✓ L’intervention chirurgicale sur l’arbre urinaire (40) 

➢ L’antibiothérapie dite à large spectre favorisants l’isolement de souches bactérienne multi 

résistante.(41) 

IV.2.4. Facteurs liés au terrain : 

➢ PNA du diabétique : Conjuguée à une glycosurie, une parésie vésicale, une hypotonie 

fonctionnelle des voies excrétrices, elle est un facteur de survenue de pyélonéphrite 

compliquée volontiers de bactériémie et de décompensation du diabète. La gravité de ces 

infections est souvent liée au terrain vasculaire, l'ischémie des tissus favorisant le 

développement des formes de pyélonéphrite diffuse, d'abcédation, des formes 

emphysémateuses et des nécroses papillaires.(42) 

 

➢ PNA du  rein greffé : favorisée par le sondage vésical, même de brève durée. La 

symptomatologie est souvent discrète mais une cystite ou une pyélonéphrite peuvent 

survenir à tout moment. (42) 

 

 

➢ PNA du sujet âgé  : Avec l’âge apparaissent des troubles de la motricité vésicale (effet des 

médicaments, alitement...), la déshydratation, le défaut d'hygiène et la baisse des défenses 

immunitaires globalement, l'appareil urinaire est pauvre en cellules immunocompétentes 

.(43) 

 

➢ Cas particulier de la femme : La pyélonéphrite aiguë (PNA), dans sa présentation la plus 

classique, survient chez la femme en période d'activité sexuelle, sans antécédent 

urologique particulier et sans terrain prédisposant(42). 
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➢ Voir aussi durant la grossesse dont la pyélonéphrite est favorisé par ces particularités 

gravidiques spécifiques qui  modifient la biochimie des urines, la physiologie et 

l’anatomie du tractus urinaire(44). 

✓ En premier lieu, les facteurs hormonaux, qu’il s’agisse des œstrogènes ou de la 

progestérone, provoquent des modifications des voies urinaires(45). Les modifications 

hormonales provoquent aussi  une multiplication microbienne au niveau de la vulve. 

(46) 

✓ En second lieu, le développement du fœtus est responsable d’un étirement des uretères 

contribuant au reflux vésico-urétéral par abolition du système anti-reflux présent 

naturellement. De plus, l’augmentation de la taille de l’utérus par la croissance fœtale 

entraîne une compression des uretères et de la vessie (47).  

✓ Enfin, durant la grossesse, les urines deviennent plus alcalines, et il existe une 

augmentation physiologique de la glycosurie. Ces deux facteurs favorisent la 

pullulation microbienne(48). 

 

IV.3.Moyens de défense de l’hôte : 

La PNA résulte d’un déséquilibre entre les moyens de défense de l’hôte d’un côté et 

Les facteurs favorisants et le pouvoir pathogène des bactéries de l’autre côté. 

 

Moyens de défense : 

❖ Anatomie de l’appareil urinaire : 

✓ L’urètre est le premier obstacle à l’invasion des bactéries. Son sphincter limite la 

colonisation.  

✓ le système anti-reflux entre le rein et la vessie, limite la progression des bactéries 

vers le haut appareil et donc le risque de pyélonéphrite(49).  

❖  Les facteurs physicochimiques :  

L’activité antimicrobienne des urines est liée à plusieurs facteurs :  

✓ le pH acide des urines et la concentration en urée  

✓ la sécrétion d’anticorps  

✓ le film de glycoaminoglycan recouvrant l’urothélium joue un rôle de barrière 

naturelle en inhibant l’adhérence des germes  

✓ Chez l’homme, le liquide prostatique possède également un pouvoir 

bactériostatique(49),(50). 

❖ La composante mécanique : 

✓ Une diurèse fréquente et une vidange vésicale complète aident à lutter contre les 

infections urinaires en éliminant les bactéries dans le flux urinaire(37). 

V. Agents pathogènes : 

V.1. ESCHERICHIA COLI : 

V.1.1. Classification : 
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Règne : Bactéries 

Embranchement : Proteobacteries 

Classe : Gammaproteobacteries 

Ordre : Enterobacteriales 

Famille : Enterobacteriaceae 

Genre : Escherichia 

Espèce : E.coli 

 

 

V.1.2. Caractères bactériologiques : 

E.Coli ou colibacille est une bactérie asporulée, fine et allongée à extrémités arrondies, 

mobile grâce à une ciliature péritriche. Elle se développe en 24 heures à 37°C sur les milieux 

gélosés en donnant des colonies rondes, lisses, à bords réguliers, de 2 à 3 mm de diamètre, 

non pigmentées.  (51) 

V.1.3. Habitat : 

Bactérie commensale du tube digestif, E.Coli est l’espèce la plus importante des anaérobies 

facultatifs de l’intestin : 108 par gramme de fèces (flore totale : 1011 à 1012 bactérie par 

gramme), < 1 % de la flore totale du colon, 99% représentés par les anaérobies strictes. La 

présence d’E.coli dans l’eau est témoin d’une contamination fécale qui la rend impropre à la 

consommation (recherche des coliformes), pathogène indiscutable pour l’homme et 

l’animal.(52) 

V.1.4. Facteur de pathogénicité : 

L’espèce E. coli est subdivisée en de nombreuses souches pathogènes pour l’homme et les 

animaux sur base de la possession de propriétés ou de la production de facteurs spécifiques 

qui sont responsables de leur pouvoir pathogène.  

On trouve les gènes codant pour les facteurs de virulence soit sur des éléments génétiques 

transmissibles (par exemple des transposons, des plasmides et des bactériophages), soit sur 

des régions du génome bactérien appelées « îlots de pathogénicité » (PAI). 

Les plasmides, les phages et les îlots de pathogénicité permettent une évolution rapide des 

bactéries et la création de nouveaux pathogènes par transfert horizontal. 

 Les PAIs peuvent contenir de nombreux facteurs de virulence différents. On y retrouve par 

exemple :  

- Des gènes codant des facteurs d’adhérence tels que les fimbriae P et S.  

- Des sidérophores tels que yersiniabactine et l’aérobactine.  
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- Des toxines telles que l’hémolysine α.  

- Des systèmes de sécrétions, par exemple de type III et IV. (53) ,(54) 

V.1.4.1 Fimbriae : 

Les fimbriae (aussi connu sous le nom de pili) sont des hétéropolymères d’environ 1μm de 

longueur et de diamètre allant de 5 à 10 nm(55). Les E. coli uropathogènes (UPECs) 

expriment plusieurs adhésines/fimbriae, tels que des fimbriae de type 1, des fimbriae de type 

P, des fimbriae F1C et des fimbriae S. Ces fimbriae se trouvent tous sur le chromosome 

bactérien. Les fimbriae sont nécessaires à la bactérie pour promouvoir la colonisation des 

surfaces, ce qui aide à empêcher l’évacuation par l’urine et permet l’infection par la bactérie. 

Chaque souche peut exprimer différents types de fimbriae selon leur contenu génétique et les 

phases où la bactérie se trouve. 

Chacun de ces fimbriae est assemblé grâce à un même mécanisme. Celui-ci comprend :  

- Une protéine chaperonne périplasmique qui lie les sous-unités ensemble et les transporte à la 

surface de la bactérie.  

- Une protéine usher (portier) de la membrane extérieure qui assemble les sous-unités en 

filaments à la surface de la cellule. (56) 

 

V.1.4.2.Autotransporteurs : 

Les autotransporteurs sont une famille de protéines capables de s’autosécréter à travers la 

membrane d’une bactérie à Gram négatif grâce à un mécanisme appelé sécrétion de type V. 

(57) 

 

Il existe différents autotransporteurs dont les toxines, les hémagglutinines, les cytotoxines, et 

aussi des SPATEs (Serine Protease AutoTransporters of Enterobacteriaceae).  Ces derniers  

comprennent des toxines, des adhésines et des protéases,(Tsh, Vat et Sat). Les SPATEs 

possèdent un motif de protéase de sérine. Bien que ce motif soit aussi trouvé chez les 

protéases d’immunoglobulines IgA, les SPATEs ne semblent  pas capables de cliver les 

IgA.(57) 

V.1.4.3. Hémolysine RTX (HIyA) : 

L’hémolysine est une toxine RTX. Les toxines RTX sont des toxines produites par des 

bactéries à Gram négatif et caractérisées par des répétitions dans la séquence protéique ainsi 

que par un système de sécrétion de type 1 (T1SS).(58) 

Il existe plusieurs hémolysines : α-hémolysine, β-hémolysine et γ-hémolysine. 

L’hémolysine α est une protéine provoquant la lyse de plusieurs cellules eucaryotes (globules 

rouges, leucocytes, cellules épithéliales de la vessie,…) en formant des pores dans leur 

membrane cellulaire. (59) 

 

Les E. coli uropathogènes peuvent produire de l’α-hémolysine qui contribue à  des cystites, 

des pyélonéphrites et des septicémies.   

 

L’action de l’hémolysine α permet de rendre disponible le fer nécessaire pour la croissance 

bactérienne en libérant le fer piégé dans les cellules de l’hôte.(60) 
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V.1.4.4. Sidérophores : 

Les sidérophores sont des molécules de faible poids moléculaire (500 à 1500 Daltons) ayant 

une forte affinité pour le fer ferrique (fer oxydé). Les sidérophores sont des chélateurs de fer 

et permettent l’obtention de fer par la bactérie, ce qui est requis pour ses besoins 

physiologiques. Le fer étant essentiel à plusieurs processus cellulaires, l’action des 

sidérophores peut entraîner la mort cellulaire. Les sidérophores sont des facteurs de virulence 

essentiels dans la plupart des bactéries pathogènes à Gram négatif. (60) 

V.1.5.Sensibilité aux antibiotiques : 

L’E.coli est naturellement sensible à tous les antibiotiques qui agissent sur les bactéries à 

Gram négatifs (phénotype sauvage) mais sa résistance acquise est en voie 

d’augmentation :l’antibiorésistance des souches d’E. Coli isolées a mis en évidence des taux 

de résistance à l’amoxicilline (65 %), au sulfaméthoxazole-triméthropime (55 %), à 

l’association amoxicilline-acide clavulanique (43 %), à la ciprofloxacine (22 %), à la 

gentamicine (14 %), aux nitrofuranes (11 %), à l’amikacine (8 %) et à la fosfomycine (7 %). 

Le nombre de souches d’E. coli résistantes aux céphalosporines de troisième génération 

« C3G » par production de β-lactamases à spectre élargi « BLSE » a été de 67%.(61) 

V.2. STAPHYLOCOCCUS SAPROPHYTICUS : 

V.2.1.Classification : 

 

 

V.2.2. Caractères bactériologiques : 

Sont des cocci Gram positifs, regroupés en amas, catalase positive, coagulase négative 

 L'identification en laboratoire de S. saprophyticus à la différence des autres staphylocoques  à 

coagulase négative se fait sur la base de la résistance à la novobiocine, de la production 

intense de pigments. Environ 65% des souches sont jaunes et 35% sont blanches. Les tests de 

sensibilité à la novobiocine seraient sensibles à 100% et spécifiques à 96%. (62) 

Règne : Bactéries 

Phylum : Firmicutes 

Classe : Bacilli 

Ordre : Bacilliales 

Famille : Staphylococcaceae 

Genre: Stapylococcus 

Espèce : S. saprophyticus 
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V.2.3.Habitat : 

Le tractus gastro-intestinal est le principal réservoir de S. saprophyticus. L’étude de Latham et 

al. a noté que la colonisation rectale, vaginale et urétrale de S. saprophyticus était associée à 

une infection urinaire causée par cet organisme.(62) 

V.2.4.Facteurs de pathogénicité: 

Les facteurs de virulence de S. saprophyticus comprennent :  

➢ l'adhésion aux cellules urothéliales au moyen d'une protéine associée à la surface, 

(Surface associated protein (Ssp), qui est une protéine fibrillaire de 95 kDa ; une 

protéine de 160 kDa correspondant à une hémagglutinine ; une autolysine/adhésine 

(AaS) qui se lie à la fibronectine et aux érythrocytes.) 

➢ l'acide lipotéichoïque. 

➢  une hémagglutinine qui se lie à la fibronectine. 

➢ une hémolysine; et production de vase extracellulaire. (63) 

V.2.5.Sensibilité  aux antibiotiques : 

Ce germe est naturellement résistant à plusieurs antibiotiques pouvant être utilisés en routine: 

novobiocine (NOV), fosfomycine (FOS), mais sensible aux furanes (FT). Enfin, il est assez 

souvent résistant à l’acide fusidique (FA).(64)  

Il reste sensible en particulier aux  pénicillines dont la pénicilline G (P), oxacilline (OX), 

aminoglycosides (K, GM, TN, NET), tétracyclines (TET, MNO), triméthoprime (TMP).(64) 

 

V.3. PROTEUS MIRABILIS : 

V.3.1. Classification : 

Règne : Bacteries 

Phylum : Proeteobacteries 

Classe : Gammaproteobacteries 

Ordre : Enterobacteriales 

Famille : Morganellaceae 

Genre : Proteus 

Espèce : P.mirabilis 

 

V.3.2. Caractères bactériologiques : 

Les bactéries du genre Proteus sont des bacilles (en forme de bâtonnets) Gram négatif 

aérobies mobiles. (65), (66).  Mesurent habituellement de 0,3 à 1,0 µm de large par 0,6 à 6,0 
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µm de long. (65) Il s’agit de bactéries uréases positives capables d’essaimer  lorsqu’elles sont 

cultivées en milieu solide.  

V.3.3. Habitat : 

Les Proteus mirabilis sont largement répondus dans l’environnement naturel, y compris l’eau 

polluée, le sol et le fumier. Elles sont pour la plupart des habitants de voies urinaire des 

l’homme où elles sont censé causé des infections des voies urinaires associées à la formation 

de calculs rénaux et  vésicales. (67) 

V.3.4. Facteurs de pathogénicité : 

➢ Uréase : Lors d'un contact avec l'urée, l'uréase provoque la décomposition de ce 

dernier en ammoniac et en dioxyde de carbone , l'augmentation de l'ammoniac peut 

provoquer la lyse des cellules hôte ce qui conduit à une augmentation de nutriments 

pour les bactéries.(68) 

L'ammoniac augmente le pH et provoque la précipitation des minéraux, ce qui peut 

conduire à des calculs de la vessie et du rein, ainsi que la formation de biofilms. 

Les cristaux vont créer un refuge pour les bactéries de se cacher et d'échapper non 

seulement des cellules immunitaires, mais également des antibiotiques. (68) , (69) 

 

➢ IgA Protéase : La protéase produite par P. mirabilis est une métalloprotéase de la 

famille de serralysin de protéase de zinc, codés par zapA. Contrairement à la plupart 

des protéases IgA, qui ne clivent que la région charnière de l’IgA, zapA le dégrade 

complètement. Il a été également montré, in vitro, que zapA est en mesure de cliver de 

nombreuses autres protéines présentes dans le tractus urinaire, comprenant: des 

composants du complément, des éléments du cytosquelette, et les peptides 

antimicrobiens.(70) 

➢ Hémolysine : La fonction de l’hémolysine est de former des pores dans les cellules 

hôtes cibles, ce qui permet au P. mirabilis de propager dans les reins lors de 

l'infection(71). 

➢ Agglutinine toxique de Proteus : La Pta est une protéine calcium dépendante qui 

reste à la surface de la cellule. L'activité cytotoxique est liée au Pta quand elle est 

associée à une cellule ou dans une forme purifiée (72). Ces données suggèrent le rôle 

important de Pta dans la pathogenèse de P. mirabilis.  

➢ Fimbriae : ce sont des appendices de surface bactérienne utilisée pour l'adhésion. Le 

séquençage récent du génome de P. mirabilis a révélé qu’il ya 17 opérons fimbriaux 

différents, couvrant 5 classes différentes de fimbriae .Seuls quelques-uns d'entre eux 

ont été impliqués dans la virulence.(73) 

V.3.5. Sensibilité aux antibiotiques : 

Les espèces du genre Proteus sont généralement sensibles aux céphalosporines, aux 

aminoglycosides et à l’imipénem à large spectre(65) , P. mirabilis est aussi sensible à 

l’association triméthoprime-sulfaméthoxazole, à l’ampicilline, à l’amoxicilline et à la 

pipéracilline. P. mirabilis est résistante à la nitrofurantoïne, et elle peut aussi développer une 

résistance à la ciprofloxacine lorsque cet antibiotique n’est pas soumis à des restrictions 

d’utilisation.(66) 
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V.4. Klebsiella :  

V.4.1. Classification : 

Règne : Bacteries 

Phylum : Proteobacteries 

Classe : Gammaproteobacteries 

Ordre : Enterobacteriales 

Famille : Enterobacteriaceae 

Genre:Klebsiella 

 

V.4.2. Caractères  bactériologiques : 

Les espèces du genre Klebsiella sont des bactéries Gram négatif en forme de bâtonnet, non 

mobiles et généralement encapsulées.(74) Ces bactéries produisent de la lysine-

décarboxylase, mais pas d'ornithine-décarboxylase, et donnent en général un résultat positif 

au test de Voges-Proskauer(65).  

Les espèces du genre Klebsiella forment souvent des colonies mucoïdes (74). Le genre 

comprend 77 antigènes capsulaires (antigènes K) donnant naissance à différents sérogroupes.  

 

V.4.3. Habitat : 

Klebsiella est un pathogène opportuniste commun pour les humains et les autres animaux, en 

plus d'être une flore résidente ou transitoire (en particulier dans le tractus gastro-

intestinal). Les autres habitats comprennent les eaux usées, les sols, les eaux de surface, les 

effluents industriels et la végétation.(75) 

V.4.4. Facteurs de pathogénicité : 

Les facteurs de pathogénicité des espèces du genre Klebsiella comprennent des adhésines, des 

sidérophores, des polysaccharides capsulaires, des lipopolysaccharides de surface cellulaire 

(LSP) et des toxines, qui jouent chacun un rôle particulier dans la pathogenèse associée à ces 

espèces (76) 

La capsule : La capsule a été le premier facteur de virulence décrit. Elle protège les bactéries 

de la phagocytose et du pouvoir bactéricide du sérum, In vitro la présence d'une capsule 

diminue l'attachement aux cellules intestinales HCT-8 et aux cellules vésicales T-24. 

Toutefois in vivo la capsule n'inhibe pas la colonisation de l'intestin et elle semble être un 

facteur de virulence important dans les infections urinaires.  (77) 
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Les chaînes polysaccharidiques terminales (chaînes O spécifiques) du 

lipopolysaccharides : Elles protègent les bactéries de l'activation du système complémentaire 

et des anticorps spécifiques et ont un rôle protecteur. Comme chez de nombreuses 

entérobactéries, le lipide A (endotoxine) est doué de propriétés toxiques. (77) 

V.4.5. Sensibilité aux antibiotiques : 

Cette bactérie est naturellement résistante aux aminopénicillines (amoxicilline, ticarcilline) 

par production d'une β-lactamase de classe A d'espèce (chromosomique) du groupe 

fonctionnel 2a, inhibée par l'acide clavulanique.(77) 

Pour la résistance acquise, Klebsiella peut présenter une résistance aux inhibiteurs des bêta-

lactamases. La résistance à l'imipénème enfin est décrite aussi: elle peut être due à 

l'association d'une imperméabilité de la membrane externe. (77) 

  

V.5. Pseudomonas : 

V.5.1. Classification : 

Règne : Bacteries 

Phylum : Proteobacteries 

Classe : Gammaproteobacteries 

Ordre : Pseudomonadales 

Famille : Pseudomonadaceae 

Genre : Pseudomonas 

 

 

V.5.2. Caractères bactériologiques : 

Le genre Pseudomonas, regroupe des bactéries mobiles aérobies Gram négatif. (78)Ces 

bactéries sont  de 2 à 4 μm de longueur, en forme de bâtonnets renflés, avec un flagelle 

polaire qui joue un rôle important dans la pathogénicité(78). 

Ces bactéries sont asporulées et peuvent produire des pigments, tels que la pyocyanine 

(vert-bleu) et la pyorubrine (jaune-vert) fluorescentes (80), (81), (82) 

V.5.3. Habitat : 

Son réservoir est dit “ubiquitaire”, en étroite relation avec les environnements hydriques 

riches en matière organique (piscines, jacuzzi, égouts, lacs, estuaires...). L'hôpital constitue 

une niche écologique favorable à son développement (siphons, douches, toilettes, endoscopes, 
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nébulisateurs, humidificateurs, respirateurs...) Plus rarement, la bactérie peut être retrouvée 

dans la flore digestive de l'Homme. (79) 

V.5.4. Facteurs de pathogénicité : 

.P. aeruginosa peut sécréter un vaste éventail de toxines extracellulaires, notamment 

l’exotoxine A et des entérotoxines .(83) D’autres substances comme l’acide hydrocyanique, 

des enzymes protéolytiques, des biofilms et des substances hémolytiques peuvent également 

contribuer à la pathogénicité de cette espèce. La combinaison de toxines et de substances 

dangereuses est un facteur qui joue un rôle déterminant dans la forte virulence 

de P. aeruginosa dans différents hôtes(84).  

V.5.5. Sensibilté aux antibiotiques : 

P. aeruginosa est naturellement résistant à de nombreux antibiotiques en raison : 

▪ de la présence d'une membrane externe peu perméable aux petites molécules  

▪ de la production constitutive d'un système d'efflux actif dénommé MexAB-

OprM 

▪ de la production inductible d'un système d'efflux actif dénommé 

MexXY(OprM) 

▪ de la production d'une ß-lactamase inductible à large spectre, AmpC 

▪ de la production d'une ß-lactamase à spectre restreint, OXA-50  

▪ de la production d'une enzyme modificatrice des aminosides APH (3') 

 Les antibiotiques habituellement actifs contre P. aeruginosa sont peu nombreux et d'usage 

hospitalier. (79) 

. ß-lactamines : pipéracilline (associée à l'inhibiteur de ß-lactamasetazobactam), ceftazidime, 

céfépime, ceftolozane (associé au tazobactam), ceftazidime (associée à l'inhibiteur de 

ßlactamase avibactam), aztréonam, imipénème et méropénème. 

 Aminosides : tobramycine et amikacine. 

 Fluoroquinolones : ciprofloxacine.  

Polymyxines : polymyxine B et colistine 

 Autres : fosfomycine.(79) 

VI. Résistance bactérienne aux antibiotiques : 

VI.1.Résistance aux Bétalactamines: 

VI.1.1.Production de β-lactamase : 

C’est le mécanisme prédominant de la résistance aux bêta-lactamines chez BGN et surtout 

chez les entérobactéries. Ce sont des enzymes capables d’ouvrir le cycle bêta-lactame 

permettant ainsi l’inactivation de l’antibiotique affecté  .(85) 
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➢ Les pénicillinases :   

La résistance d’une bactérie à une bêta-lactamines survient lorsque la concentration de 

l’antibiotique dans l’espace périplasmique est inférieure à celle requise pour assurer la liaison 

aux PLP. L’activité d’un antibiotique peut être prédite par le rapport entre sa vitesse de 

pénétration et sa résistance aux bêta-lactamases périplasmiques : 

- si l’antibiotique est hydrolysable, il sera actif si sa vitesse de pénétration est supérieure à 

celle de l’hydrolyse par l’enzyme, mais il sera inactif si sa vitesse de pénétration est 

inférieure à celle de l’hydrolyse, (exemple : amoxicilline) 

- si l’antibiotique est stable aux bêta-lactamases, il sera actif même s’il diffuse mal, (exemple 

: pipéracilline, C3G), 

- si l’antibiotique présente une bonne pénétration et une grande stabilité vis-à-vis des bêta-

lactamases, l’effet est cumulatif (exemple : céfépime, imipénème).(86) 

 

Il est cependant possible, pour préserver l'efficacité de l'antibiotique, d'y associer une 

substance inhibant l'action de l'enzyme, comme l'acide clavulanique ou le tazobactam.(87) 

➢ Les β-lactamases à spectre étendu (BLSE) 

Ce sont des enzymes plasmidiques qui hydrolysent toutes les β-lactamines sauf les 

céphamycines et les carbapénèmes. Elles sont principalement retrouvées chez Escherichia 

coli. Elles peuvent être sensibles aux inhibiteurs de β-lactamases.(88) 

➢ Les céphalosporinases :  

Elles s’expriment à très bas niveau chez E. coli et chez Shigella spp. , conférant une résistance 

aux C1G et une petite diminution du diamètre d’inhibition de l’amoxicilline, ce sont des 

enzymes chromosomiques et inductibles chez les entérobactéries du groupe III, et chez 

Pseudomonas aeruginosa. (88) 

 

 

➢ les carbapénémases :  

Touche toutes les βlactamines, elles appartiennent à trois classes connues de bêta 

lactamases (classeA, B, D de la classification d’Ambler). Les plus importantes sont 

actuellement: les carbapénémases de type KPC,IMP/VIM, NDM%1  et OXA-48.(89) 

Peut toucher les entérobactéries, P.aeruginosa, les bactéries porteuses sont dites 

BHR : Bactéries hautement résistantes.  

 

VI.1.2.Diminution de la perméabilité : 

Par modification de  la structure des porines ou diminution de  la synthèse des porines ; par 

lesquelles l’antibiotique peut pénétrer dans la bactérie. 
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Efflux actif : l’efflux repose sur une pompe insérée dans la membrane et capable d'éjecter 

l'antibiotique hors de la bactérie grâce un canal ; cet efflux conduit à une diminution de la 

concentration intracellulaire de l'antibiotique. (90) 

VI.1.3. Modification de la cible : 

Modification des PLP : les PLP ou "protéines liant les pénicillines" sont des enzymes qui 

catalysent l’étape finale de la biosynthèse du peptidoglycane (paroi bactérienne) et qui sont la 

cible des bêta-lactamines (en se fixant aux PLP les béta-lactamines les empêchent de jouer 

leur rôle ; la synthèse du peptidoglycane est donc entravée). Trois mécanismes peuvent 

intervenir:(90) 

 

➢ Diminution de l’affinité des PLP pour les bêta-lactamines (ex. : Streptococcus 

pneumoniae ; les bétalactamines ont du mal à se fixer aux PLP qui restent disponibles 

pour la synthèse du peptidoglycane).  

 

➢ Augmentation de la synthèse des PLP existantes avec hyper-expression de PLP 

possédant naturellement une faible affinité pour les bêta-lactamines (ex. : 

Enterococcus spp ; le même mécanisme précoce  plus une augmentation du nombre 
de PLP disponibles pour la synthèse du peptidoglycane) 

 

➢ Synthèse d’une ou de plusieurs nouvelles PLP insensibles aux bêta-lactamines 

(ex. : Staphylococcus aureus : l’acquisition et l’intégration dans le chromosome d’un 

gène (mecA), induit la synthèse d’une nouvelle PLP, la PLP 2a qui est capable 

d’assurer à elle seule l’assemblage du peptidoglycane et elle confère une résistance à 

toutes les bêta-lactamines.(90) 

 

VI.2.Résistance aux glycopeptides : 

Les glycopeptides occupent une place importante dans le traitement des infections à Cocci à 

Gram positif, surtout pour le traitement des infections à Staphylocoques (SA et SCN) 

Méticillino-Resistant. ,infections à Entérocoques Ampicilline-R, ou en cas d’allergie aux β 

lactamines.(91) 

Les bactéries à Gram négatif sont naturellement résistantes aux glycopeptides.(91) 

Ces antibiotiques  (Vancomycine et Teicoplanine) agissent sur les entérocoques en se fixant 

sur les précurseurs de la paroi bactérienne dont ils empêchent ainsi la formation.  

La résistance aux glycopeptides est due à la production de précurseurs de la paroi modifiés 

(terminés par D-alanyl-D-lactate ou D-alanyl-D-sérine) et à l’élimination des précurseurs 

naturels de haute affinité (terminés par D-Ala-D-Ala). Cette modification de cible résulte de 

la coopération de plusieurs gènes organisés en opéron codant pour l’ensemble des enzymes 

nécessaires à la reprogrammation du peptidoglycane. Le changement porte sur l’extrémité du 

précurseur et fait disparaître une liaison hydrogène essentielle. Ainsi l’affinité de la 

vancomycine pour les précurseurs terminés par D-Ala-D-Lac devient elle mille fois moins 

élevée que celle pour les précurseurs sauvages (terminés en D-Ala-D-Ala).(92) 

VI.3 Résistance aux aminosides : 
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➢ Résistance naturelle à bas niveau : 

Des bactéries anaérobies strictes et anaérobies préférentielles (streptocoques, entérocoques), 

par défaut de pénétration dans la bactérie ; en effet, l’aminoside doit traverser la membrane 

cytoplasmique, grâce à un système de transport qui requiert l’énergie de la force proton-

motrice produite par les chaînes respiratoires aérobies ; il y a cependant synergie des 

associations pénicilline + aminoside à l’égard des streptocoques et entérocoques n’ayant pas 

acquis de mécanisme de résistance supplémentaire.(93) 

 

➢ Résistance acquise (haut niveau) : 

Par inactivation enzymatique (mécanisme le plus fréquent) : 3 catégories d’enzymes, codées 

par des plasmides ou des transposons, dénommées aminoside O-phosphotransférases (APH), 

aminoside O- nucléotidyl-transférases (ANT), aminoside N-acétyl-transférases (AAC), qui 

permettent la fixation d’un radical chimique sur les groupements OH ou NH2 présents dans la 

structure de l’aminoside, ce qui altère l’activité antibactérienne ; les aminosides diffèrent 

notamment par ces groupements et leur accessibilité à l’inactivation enzymatique, l’amikacine 

étant l’aminoside le moins susceptible à l’inactivation.(93) 

 

➢ Résistance acquise par modification de cible: 

Relativement rare, résulte d’une mutation au niveau d’un gène chromosomique.(93) 

  

VI.4.Résistance aux fluoroquinolones : 

Les quinolones agissent par formation d’un complexe ternaire entre ADN et l'ADN gyrase 

(topoisomérasesII) (gènes gyr A et gyr B) ou les topoisomérases IV (gènes par C 

et par E). L'activité antibactérienne Gram - passe surtout par l’inhibition des activités ADN 

gyrases tandis que l'activité anti-Gram+ semble passer par le blocage de la topoisomérase 

IV.(94) 

 

 

➢ Résistance chromosomique :  

1-Résistance par modification de la cible : 

Plus souvent par mutations des gènes gyrA ou parC, plus rarement  gyrB ou parE  

Région spécifique QRDR: site actif de l’enzyme  

✓ Chez bactéries GN: gyrA = Site privilégié des mutants de 1ier niveau .une seule 

mutation dans la QRDR de gyrA suffit pour entraîner une résistance de haut niveau à 

l’acide nalidixique, En revanche, la R à l’ofloxacine peut nécessiter 2 mutations  alors 

qu’il en faudra 3 pour la ciprofloxacine.  

✓ Chez les bactéries Gram positif: Le site privilégié des mutations observées chez les 

mutants de 1ier niveau est variable en fonction de la cible préférentielle de FQ. 

Streptocoques une seule mutation entraîne souvent une résistance clinique.(95) 
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2-Résistance par défaut d’accumulation : 

✓ Diminution de perméabilité: Porines / OmpF (modification quantitative et/ou 

qualitative) 

✓ Efflux actif : par mutations dans la région régulatrice une  entraine hyperactivité de 

ces systèmes à bas niveau de résistance croisée à plusieurs molécules.(95) 

➢ Resistance plasmidique :   

1- Protection de la cible  

2- Modification enzymatique des FQ  

3-Pompes à efflux. (95) 

VI.5. Résistance aux macrolides-lincosamides-synergistines :  

Les macrolides, lincosamides et streptogramines (MLS), inhibent la synthèse protéique en 

stimulant la dissociation du ribosome et du complexe ARN de transfert peptide. Cela entraîne 

une terminaison réversible de l’élongation protéique. (96) 

Les macrolides et les lincosamides (lincomycine et clindamycine) n’ont qu’une activité 

bactériostatique sur les staphylocoques alors que les streptogramines (pristinamycine, 

quinupristine–dalfopristine), qui résultent de l’association de deux composés A et B agissant 

en synergie et possédant une activité bactéricide. Trois mécanismes sont impliqués dans la 

résistance: une modification de la cible de l’antibiotique, un mécanisme d’efflux et une 

modification enzymatique de la drogue. (97) 

 

➢ Résistance par modification de la cible de l’antibiotique : 

 Le mécanisme repose sur l’action d’une enzyme (méthylase) réalisant la méthylation d’une 

adénine de la sous-unité 23s de l’ARN ribosomique. Ces méthylases sont codées par les gènes 

erm dont il existe au moins 20 variants. (96) 

➢ Résistance par efflux : 

Trois gènes codant pour des systèmes d’efflux ont été décrits chez les Cocci à Gram positif. 

Leur produit forme un transporteur protéique qui diminue l’accumulation de l’antibiotique 

dans la cellule. Les gènes msrA et msrB sont responsables d’un phénotype de résistance de 

type MS, c’est-à-dire d’une résistance inductible vis-à-vis des macrolides dont le noyau 

comporte 14 et 15 carbones (C14 et C15) et au composé B des streptogramines, après 

induction par l’érythromycine.Le gène mef entraîne un phénoype de résistance nommé M, 

caractérisé par une résistance limitée aux macrolides en C14 et en C15. (98). Il est localisé sur 

des éléments chromosomiques transférables par conjugaison et n’a jamais été retrouvé sur un 

plasmide .(96) Les gènes vga, vgaB codent pour des protéines d’efflux du seul composé A des 

synergistines. (98),(96). Tous ces gènes sont retrouvés chez différentes espèces de SCN et 

chez SA. (97) 
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➢ Résistance par enzymes inactivatrices : 

Ces enzymes, qui modifient l’antibiotique lui-même, peuvent appartenir à la classe des 

hydrolases (gènes vgb et vgbB pour virginiamycine facteur B hydrolase), des 

acétyltransférases (gènes linA et vat) ou des phosphotransférases (gène mphC). Le support de 

ces gènes est souvent plasmidique.(96) 

VI.6. Résistance aux Tétracyclines : 

La Résistance bactérienne acquise aux tétracyclines est le plus souvent d’origine plasmidique. 

Le mécanisme le plus fréquent est une inactivation du transport actif de pénétration dans la 

bactérie, parallèlement à la dérépression d’un phénomène d’efflux (mécanismes sous la 

dépendance du système Tet). Il en résulte une baisse de la concentration intrabactérienne de 

l’antibiotique.(99) 

Plus rarement, la résistance est liée à une modification du site de fixation sur le ribosome ou à 

un processus d’inactivation chimique, oxygène dépendant. 

La résistance croisée est complète entre toutes les cyclines, sauf pour la minocycline, avec 

laquelle elle n’est que partielle. (99) 

 

VI.7. Résistance à l’acide fusidique : 

L'acide fusidique est un antibiotique antistaphylococcique. Son activité puissante contre les 

Cocci à Gram positif inclut les Staphylocoques dorés résistant à la méticilline (SARM). La 

proportion de souches résistantes augmente progressivement, ce qui implique que l'acide 

fusidique ne soit prescrit qu'après antibiogramme dans les infections systémiques. L'acide 

fusidique doit être associé à d'autres antibiotiques (aminosides, glycopeptides, 

fluoroquinolones, etc.) pour prévenir l'émergence de mutants résistants.(100) 

La résistance à l’acide fusidique  est du à des modification du facteur l’élongation G. (88) 

VI.8.Résistance aux Polymyxines : 

Les résistances aux Polymyxines peuvent être croisées entre colistine et polymyxine B. Les 

principaux mécanismes de résistance sont une modification du LPS (via une modification du 

lipide A), la mise en jeu de protéine d'efflux, ou des modifications de la membrane 

externe.(101) 

 

VII. La clinique : 

VII.1. Aspect clinique de la pyélonéphrite aigue : 

La PNA est une forme sévère d'infection des voies urinaires (IVU) dont les symptômes vont 

d'un léger inconfort à une maladie potentiellement mortelle ou à la mort. (102) 
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➢ La forme typique :  

Elle se définit cliniquement par une douleur de la fosse lombaire, une hyperthermie souvent 

importante, supérieure à 39 °C, accompagnée de frissons, de nausées, de vomissements, de 

signes de cystite et d'une pyurie.(103) 

 

➢ La forme atypique : 

Elle peut être atypique en l'absence de douleur ou de fièvre, ou lorsque les cultures d'urine 

sont négatives, ou lorsque les bactéries urinaires ne présentent pas de caractères 

d'uropathogénicité, ou lorsque l'examen par tomodensitométrie est négatif. De telles 

caractéristiques atypiques entraînent une perte de temps dans le diagnostic, et donc un 

traitement retardé et un risque accru de formation de cicatrice corticale. (104) 

VIII. Diagnostique : 

VIII.1. La bandelette urinaire  BU : 

 

Figure 2 : La bandelette urinaire 

VIII.1.1. Conditions de prélèvement : 

La bandelette urinaire (BU) est une tige de plastique sur laquelle sont placés des réactifs qui 

réagissent aux différents composants présents dans l’urine.  

Le prélèvement d’urine en milieu  du jet après une toilette génitale à l’eau  afin d’éviter une 

contamination par les sécrétions vaginales.  
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L’échantillon collecté doit être analysé rapidement au maximum deux heures après le 

prélèvement, car les composants de l’urine sont rapidement altérés ; sinon, il faut conserver 

l’échantillon au frais. 

L’examen débute par l’appréciation à l’œil nu de la couleur et de la clarté de l’urine et 

l’analyse semi-quantitative de la BU.(105) 

VIII.1.2. Interprétation : 

 

➢ Leucocytes :  

Les leucocytes sont mis en évidence grâce a la détection d’un leucocyte estérase provenant à 

la fois des leucocytes intacts et des leucocytes lyses, témoignant d'une inflammation.  

Le seuil de détection est d’environ 10 leucocytes  par mm3. 

De faux-positifs sont possibles en cas de contamination par la flore vaginale ou  présence de 

Trichomonas. 

De faux-négatifs sont possibles en cas de forte glycosurie, cétonurie ou protéinurie ou en 

présence d’acide borique, d’acide ascorbique ou d’acide oxalique. Enfin les céphalosporines 

de 1ere génération, les tétracyclines, la nitrofurantoine et la gentamycine peuvent également 

provoquer de faux-négatifs.(106) 

 

➢ Nitrites : 

Il n’y a pas de nitrites dans l’urine, sauf lorsque des bactéries qui possèdent une nitrate 

réductase (par exemple E. coli) transforment les nitrates alimentaires en nitrites. Les bactéries 

mettant quatre heures pour effectuer la transformation, il faut réaliser le prélèvement sur la 

première urine du matin – qui a séjourné plus de quatre heures dans la vessie  pour obtenir un 

résultat fiable. 

Ce test a une spécificité de 96,5-97,5% pour une bactériurie alors que sa sensibilité reste 

mauvaise (48%). En présence de leucocytes et de nitrites positifs, la spécificité du test s’élève 

à 98-99,5%, alors que la sensibilité reste faible.  (107) 

VIII.1.3.Performances diagnostiques de la BU : 

L’association des deux tests (leucocytes et nitrites) pour la détection des IU permet de pallier 

les défauts de sensibilité de chacun. Cependant, les performances de la BU sont variables 

selon le terrain. 

✓ Chez la femme symptomatique, l'absence simultanée de leucocytes et de nitrites 

présente une très bonne valeur prédictive négative (>95%) en l'absence 

d'immunodépression grave (108).  

Une ≪ BU ≫négative permet d'éliminer le diagnostic d'IU et de ne pas réaliser 

d'ECBU. Il convient alors de rechercher un autre diagnostic. 

✓ Chez l’homme symptomatique, une BU positive pour les leucocytes ou les nitrites à 

une VPP de 90%. Si les leucocytes et nitrites sont positifs la VPP est alors supérieur à 

90 %. A l'inverse, une IU est retrouvée chez 29% des hommes de moins de 60 ans 

présentant une BU négative.(109).(110). Ainsi, chez l'homme, une BU positive pour 
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les leucocytes et/ou les nitrites a une bonne VPP. En revanche, une BU négative ne 

permet pas d'éliminer une IU. 

  

VIII.1.4.Indications de la BU dans le diagnostique : 

La BU est le seul examen recommande dans la cystite aigue simple. 

Dans toutes les autres situations, elle ne sert que comme aide au diagnostic : 

✓ chez la femme (en l'absence d'immunodépression grave), par sa bonne VPN, pour 

faire évoquer un autre diagnostic en cas de BU négative. 

✓ chez l'homme pour conforter l'orientation diagnostique clinique. 

Dans ces situations, en cas de BU positive, la réalisation d'un ECBU est 

systématique.(111)(17) 

 

 

VIII.2. Examen cytobactériologique des urines (ECBU) : 

VIII.2.1.Conditions de prélèvement: 

• Prélèvement le matin, au moment où les urines sont concentrées (la dilution diminue 

artificiellement le compte des germes)  alors que les colonies bactériennes ont eu le temps 

de se développer pendant la nuit (examen plus sensible). 

• Le prélèvement est recueilli dans un flacon stérile, au milieu du jet des urines, au cours 

d’une miction normale, sans sondage. Chez l’homme et le garçon après nettoyage du méat 

urinaire, chez la femme ou la fillette après toilette périnéale faite d’avant en arrière (pour 

éviter les contaminations fécales). 

• Chez le malade sondé, l’urine est prélevée dans la sonde, à la seringue de 5 ml ou au 

moyen d’un système d’aspiration sous vide.(112) 

VIII.2.2. Transport et conservation et fiche de renseignement : 

 Le transport au laboratoire  doit être assuré dans les 20 minutes qui suivent le prélèvent  ou 

conservation au réfrigérateur (à + 4 °C) pendant au maximum 2 heures.(112) 

Il est indispensable que toute demande d'ECBU soit accompagnée des renseignements 

cliniques nécessaires à son interprétation : modalités de prélèvements (milieu de jet, ponction 

sous-pubienne, sondage), contexte de prescription (IU, bilan pré-interventionnel), terrain 

(antécédents, grossesse, immunodépression grave), antibiothérapie récente. (17) 

VIII.2.3.Principales étape de l’ECBU : 

VIII.2.3.1  Examen microscopique :  

Détermination de la leucocyturie :  

D’abord, on procède à une homogénéisation des urines sur un agitateur type VORTEX. La 

numération des éléments figurés se fait dans un hématimètre en verre de Nageotte, Lemaur, 

ou malassez, permettant la numération des volumes respectivement de 50 à 40, et 1 mm³. L e 
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système Kova slide est une lame en plastique qui a l’aventage d’être jetable et de contenir 10 

cellules d’1 mm³ par lame.  

Le résultat est exprimé en leucocyte par mm³, ou par ml. 

En suite, l’identification des cellules par l’étude de culot urinaire. On doit distinguer les 

lymphocytes et les polynucléaire.  

 

Détermination du taux d’hématies 

La numération des hématies sera systématiquement réalisée. La présence d’un taux anormal 

d’hématies dans un contexte  infectieux peut se rencontrer au cours d’IU à bactéries 

lithogènes (Proteus mirabilis, Klebsiella spp, ou Corynebacterium urealyticum).   

 

VIII.2.3.2.Examen direct après coloration  

L’examen direct permettra d’évoquer une contamination de prélèvement.  

De plus dans certain cas, notamment lors de culture stérile avec examen direct positif. Il 

permettra d’adapter les milieux de culture. 

 

VIII.2.3.3. Uroculture :  

a/ Choix des milieux : 

Milieux non chromogènes : Les milieux les plus usuels étaient adaptés à la croissance des 

entérobactéries + indicateur de l'attaque du lactose permettant une différenciation des 

colonies.Soit : un milieu  non sélectifs (CLED, milieu lactose au bromocrésol pourpre BCP) 

ou un milieu sélectif: (géloses Mac Conkey / GS+ANC) 

Milieux chromogènes : Utilisation des substrats synthétiques qui sont des analogues 

structuraux d'une molécule naturellement clivée par une enzyme caractéristique d'une espèce 

bactérienne ou d'un groupe d'espèces bactériennes. 

Le substrat clivé acquiert des propriétés chromogéniques et précipite en colorant la colonie 

sans diffuser dans la gélose. 

La plupart des milieux chromogènes utilisent un jeu de différents substrats permettant une 

bonne différenciation des colonies et une identification présomptive de ou des espèces 

bactériennes présentes dans l'urine.   

b/Mode d’ensemencement : 

L'ensemencement doit répondre au double but de dénombrer les  bactéries et d'isoler la ou les 

bactéries en cause en obtenant des colonies bien distinctes les unes des autres. 

➢ Méthode originale de KASS : On fait des dilutions en série de 10 en 10, Un volume 

connu de Chaque dilution est étalé sur une boîte de pétri. 

➢ Méthode simplifiée de Veron : L’urine est diluée au 1/100 en eau distillée stérile. On 

étale 0,1 ml de cette dilution. 
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➢ Méthode à l’anse calibrée : L’urine est prélevée à l’aide d’une anse de 10 μL et 

ensemencée  qui permet grâce à un abaque, de couvrir  l’aspect de la culture en UFC 

par millilitre et ce sans dénombrement. Cette méthode simple, sans dilution préalable, 

permet une numération 10³ à 106UFC/mL tout en permettant l’obtention de colonies 

isolées. 

➢ Méthode de la lame immergée : Dans l'urine préalablement diluée Au 1/1000.Elle 

permet l'ensemencement des urines dès l'émission. L'urine fraîchement émise est 

versée dans un pot à spatule (pot a selles). La spatule (Qui retient 40 μl d'urine 

environ) est agitée dans un flacon-diluant contenant 40 ml d'eau stérile.  

 

VIII.2.3.4. Identification et antibiogramme : 

 

Une identification sera réalisée pour les bactéries non identifiées par le milieu chromogène. 

L’antibiogramme est effectué en parallèle en testant les antibiotiques qui ont une bonne 

élimination urinaire, en particulier : les bétalactamines, quinolone et Fluoroquinolone, 

cortimoxazole, aminozides et fosfomycine. 

 

VIII.2. 3.5. Interprétation :  

A /Leucocyturie:  

Le seuil significatif de leucocyturie est fixé de manière consensuelle à 104/ml (10 

leucocytes/mm3) : il témoigne d’une inflammation du tractus urinaire. Une leucocyturie non 

significative possède une excellente VPN permettant souvent d’exclure une infection urinaire 

(sauf chez le sujet neutropénique ou à la phase initiale de l’infection), cependant ce paramètre 

n’a pas de valeur chez un patient porteur d’une sonde à demeure ou présentant une vessie 

neurologique, circonstances où la leucocyturie est quasi-constante. Les leucocyturies sans 

bactériurie sont fréquentes et reflètent la plupart du temps un phénomène inflammatoire non 

infectieux du tractus urinaire, une IU déjà traitée par un antibiotique ou une IU causée par un 

microorganisme non cultivable ou à croissance difficile.(113) 

B/Bactériurie : 

En 1960, les travaux de Kass ont défini une bactériurie significative (>105 UFC/mL) dans le 

cadre des pyélonéphrites aiguës et des « bactériuries asymptomatiques » de la femme. Ce 

seuil de 105 UFC/mL manque de sensibilité et peut être pris en défaut lors d’authentiques 

infections urinaires chez des patients ayant récemment reçu un antibiotique, lors d’une 

hydratation excessive ou lors d’une infection urinaire débutante. Un seuil inférieur à 105 

UFC/mL a donc été proposé par plusieurs sociétés savantes .(114), (115), (116) 
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Un seuil à 103 doit être considéré comme significatif pour une infection urinaire 

communautaire impliquant un uropathogène habituel (E. coli, S. saprophyticus) (117) et pour 

une infection urinaire nosocomiale quelle que soit l’espèce en cause. (118) 

En revanche, dans le cadre des infections urinaires communautaires à uropathogène 

opportunistes, un seuil de 105 UFC/mL reste généralement requis, sauf s’il s’agit d’une 

pyélonéphrite ou d’une prostatite où le seuil de 104 UFC/mL est suffisant pour poser le 

diagnostic. (122) Sans renseignements cliniques, le biologiste ne sera donc pas en mesure de 

définir correctement le seuil de bactériurie. En pratique, il semble raisonnable de tenir compte 

de bactériuries à partir de 103 UFC/mL pour E. coli ou S. saprophyticus dans le cadre des IU 

communautaires de la femme, surtout si l’on a la notion de signes cliniques ou si cette 

bactériurie est associée à une leucocyturie significative. En cas de doute, il ne faut pas hésiter 

à redemander un autre ECBU. Dans tous les cas, le seuil ne peut être opposé à un tableau 

clinique évident (accord professionnel). (117) 

 

Tableau 1 : Interprétation des principales situations basée  sur le contexte épidémiologique, 

la présence de signes cliniques, d’une leucocyturie et d’une bactériurie. 
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VIII.3.les hémocultures : 

L’hémoculture consiste en un prélèvement de sang veineux, qui est ensuite mis en culture afin 

d’y rechercher des micro-organismes. Il est effectué si possible avant la mise en route d’une 

antibiothérapie. On réalise en générale trois (03) prélèvements différents, à quelques heures 

d’intervalle, effectué si possible au moment d’un pic d’hyperthermique ou d’hypothermie ou 

lors de frissons qui signe une décharge bactérienne. La présence d’une bactériémie à 

entérobactéries ne modifie ni le pronostic, ni la durée du traitement antibiotique. (119) 

 

 

 

✓ Indication : 

Il n’est donc pas nécessaire de réaliser des hémocultures pour une PNA simple dont la 

présentation est typique, les hémocultures sont indiquées en cas de doute diagnostique. Pour 

la PNA grave, les hémocultures sont systématiquement réalisées .(119) 

 

VIII.4.les examens radiologique : 

VIII.4.1.L'échographie : 

Il s'agit d'un examen non invasif et facile d'accès, mais peu sensible pour détecter un foyer de 

pyélonéphrite. La détection d'un foyer parenchymateux de PNA peut être améliorée par 

l'utilisation de sondes à haute fréquence. (103) 

Ses limites sont nombreuses : elle est en effet le plus souvent normale dans ce contexte. 

L'infiltration péri-rénale est mal évaluée et habituellement méconnue. Elle reste très peu 

sensible dans la détection des anomalies parenchymateuses.(103) 

VIII.4.2.Le scanner: 

L'examen scanographique permet  une étude morphologique et  fonctionnelle  de l'appareil 

urinaire. L’injection de produit de contraste rend en effet possible l'analyse du comportement 

des lésions parenchymateuses rénales aux différents temps de la néphrographie et représente 

la technique la plus sensible pour détecter un foyer de PNA en imagerie chez l'adulte.  

Les signes morphologiques à rechercher sont des signes directs (atteinte parenchymateuse) et 

indirects (diffusion) et sont parfaitement corrélés à la pathogénie des lésions.(103) 

 

VIII.4.3. Autres examens radiologique : 

L’abdomen sans préparation, la cystographie, l’imagerie par résonance magnétique, 

l’urographie intra veineuse. 

 

VIII.5.Diagnostique différentiel : 

Les diagnostics différentiels les plus usuels comportent : 

✓ la pneumonie communautaire d’un segment postéro-basal,  
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✓ la colique néphrétique (pouvant être associée à une PNA),  

✓ la sigmoïdite diverticulaire,  

✓ la spondylodiscite,  

✓ l’abcès ou hématome du psoas.  

Par ailleurs, la douleur lombaire évocatrice d’une atteinte rénale peut ne pas être d’origine 

infectieuse mais vasculaire (infarctus rénal sur pathologie thrombo-embolique) ou 

tumorale, sans oublier la pathologie rachidienne dégénérative (lumbago, tassement 

ostéoporotique). Chez l’homme, toute infection urinaire fébrile devra être considérée 

comme une prostatite jusqu’à preuve du contraire et impose au minimum de réaliser un 

toucher rectal voire une échographie prostatique avant de retenir le diagnostic rare de 

PNA de l’homme (la conséquence principale étant la durée de traitement 

antibiotique).(120) 

IX.Le traitement : (17) 

IX.1. Objectif de traitement : 

➢ Éradiquer les germes.  

➢ Soulager la douleur.  

➢ Prévenir les complications et les récidives.  

➢ Eviter les séquelles.  

IX.2.Traitement curatif : 

Il s’agit de traitement étiologique dont il peut être ambulatoire ou hospitalier selon les 

situations 

IX.2.1. Les critères d’hospitalisation sont les suivantes : 

➢ PNA hyperalgique  

➢ Existence d’un doute diagnostique  

➢ Vomissements rendant impossible un traitement par voie orale  

➢ Conditions socio-économiques défavorables  

➢ Doutes concernant l’observance du traitement  

➢ Traitement par antibiotiques à prescription hospitalière  

➢ Présence de signes de gravité.  
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IX.2.2. Antibiothérapie : 

❖ Objectif : l’antibiothérapie a pour but de stériliser le parenchyme rénal. 

❖ Principe : Elle est bactéricide, d’abord probabiliste, initiée immédiatement après 

prélèvement de l’ECBU, puis adaptée dans un second temps à l’antibiogramme en 

privilégiant l’antibiotique ayant le moins d’impact sur la flore. La diffusion dans le 

parenchyme rénal doit être bonne, ce qui exclut le recours à la fosfomycine-

trométamol, la nitrofurantoïne et au pivmécillinam. Le traitement par voie orale est 

préféré, sauf en cas de troubles digestifs ou de signes de gravité.  

IX.3. La stratégie thérapeutique : 

IX.3.1. Traitement de la pyélonéphrite aigue simple sans signe de gravité : 

IX.3.1.1. Traitement probabiliste : 

Le traitement est probabiliste et ambulatoire dans la majorité des cas.  

Le traitement probabiliste recommandé pour une PNA simple sans signe de gravité est une 

mono antibiothérapie.  

• 1ère  intention :  

Fluoroquinolones (FQ), par voie orale d'emblée chaque fois que possible (par ordre 

alphabétique) : 

➢ Ciprofloxacine (Ciflox®500) 500 mg VO 2 fois par jour ou  

➢ Lévofloxacine (Tavanic® 500) 500 mg VO 1 fois par jour  

➢ Ou Ofloxacine (Floquet®200) 200 mg VO 2 fois par jour ou   

Céphalosporine troisième génération : par voie parentérale (par ordre alphabétique) :  

➢ Céfotaxime usage hospitalier (ex Claforan®) 1g ou 2g/15 ml, 1 voire 2g3 fois par jour 

en IV ou IM ou  

➢ Ceftriaxone (Rocéphine®) 1g/10mL en SC ou IV ou 1g/3,5 ml en IM ou SC 1 voire 2 

injections en même temps par jour pendant 7 jours si le traitement est poursuivi après 

les résultats de l’antibiogramme 

 

▪ 2ème intention :   

En cas d’allergie il est possible d’avoir recours à :  

Un aminoside : en monothérapie pendant 5 à 7 jours si le traitement est poursuivi après les 

résultats de l’antibiogramme :  

➢ Amikacine (ex Amiklin®) 15 mg/kg IV ou IM 1 fois par jour ou Gentamicine usage 

hospitalier (ex Gentalline®) 3 mg/kg 1 fois par jour ou  

➢ Tobramycine (Nebcine®) 3 mg/kg IV ou IM 1 fois par jour ou   
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Aztréonam (Azactam®1g) 2g 3 fois par jour IV pendant 10-14 jours si le traitement est 

poursuivi après les résultats de l’antibiogramme. 

 

IX.3.1.2. Traitement en relais :  

 

Il doit être adapté à l’antibiogramme. En l’absence de BLSE il est possible d’avoir recours à 

(au choix) : 

 

✓ Amoxicilline (Clamoxyl®) 1g VO 3 fois par jour à privilégier sur les souches 

sensibles ou  

 

✓ Amoxicilline-acide clavulanique (Augmentin®) 1 g/125 mg VO 3 fois par jour ou  

 

✓ Céfixime (Oroken®200) 200 mg VO 2 fois par jour ou  

 

✓ Fluoroquinolone : ciprofloxacine (Ciflox®500) 500 mg VO 2 fois par jour ou  

 

✓ Lévofloxacine (Tavanic® 500) 500 mg VO 1 fois par jour ou  

 

✓ Ofloxacine (Oflocet®200) 200 mg VO 2 fois par jour ou  

 

✓ TMP-SMX (Bactrim forte® 160 mg/800 mg) 1 comprimé VO 2 fois par jour. 

 

La durée totale de traitement est de 7 jours pour les FQ, 10 à 14 jours pour les autres 

molécules prescrites dans le traitement en relais. 

 

IX.3.1.3.  Le  suivi : 

Le suivi est principalement clinique. Un ECBU de contrôle n’est réalisé qu’en cas d’évolution 

défavorable à 72 heures, accompagné d’un uroscanner. 

 

IX.3.2. Traitement de la pyélonéphrite aigue avec risque de complication, sans signe de 

gravité : 

IX.3.2.1. Traitement probabiliste : 

Le traitement est probabiliste, ambulatoire quand cela est possible. L’hospitalisation n’est pas 

systématique.  

Le traitement probabiliste recommandé pour une PNA à risque de complication sans signe de 

gravité est une monoantibiothérapie identique à celle de la PNA simple sans signe de gravité. 

Les C3G sont à privilégier en cas d’hospitalisation. La durée du traitement est de 10 à 14 

jours s’il est poursuivi après les résultats de l’antibiogramme sauf pour les aminosides (5-7 

jours). 
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IX.3.2.2. Traitement en relais : 

Il doit être adapté à l’antibiogramme. Il est identique à celui de la PNA simple sans signe de 

gravité.  

La durée totale du traitement est de 10 à 14 jours et peut être augmentée à 21 jours dans 

certaines circonstances notamment en cas d’abcès rénal. 

IX.3.2.3. Le suivi : 

Le suivi reste principalement clinique. Un ECBU de contrôle ne sera réalisé qu’en cas 

d’évolution défavorable à 72 heures accompagné d’un uroscanner.  

Un ECBU peut être réalisé après la fin du traitement pour éliminer l’évolution vers une 

pyélonéphrite chronique. 

IX.3.3. Traitement de la pyélonéphrite aigue grave : 

Le traitement est mené à l’hôpital. 

IX.3.3.1. Traitement probabiliste : 

Il repose sur une biantibiothérapie probabiliste bactéricide synergique à large spectre avec une 

bonne diffusion intra-rénale : C3G parentérale + amikacine.  

➢ Céphalosporine troisième génération par voie parentérale (par ordre 

alphabétique) :(présomption scientifique) :  

✓ Céfotaxime usage hospitalier (ex Claforan®) 2g 3 fois par jour en IV ou  

 

✓ Ceftriaxone (Rocéphine®) 1g/10mL IV 2g 1 fois par jour en IV 

 

➢ Amikacine  (ex Amiklin®) 30 mg/kg IV 1 fois par jour 1 à 3 jours. 

❖ S’il existe un antécédent de colonisation urinaire ou IU à EBLSE datant de moins de 

6mois ou en cas de choc septique, avec au moins un facteur de risque d'IU à 

EBLSE(colonisation urinaire ou IU à EBLSE dans les 6 mois précédents ; traitement 

par pénicilline+inhibiteur, céphalosporine de 2ème ou 3ème génération, ou FQ dans 

les 6mois précédents ; voyage récemment effectué en zone d'endémie d'EBLSE 

;hospitalisation datant de moins de 3 mois ;vie en établissement de long séjour), 

l’antibiothérapie reposera sur l’association carbapénème (imipénème ou 

méropénème)+ amikacine . 

En cas d’allergie aux C3G ou aux carbapénèmes l’association sera aztréonam 

+amikacine.  

Aztréonam (Azactam®1g) 2g 3 fois par jour en IV. 

 

IX.3.3.2. Traitement en relais : 

Le traitement doit être impérativement réévalué avec les résultats de l’antibiogramme pour 

réduire au maximum le spectre des antibiotiques utilisés.  

La durée totale du traitement est de 10 à 14jours, pouvant être prolongée à 21 jours en cas 

d’abcès rénal.  
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En l’absence de BLSE, le traitement en relais est le même que celui des PNA sans signe de 

gravité.  

IX.3.3.3. Le suivi : 

Le suivi reste principalement clinique. Un ECBU de contrôle ne sera réalisé qu’en cas 

d’évolution défavorable à 72 heures, accompagné d’un uroscanner, ou après arrêt du 

traitement pour éliminer l’évolution vers une pyélonéphrite chronique. 

 

IX.4.Traitement préventif : 

La prévention des pyélonéphrites repose essentiellement sur la prévention des infections 

urinaires basses.  

Les conseils à donner aux patientes sont :  

➢ hydratation suffisante (1,5 à 2 litres par 24 heures) afin d'assurer une 

diurèse satisfaisante ;  

➢ hygiène locale, en évitant les gels de lavage trop agressif responsables 

d'une altération de la flore locale, et rappeler la nécessité de vider la 

vessie après chaque rapport sexuel. 
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II/ MATERIELS ET METHODES 

II.1 Matériels :  

II.1.1. Matériels  biologiques : 

   a .Prélèvement d’urines : 

Durant la période d’étude, nous avons  collectés 57 prélèvements à l’aide d’un pot stérile 

pour ECBU chez  des patients hospitalisés ou externes dont le diagnostique  a été fait par des 

infectiologues   au niveau du service d’infectiologie CHU Tlemcen. 

 

Figure 3 : pots stériles pour ECBU. 

             b. Les services collaborateurs : service d’infectiologie, de Maternité, service de 

Cardiologie, service de Rééducation  et les Urgences Médicaux Chirurgicales (UMC).  

II.1.2 Matériel non biologique : matériel du laboratoire : 

Le matériel non biologique comporte la verrerie, les appareillages, les réactifs, les milieux de 

culture et les disques d’ATB utilisés au cours de notre travail (Annexe 01)  

II.2.Méthodes : 

II.2.1.Type d’étude :  

Il s’agit d’une étude descriptive  rétro- prospective. 

II.2.2. Lieu d’étude : 

Notre étude était  réalisée au sein de service de Microbiologie en collaboration avec le service 

d’Infectiologie CHU Tlemcen. 

II.2.3. La durée d’étude : 

  La durée de notre travail  était de 6 mois, allant de  01 Octobre 2019 au 31 Mars 2020 pour 

la partie prospective et de 21 mois  (de 1 janvier 2018 au 30 septembre 2019) concernant la 

partie rétrospective. 
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II.2.4. Population d’étude :  

La population cible était des adultes, composée  d’hommes et de femmes  , âgés de plus de 

16ans ( y compris les femmes enceintes ), présentant une pyélonéphrite aigue diagnostiquée 

par les médecins infectiologues, en consultation ou des malades hospitalisés (Infectiologie, 

Maternité, UMC….)  et que le prélèvement d’urine sera reçue au niveau de service de 

Microbiologie pour une étude cytobactériologique. 

➢ Les critères  d’inclusion : Ont été inclus dans notre étude : 

- Patients adultes âgés plus de 16ans, 

- Les femmes enceintes ; 

➢ Les critères d’exclusion : Sont exclus de ce travail : 

      -La population pédiatrique âgée  moins de 16 ans. 

      -Les patients adultes atteints de PNA dont l’ECBU était fait hors service de Microbiologie 

CHU Tlemcen. 

       - La population adulte présentant d’autres types d’infections urinaires. 

➢ Taille de la population : 

   La taille de notre échantillon était  de 57 cas. 

II.2.5. Variables à étudier et Recueil de données : 

La collecte des données auprès des patients était faite par le biais d’un questionnaire 

(Annexe04). 

II.2.6. Techniques d’exploitation des résultats: 

Nous avons établi une base de données sur le logiciel Microsoft Excel 2010  où les données    

cliniques ainsi que les  résultats de l’ECBU et l’antibiogramme ont été reportés pour faire 

l’analyse statistique et établir les représentations graphiques. 

Les proportions ont été comparées à l’aide du test Khi deux. 

II.2.7. Déroulement de l’étude : 

Ça a consisté de passer chaque matin au service d’infectiologie pour voir l’équipe de garde et 

récupérer les fiches de renseignements des malades hospitalisés durant la garde pour PNA, en 

se déplaçant par la suite chez les malades pour récupérer les prélèvements d’urine et les 

acheminer le plus tôt possible au service de microbiologie afin de réaliser l’ECBU . 

a .Le prélèvement : 

 Les flacons d’ECBU stériles pour le prélèvement ont été fournis par le laboratoire de 

microbiologie  de CHU Tlemcen, environ 20cc d’urines étaient prélevées. 
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➢ Conditions de prélèvements : 

Le recueil de l’urine est une étape indispensable car elle conditionne la qualité des 

résultats  d’ECBU ; donc il doit être réalisé dans des conditions d’asepsie rigoureuse. 

- Avant tout un prélèvement d’urine, il faut se laver soigneusement les mains avec de 

l’eau et le savon ou frictionner avec une solution hydro alcoolique. 

- Le prélèvement doit être fait de préférence le matin au réveil  sinon 4h après la 

précédente émission d’urine pour qu’elle ait séjournée longtemps dans la vessie et  que 

les germes présents en cas d’infection soient assez nombreux pour être détectés à 

l’examen. 

- Il est essentiel de recueillir dans le récipient stérile que le second jet urinaire. 

- L’ECBU doit être effectué avant toute une antibiothérapie ou au moins 48 h après 

l’arrêt du traitement. 

 

➢ Modalités de prélèvements : 

- Malade  non sondé : Le prélèvement a été réalisé par le patient lui-même, en 

respectant les conditions d’hygiène et d’asepsie.  

 

-Malade hospitalisé sondé : Le tuyau d’évacuation a été clampé pendant 20 à 30 

minutes pour laisser l’urine   s’accumuler en amont , puis après désinfection à 

l’alcool iodé l’urine a été  ponctionnée via l’opercule spécifique de la sonde à 

l’aide d’une seringue ( on aspire environ 5 ml d’urine ). 

➢ Acheminement au laboratoire : 

-Afin d’éviter toute  prolifération bactérienne le transport au laboratoire doit se faire le plus 

tôt possible (pas plus de 2 heures) au delà de ce délai, le prélèvement doit être conservé à 4 c°, 

en tenant compte que la réfrigération ne préserve pas les leucocytes, accompagné d’une fiche 

de renseignement  

b .Bandelette urinaire : 

Elle se fait de manière systématique au service de Microbiologie, la bandelette urinaire sert à 

orienter le diagnostic d’infection, elle est basée sur des méthodes biochimiques pour déceler 

la présence de deux éléments essentiels de l’infection : la leucocyturie et la bactériurie dont : 

- La présence de leucocytes est appréciée par l’excrétion d’une enzyme, la leucocyte 

estérase ce dernier réagit avec la bandelette lorsque la leucocyturie est supérieure à 

10/mm³. 

- La présence de bactériurie est basée sur la mise en évidence des nitrates, elle concerne 

les bactéries qui possèdent une nitrate réductase. 
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c. Etude cytobactériologique des urines (ECBU) : 

L’examen cytobactériologique des urines  (ECBU) constitue l’élément de certitude de l’IU, il 

a pour intérêt de révéler les bactéries responsables de cette infection. 

Cet examen s’étale sur trois jours : 

➢ Premier jour : 

✓ Examen macroscopique : 

Il a pour un intérêt de noter s’il ya présence de modifications des propriétés  physiques de 

l’urine. 

On homogénéise l’urine et on note : 

L’aspect : limpide ; trouble. 

La couleur : jaune, hématique ou ambrée. 

✓ Examen microscopique : 

On a effectué l’examen des urines à l’état frais entre lame et lamelle afin de dénombrer des 

leucocytes et des hématies. 

 

Figure 5 : Examen microscopique de l’urine. 

Figure 4 Test biochimique (Bandelette urinaire). 
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✓ Mise en culture : 

▪ Milieu : On a utilisé la gélose nutritive et MC (Mac –Conckey  (Annexe 02). 

▪ Ensemencement : Il  a été effectué prés de bec benzène. 

           - les boites pétris contenants les milieux sont coulés et séchées à l’étuve. 

           -pour ensemencer on a utilisé la technique référentielle de l’anse calibré à 10µL  

          -on fait  immerger  l’anse dans l’urine en la tenant verticalement , puis on décharge le 

contenue de cette anse en appuyant la boucle sur le haut de la gélose , on tire de ce point une 

verticale jusqu’au milieu de la boite , sans recharger l’anse , on fait des stries perpendiculaires 

serrées en partant du point de dépôt puis des stries plus larges à partir du milieu de la gélose 

pour avoir un bon isolement des colonies . 

 

 

 

Figure 6 Technique d’ensemencement à l’anse de calibrée. 

 

 

▪ Incubation : Pendant 24h à 37c° dans une étuve ordinaire 
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➢ 2 ème jour : 

a . Interprétation des résultats :  

Tableau 2 Classification des germes uropathogènes des différents  groupes. 

Groupe : Espèce bactérienne : 
Seuil de 

significativité : 
Sexe : 

1 

- E, coli 

- Staphylocoques 

saprophytiques 
 

 

 

10³ UFC/mL 

 

 

 

Homme et Femme 

2 

- -Entérobactéries autres 

que E, coli ; 

- -Entérocoques ; 

- Corynebacterium 

urealyticum 

- Pseudomonas 

aeruginosa 

- Staphylococcus 

aureus. 

 

10 ³UFC/mL Homme. 

10 ⁴UFC/mL Femme. 

3 

Bactéries Gram positif 

(Streptococcus  aglactiae, 

Staphylocoques à coagulase 

négative autre que S. 

saprophyticus.) 

 

Bactéries Gram négative 

(Acinetobacter spp, 

Stenotrophomonasmaltophilia, 

autres Pseudomonaceae.) 

 

 

 

˃ 10⁵ UFC/mL Homme ou Femme 

 

-En tenant compte des résultats de l’examen cytologique (dénombrement des leucocytes) et 

du nombre de colonies reçus après culture, plusieurs situations  sont possibles : 

a) Absence de colonies : 

- absence de colonies sur les milieux de cultures +cytologie positive : 

Ré incubation pendant 24h à 35c°  possibilité des colonies à croissance retardée ou 

infection décapitée par une utilisation récente d’antibiotique. 

-Si absence de colonies à 48h : On conclure que l’urine est stérile. 
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b)  Colonies uniformes : 

❖ 1 type de colonies <104 UFC/ml :  

-Infection récente. 

-Contamination probable,  

Il faut demander un 2 ème prélèvement pour éliminer une contamination.  

❖ 1 type  de colonies ˃10⁴UFC /ml : 

Culture bactérienne positive. 

On termine la cascade de protocole : identifier et faire l’antibiogramme du germe 

trouvé. 

 

 

c)Deux types  de colonies : 

Deux types  de colonies, ˃10⁴UFC/ml : on voit le malade s’il est sondé on les prend 

 

Dans le cas où il ya une équivalence entre les 2 germes, on  identifie les 2 et on réalise 

par la suite l’antibiogramme de chaque germe. 

 

d) Plus de 2 types  de colonies : flore poly microbienne : urine contaminée : prélèvement à 

refaire 

 

 

Figure 7 : Numération bactérienne sur ensemencement urinaire. 

 

 

b. Identification : 

 

• Aspect des colonies 

 

L’aspect  des colonies est le caractère primaire utilisé pour orienter le diagnostic ; la taille, la 

bordure (lisse, rugueuse), E Coli aspect  en œuf au plat,  la coloration (pigment jaune pour 

S.aureus, pigment vert pour P.aeruginosa. 
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Figure 8 P. aeruginosa  Figure 9 E. Coli.  

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 
 

 

 

Figure 10  Enterococcus spp.                                 Figure 11Klebsiella pneumoniae. 
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• Etat frais : 

 

➢ Principe 

 

L’examen microscopique ne constitue généralement qu’une étape d’orientation, cette étape 

permet de voir la forme, le mode regroupement et  la mobilité. 

 

➢ Technique 

 

- Déposer une petite goutte d’eau stérile sur la lame.  

- Ajouter une fraction de colonies sur gélose. 

-  Faire une suspension homogène dans la goutte d’eau en incorporant progressivement 

l’inoculum et en remuant très délicatement (afin de ne pas casser les flagelles). 

- Recouvrir d’une lamelle en évitant d’enfermer des bulles d’air. Le liquide ne doit pas 

déborder (sinon jeter la lame dans une solution désinfectante et recommencer). 

         Observer rapidement à l’objectif X 40. 

• Coloration de Gram :  

➢ Préparation des frottis : 

-On met une goutte d’eau physiologique stérile sur la lame. 

-On prend une colonie à partir d’une culture pure. 

-On étale la  colonie sur la lame  

-On la laisse sécher à  l’air libre  

-On la fixe par 3 à 4 passages rapides sur la flamme du bec benzène. 

➢ Coloration : 

-Recouvrir la lame de violet de Gentiane pendant  une minute ; 

-Lavage à l’eau ; 

-Recouvrir la lame d’une solution de Lugol pendant 30 secondes ; 

-Laver à l’eau ; 

-Recouvrir la lame d’alcool 90 % pendant 10 secondes ; 

-Laver immédiatement et recouvrir la lame de Fushine basique durant 15 à 30 secondes ; 

-Observation après séchage au microscope optique  (objectif× 100) et à pleine lumière. 

➢ Résultats : 

• Bactérie Gram positif : apparaissent violettes. 
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Figure 12 Bactérie à Gram positif. 

 

• Bactérie Gram négatif : sont roses. 

 

Figure 13  Bactérie Gram négatif. 

 

➢ Tests biochimiques : 

A) Galerie classique : 

A chaque fois les tests sont réalisés pré de bec benzène. 

➢ Test d’oxydase : 

Principe : 

-La recherche de l’oxydase est parmi les critères les plus employés pour l’identification 

des bactéries notamment celle des bacilles à Gram négatifs. 

-Elle consiste à mettre en évidence la possibilité de la bactérie à oxyder la forme réduite 

de dérivés methylés du paraphenylène. 

Technique : 

- On place un papier buvard sur une lame et l’imbiber avec le réactif d’oxydase 

-A l’aide d’une pipette pasteur y déposer une colonie bactérienne  
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-On observe par la suite l’apparition d’une coloration rosée à pourpre pour une réaction 

positive. 

Résultats : 

Oxydase positive : Oxydase négative : 

Tache violette. Pas de coloration. 

 

 

 
 

 

 

➢ Test de catalase : 

- Principe : 

C’est parmi les tests les plus discriminatifs lors de l’identification des bactéries à 

Gram positif. 

 -Il  permet d’apprécier la différence frappante  entre les staphylocoques et les 

streptocoques. 

                     - Technique : 

                    A partir d’une culture  on prend une colonie à l’aide d’une pipette pasteur,  et on 

l’écrase dans une goutte d’eau d’oxygénée sur une lame. 
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   - Résultat : 

Catalase négative Catalase positive 

Pas de bulles Bulles d’oxygène 

 

 
 

 

➢ Test d’ONPG (Ortho- Nitro Phenyl- B.D Galactosidase): 

  - Principe : 

Il consiste à indiquer la présence ou non de la B. galactosidase en incubant la souche 

bactérienne en présence d’ONPG 

- Technique : 

-Prélèvement à l’anse de platine, une ou deux colonies à partir de milieu de culture. 

-On met dans un tube à essai contenant 5ml d’eau physiologique. 

-On dispose un disque de papier imprégné d’ONPG. 

-Incubation : à l’étuve à 37c° pendant 24heures 
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Résultats : 

ONPG négative ONPG positive 

Pas de coloration 
Une coloration jaune indique l’hydrolyse 

d’ONPG 

 
 

 
 

 

➢ Test T.S.I (Three- Sugar- Iron): 

-Principe: 

La recherche repose sur la capacité ou non des entérobactéries à fermenter le glucose (avec ou 

sans dégagement de gaz), le lactose, le saccharose et à réduire les sulfates en sulfures. 

-Technique: 

On ensemence le milieu par des stries sur la pente et par piqure central dans le culot .on évite 

de visser le bouchon à fond, pour permettre les échanges gazeux. 

-Incubation : 24heures à l’étuve à 37c°. 

-Résultats : 

• Culot jaune : Glucose positif, 

•  Culot rouge : Glucose négatif. 

• Une pente inclinée jaune : Lactose Saccharose positifs. 

• Une pente inclinée rouge : Lactose Saccharose négatifs. 

• Décollement de la gélose : présence de gaz.  

• Noircissement : H₂S positifs. 
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Figure 14 Test de T.S.I. 

 

➢ Test de Mannitol- mobilité : 

- Principe : 

La recherche se caractérise par l’utilisation de mannitol pour la mise en évidence (ou non) de 

la mobilité bactérienne. 

- Technique :  

A l’aide d’une pipette pasteur on prélève un ou deux colonies de milieu solide 

Ensemencement du milieu par piqure centrale 

- Incubation : à l’étuve à 37c° pendant 24heures. 

- Résultats : 

Le virage  du milieu du rouge au jaune indique la fermentation du mannitol. Les bactéries 

mobiles diffusent à partir de la ligne d’ensemencement en provoquant un trouble de milieu, en 

revanche les bactéries immobiles croissent uniquement le long de la piqure. 

 

Figure 15 Milieu mannitol – mobilité (positif et négatif). 
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➢ Test de citrate de Simmons : 

-Principe : 

Il repose sur la capacité de certaines bactéries à pouvoir se développer en présence du citrate 

comme seule source de carbone et d’énergie. 

-Technique :  

A partir d’une suspension de la culture solide et à l’aide d’une pipette pasteur la pente est 

ensemencée selon une strie longitudinale en évitant de visser le bouchon au fond pour 

permettre les échanges gazeux. 

-Incubation : à l’étuve à 37 c° pendant 24heures. 

- Résultats : 

Bactérie citrate négatif Bactérie citrate positif 

Milieu inchangé : coloration verte 

 

Virage du milieu au bleu (bleu de 

bromothymol) 
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➢ Test à l’urée- indole : 

- Principe : 

Permet l’identification des germes particulièrement les entérobactéries par la mise en 

évidence de l’uréase et la tryptophanase (hydrolyse le tryptophane en indole). 

 

-Technique : 

Dans un tube contenant 1 ml d’urée, on ensemence abondement le milieu d’urée avec 

quelques colonies de la souche à étudier. 

-Incubation : à l’étuve à 37c° pendant 24heures. 

Afin de rechercher l’indole :  

Après incubation, on rajoute quelques gouttes du réactif de Kovacs au milieu urée – indole. 

Résultats : 

Urée négatif Urée positif Indole positif Indole négatif 

Coloration jaune 
Coloration rouge 

violette 

Apparition d’un 

anneau rouge 

Apparition d’un 

anneau brunâtre 
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➢ Esculine agar : 

- Principe : 

-Ce test permet d’étudier l’hydrolyse de l’esculine par la bactérie étudiée. C’est un critère 

primordial pour une orientation vers les Enterococcus spp. 

- Technique : 

On ensemence par une piqure centrale dans le culot. 

- Incubation : à l’étuve à 37c°. 

- Résultats : 

Esculine négative Esculine positive 

Pas de coloration noire 
Une forte coloration noire : hydrolyse de 

l’Esculine 

 

 
 

 

 

➢ Test de staphaurex (Recherche de la protéine A) : 

- Principe : 

C’est un test rapide d’agglutination permet la mise en évidence des constituants spécifiques de 

staphylococcus aureus existants à  la surface de la bactérie : le récepteur de la protéine A 

- Technique : 

On dispose sur une carte staphaurex à usage unique : 
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• Une goutte de réactif  test contenant des particules sensibilisées  

 + 

• Une goutte de réactif humain qui contient les mêmes particules non sensibilisées  

-On prélève par la suite 1 ou 2 colonies à identifier et les mettre en suspension dans chacune 

des 2 gouttes.  

-On agite avec une lente rotation  

-On vérifie l’absence de toute  agglutination avec le réactif témoin  

-En moins de 30 secondes on observe l’apparition d’une agglutination massive des particules 

tests. 

- Lecture : 

Une homogénéité de la suspension témoin et avec une agglutination des particules test prouve 

que le staphylocoque étudié possède le récepteur de la protéine A donc il appartient à l’espèce 

S. aureus. 

 

Figure 16 : Test de staphaurex. 

 

 

c. Etude de la sensibilité aux antibiotiques : 

La méthode utilisée est la méthode de diffusion sur gélose selon  les recommandations de 

CLSI (Clinical and Laboratory Standards Institut). 

✓ Préparation de l’inoculum : 

Prés du bec benzène et en utilisant une anse de platine stérilisée au préalable, on prélève 

quelques colonies isolées sur milieu de culture. 
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On les dépose dans un tube contenant 10ml d’eau physiologique, bien mélangé la préparation  

✓ Ensemencement du milieu Mueller- Hinton : 

La préparation  de la gélose Muller- Hinton est faite en respectant une épaisseur de 4mm 

On prend la gélose de Muller Hinton, on doit vérifie l’absence d’eau  a la surface, s’il y en a, 

on la laisse sécher. 

On trempe un écouvillon stérile dans la suspension bactérienne et l’essorer par pression, 

rotation contre la paroi du tube. 

On passe l’écouvillon sur toute la surface de la gélose, trois fois de suite en le faisant pivoter 

de 60C° entre chaque passage. 

✓ Disposition de disques : 

A la surface du milieu on fait disposer les disques d’antibiotiques en les appuyant légèrement 

en utilisant une pince stérile. 

Il faut les éloigner de 01 cm du bord minimum. 

✓ Les antibiotiques testés : 

- Panel des entérobactéries ( Annexe 06) ; 

- Panel du  P. aeruginosa( Annexe 07) ; 

- Panel du S.saprophyticus( Annexe 08) ; 

- Panel d’Entérocoque spp.(Annexe 09). 

✓ Incubation : à 37°c pendant 24heures. 
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• Troisième jour : 

Lecture de la galerie classique d’identification bactérienne et de l’antibiogramme 

 

Tableau3 : Les caractères morphologiques des différents germes identifiés. 

Germes Forme Mob Gram 

E. coli 
Bacille 

 
+ - 

Klebsiella sp 
Bacille 

 
- - 

Pseudomonas 
Bacille 

 
+ - 

P. mirabilis 
Bacille 

 
+++ - 

S. saprophyticus Cocci - + 

Enterococcus spp Cocci - + 

 

 

 

 

 

 

Figure 18 Un antibiogramme sur 

milieu Mueller –Hinton. 

Figure 17 Disque d’ATB. 
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Tableau 4 : les caractères biochimiques des différents germes identifiés. 

Germes OX Urée Ind Citr Gaz Glu Lac ONPG H2s Cat 

E. coli - - + - + + + + - + 

Klebsiella sp - + - + + + + + - + 

Pseudomonas + -  + + + + + - + 

P. mirabilis - + - + + + - - + + 

S. 

saprophyticus 
-     +    + 

Enterococcus 

Spp 
+     +    - 

 

 - Lecture de l’antibiogramme : 

Apres l’incubation, des zones d’inhibition de différents diamètres apparaissent autour des 

disques d’antibiotique. 

-On vérifie la pureté de la souche. 

_ En utilisant un pied à coulisse on mesure les diamètres des zones d’antibiotiques en les 

comparants  aux  valeurs critiques des tableaux du  CLSI puis on classe la bactérie comme 

sensible(S), intermédiaire (I) ou résistante (R) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



MATERIELS ET METHODES 

 

73 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 19 : Schéma récapitulatif des différentes 

étapes d’ECBU. 
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III.1 .Description de la population générale  d’étude : 

Durant la période de notre étude le nombre totale des patients ayant participé à l’enquête était 

de 57 patients  (27  patients prospectivement et 11 patients rétrospectivement a partir des 

dossiers)  présentant une PNA. 

III.1. 1. Répartition  selon le sexe : 

 

Figure 20 Répartition de la population générale selon le sexe. 

 

Parmi les 57 cas, 70% (40) sont de sexe féminin et 30% (17) sont de sexe masculin avec un 

sexe ratio de 0.42. 

III.1.2. Répartition  selon les tranches d’âges : 

 

Figure 21 : Répartition de la population selon les tranches d’âge. 

 

La population d’étude était faite plus de sujets âgés entre 66 ans et 75 ans (22.81%) avec une 

moyenne d’âge de (52 ans ± 0.54), l’âge minimal était de 19 ans et le maximal de 96 ans. 

70%

30%

selon le sexe

Féminin
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17,54%

10,53%
8,77%

7,02%

14,04%
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12,28%

7,02%

16-25 26-35 36-45 46-55 56-65 66-75 76-85 86-96

Selon les tranches d'âge

Pourcentage
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III.1.2.1. Répartition  selon l’âge chez la femme : 

 

Figure 22 : Répartition de la population selon l’âge chez la femme. 

Parmi notre population générale féminine (40) on a noté deux pics d’âge d’apparition de la 

PNA  

Le premier pic entre (16-35) avec un pourcentage de 38% (15) ; 

Le deuxième pic entre (56_76) avec un pourcentage de 30% (12). 

III.1.2.2. Répartition selon  l’âge chez l’homme :  

 

 

 

 

 

 

 

 

Parmi notre population générale masculine(17) ; on a noté une prédominance d’âge entre 68 

ans et 82 ans avec un pourcentage de 41% (7). 

38%

17%

30%

15%

16-35 36-55 56-76 ˃76

Selon l'âge chez la femme

Pourcentage

Figure 23 : Répartition de la population selon l’âge chez l’homme. 
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III.1. 3 Répartition  selon la provenance : 

 

Figure 24 Répartition de la population générale selon la provenance. 

 

Durant notre période d’étude, nous avons noté 50 patients soit 88% hospitalisés au niveau du 

CHU Tlemcen contre 7 patients soit 12% externe. 

III. .1.4 Répartition des malades hospitalisés selon le service : 

 

Figure 25 Répartition des hospitalisés selon le service. 

Dans notre population, 20 (40%) des sujets hospitalisés étaient au service des Maladies 

infectieuses ,13 (26%) en Maternité ,12 (24%)  aux UMC, 3 (6%) en Rééducation  enfin  2 

(4%) en Cardiologie. 
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III.1. 5 Répartition  selon les signes cliniques : 

 

Figure 26 Répartition de la population selon les signes cliniques. 

Dans notre population la fièvre était présente chez 49 sujets soit 86% ; 31  patients ont des 

frissons soit 54% ; 

Les symptômes urinaire étaient  présentes chez 36 patients soit 63% ; 

Les douleurs lombaires étaient présentes chez 38 patients soit 67%. 

III .1.6 Répartition  selon le statut immunitaire : 

 

Figure 27 Répartition de la population selon le statut immunitaire. 

 

Dans notre population l’immunodépression (HTA, Corticothérapie)  était présente chez 32 

patient soit 56%. 
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III.1.7 Répartition  selon la notion de prise d’antibiotiques : 

 

Figure 28 Répartition de la population selon la notion de prise d’antibiotiques. 

31 patients de notre population soit 54% avaient déjà pris des ATB avant l’analyse. 

III.1.8. Répartition  selon la notion de voyage : 

 

Figure 29 Répartition de la population générale selon la notion de voyage. 

 

Seulement 5 patients soit 9% ont déjà voyagé les 6 derniers mois avant l’analyse. 
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III.1.9 Répartition  selon le terrain  : 

III.1.9.1. la notion de sondage urinaire : 

 

Figure 30  Répartition de la population selon la notion de sondage urinaire. 

31 patients soit 54% de notre population étaient sondés 

III.1.9.2. L’intervention chirurgicale : 

 

 

Figure 31 : répartition de la population selon la notion d’intervention chirurgicale. 

Dans notre population on a noté  20 patients qui ont déjà subit une intervention chirurgicale 

soit 35%. 
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III.1.9.3. La notion d’hospitalisation antérieure : 

 

Figure 32 Répartition de la population selon la notion d’hospitalisation antérieure. 

 32 patients ont déjà été hospitalisés dans l’année précédente  soit 56%.  

III.1.9.4.Selon les infections associées : 

 

Figure 33 Les infections associées. 

 

 19 patients soit 33%  ont présenté  une infection associée type pulmonaire.  
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III.1.9.5. selon le terrain diabétique : 

 

Figure 34 : Répartition  de la population selon le terrain diabétique. 

 21 de nos patients étaient diabétiques  soit 37%. 

III.1.9.6. Selon la Grossesse : 

 

Figure 35 Répartition de la population générale  selon la grossesse. 

Parmi les 57 cas de notre  population,  la PNA gravidique était présente chez 13 patientes soit 

23%. 
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III.1.9.7. selon les anomalies des voies urinaires : 

 

Figure 36 : Répartition de la population générale selon les anomalies des voies urinaires. 

Parmi les 57 cas, les anomalies des  voies  urinaires (Adénome de prostate, lithiase biliaire)  

étaient  présentes chez 39 patients soit 68%.  

 

III.1.10.Répartition  selon le type de la PNA : 

 

Figure 37 : Répartition des la population générale selon le type de PNA. 

Durant notre période d’étude,  nous remarquons que la PNA à risque de complication (sepsis 

grave, choc septique, indication de drainage urologique ou interventionnel des voies urinaires) 

représente le type le plus fréquent, elle était présente chez 39 patients (68%) alors que 12 

patient ont présenté une PNA grave ; 

La PNA simple était présente chez 6 patients avec un pourcentage de 11%. 
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III.1.11. Répartition  selon le bilan biologique : 

III.1.11.1 .CRP : 

 

Figure 38 Répartition de la population générale selon la CRP. 

Dans notre population la CRP était dosée chez 48 patient soit 84% et elle était positive chez  

35 patient soit 61%. 

III.1.11.2 Hyperleucocytose : 

 

Figure 39 Hyperleucocytose chez la population d’étude. 

Chez notre population d’étude, l’ hyperleucocytose était présente chez 40 personnes soit 70%. 
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III.1.11.3. selon autres anomalies biologiques : 

 

Figure 40  Répartition de la population générale selon les anomalies biologiques 

20 patients de notre échantillon ont  présenté des anomalies biologiques type insuffisance 

rénale soit un pourcentage de 65%. 

III.1. 12 Bandelette urinaire et cytologie : 

Pour la totalité de la population la bandelette urinaire et la cytologie étaient positives. 

III.1.13. Traitement probabiliste : 

 

Figure 41 Répartition de la population générale selon le traitement probabiliste. 

Dans notre étude, 22 patients soit 39% ont bénéficié d’une antibiothérapie probabiliste faite 

d’une association de Céfotaxime  et Gentamycine ; 

21%  patients ont été traité par Céfotaxime en mono antibiothérapie probabiliste ; 

19 patients soit 33% ont été traité par Ciprofloxacine en mono antibiothérapie probabiliste ; 

Seul 4 patients soit 17% ont reçu le Céfixime, en mono antibiothérapie probabiliste. 
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III.1.14 .Evolution : 

 

Figure 42 Répartition de la population générale selon l’évolution. 

Parmi nos patients  39 soit 68% ont évolué favorablement. 

 

III.2 Description de la population ayant une culture positive : 

III.2.1.Prévalence des cultures positives : 

 

Figure 43 Prévalence des cultures positives. 

 38 prélèvements (67%) était culture positive  dont l’ensemble de rétrospective (11 dossiers)   

et  27 prospective contre 19 prélèvements négatifs (33%). 
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III.2.2 Répartition selon l’âge : 

 

Figure 44 Répartition de la population ayant une culture positive selon l’âge. 

Les 38 patients ayant une culture positive ont été répartis en 8 classes, avec une moyenne 

d’âge de 50 ; l’âge minimal était de19 ans, alors que le maximal était  de 87 ans, les tranches 

d’âge les plus fréquentes sont ceux d’adulte entre (16 – 25) et (66- 75) avec le même 

pourcentage soit 21%. 

III.2.3.Répartition  selon le sexe : 

 

Figure 45 : Répartition de la population ayant une culture positive selon le sexe. 

 10 patients à ECBU positif  (26%) étaient de sexe masculin et 28 patients de sexe 

féminin avec un sexe ratio de 0.35. 
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III.2.4.Répartition selon la provenance : 

 

Figure 46 : Répartition de la population ayant une culture positive selon la provenance. 

Les patients ayant une culture positive étaient plus des hospitalisés 33 (87%) que des externes 

5 (13%). 

III.2.5.Répartition  selon le service : 

 

Figure 47 : Répartition des hospitalisés ayant une culture positive selon le service. 

Les 33 sujets internes avec culture positive était hospitalisés en 4 services : 15 (46%) au 

service des Maladies infectieuses ; 10 (30%) au Maternité ; 6 (18%) aux UMC et 2 (6%) en 

Rééducation.  
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III.2.6. Répartition  Selon les signes cliniques : 

 

Figure 48 Répartition de la population ayant une culture positive selon les signes cliniques. 

La fièvre et les douleurs lombaires étaient les symptômes majeurs chez les malades à culture 

positive avec  89% et 76% respectivement. 

III.2.7.Répartition  selon le statut immunitaire : 

 

Figure 49 Répartition de la population ayant une culture positive  selon le statut 

immunitaire. 

Parmi notre population ayant une culture positive, l’immunodépression (HTA, 

Corticothérapie)  était  marquée chez 24 patients soit 63%. 
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III.2. 8. Répartition selon la prise d’ATB : 

 

Figure 50 Prise d’antibiotique. 

Parmi notre population ayant une culture positive, 16 patients ont déjà pris des antibiotiques 

avant l’analyse. 

III.2.9. Répartition selon la notion de voyage : 

 

Figure 51 : Répartition de la population ayant une culture positive selon la notion de 

voyage. 

Parmi  la population ayant une culture positive ; seulement  2 patients  ont  voyagé  dans les 6 

derniers mois avant l’analyse. 
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III.2.10. Répartition selon le terrain : 

III.2. 10.1.  La notion d’hospitalisation : 

 

Figure 52 Répartition de la population ayant une culture positive selon la notion 

d’hospitalisation antérieure. 

Dans notre population ayant une culture positive 25 patients ont été déjà hospitalisé 

auparavant soit 66%. 

III. 2.10.2 .La  notion de sondage urinaire : 

 

Figure 53 : Répartition de la population ayant une culture positive selon la notion de 

sondage urinaire. 

Parmi notre population avec une culture positive 20 patients soit 53% ont été sondé. 

66%

34%

Selon la notion d'hospitalisation  antérieure

Oui Non

47%

53%

selon la notion de sondage urinaire

Non oui
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III.2.10.3. La notion l’intervention chirurgicale : 

 

Figure 54 Répartition de la population ayant une culture positive selon la notion 

d’intervention chirurgicale. 

 14 patients à ECBU positif  soit 37% ont déjà subit une intervention chirurgicale. 

III.2.10.4. Les infections associées : 

 

Figure 55 Les infections associées 

 

Parmi les 38 cas ayant une culture positive 7 patients soit 19% présentent une infection 

associée type pulmonaire. 

 

37%

63%

Selon l'intervention chirurgicale

Oui Non

Aucune 

infection

81%

Pulmonaire

19%

Selon les infections associées.
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III.2.10.5.  Le terrain diabétique : 

 

Figure 56 Répartition de la population ayant une culture positive selon le terrain 

diabétique. 

Parmi notre population ayant une culture positive, 17 patients étaient diabétiques soit 45%. 

III.2.10.6. La grossesse : 

 

Figure 57 Répartition de la population ayant une culture positive selon la grossesse. 

Dans notre population ayant une culture positive la PNA gravidique était présente chez 10 

patientes soit 26%. 

 

 

 

45%

55%

Selon le terrain diabétique

oui Non

26%

74%

Selon la grossesse

oui Non
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III.2.10.7. Les anomalies des voies urinaires : 

 

Figure 58 Répartition de la population ayant une culture positive selon les anomalies des 

voies urinaires. 

Parmi les 38 patients ayant une culture positive, 28 patients présentaient des anomalies des 

voies urinaires (Adénome de prostate, lithiase biliaire) soit 74%. 

III.2. 11. Répartition  selon le type de PNA : 

 

Figure 59 Répartition de la population ayant une culture positive selon le type de PNA. 

Les PNA confirmées bactériologiquement  étaient  à risque de complication (sepsis grave, 

choc septique, indication de drainage urologique ou interventionnel des voies urinaires) dans 

68%, grave dans 18% (7 cas) et simple dans 13% des cas (5 patients) 

 

74%

26%

Selon les anomalies des voies urinaires

Oui Non

69%

18%

13%

selon le type de la PNA

A risque de complication PNA grave PNA simple
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III.2.12. Répartition  selon le bilan biologique : 

III.2.12.1 CRP : 

 

Figure 60  Répartition de la population ayant une culture positive selon les résultats de 

CRP. 

Pour la population ayant une culture positive la CRP était dosée pour 36 patients soit 92% ; 

dont les résultats étaient positive pour 28 patients soit 72%. 

III.2.12.2 Hyperleucocytose : 

 

Figure 61 : hyperleucocytose 

Chez  la population à culture positive, l’hyperleucocytose était présente chez 32 patients soit 

82%. 

72%

20%

8%

CRP

Positive Negative Non déterminée

82%

18%

Hyperleucocytose

Oui
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III.2.12.3. Autres anomalies biologiques : 

 

Figure 62 : Anomalies biologiques. 

Parmi les patients présentant une culture positive, 13 patients  (34%) souffrent d’une 

insuffisance rénale. 

III.2.13.Répartition  selon le traitement probabiliste : 

 

Figure 63 Répartition de la population ayant une culture positive selon le traitement 

probabiliste 

12 patients soit 32% ont bénéficié d’une antibiothérapie probabiliste faite d’une association de 

Céfotaxime  et Gentamycine ; 

18% des patients ont été traité par Céfotaxime en mono antibiothérapie probabiliste ; 

16 patients soit 42% ont été traité par Ciprofloxacine en mono antibiothérapie probabiliste ; 

Seul 3 patients soit 8% ont reçu le Céfixime, en mono antibiothérapie probabiliste. 

34%

66%

IR

IR Non

18%

32%

42%

8%

Céfotaxime Céfotaxime +

Gentamycine

Ciprofloxacine Céfixime

Selon le traitement probabiliste

Pourcentage
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III.2.14. Répartition de la population ayant une culture positive selon le traitement 

adapté : 

 

Figure 64 Répartition de la population ayant une culture positive selon le traitement 

adapté. 

Sur 38 patients, chez qui l’antibiothérapie a été adaptée, 3 patients ont été traité par 

Céfotaxime  en monothérapie, 12 patients ont été traité par association Céfotaxime + 

Gentamycine, 07 patients ont bénéficié d’un traitement fait d’une association Ciprofloxacine+ 

Gentamycine, 01patient a été traité par la Vancomycine en monothérapie, 09 patients ont reçu 

une monotherapie faite d’Imipénème, 04 patients ont été traité par la Ciprofloxacine et 02 

patients par l’Amikacine. 

III.2.15. Evolution : 

 

Figure 65  Répartition de la population ayant une culture positive selon l’évolution. 

 9 patients soit 24% de notre population positive  sont décédés. 

8%

32%

18%

3%

24%

10%
5%
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Pourcentage

76%

24%
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III.2.16.Prévalence des germes isolés d’ECBU : 

 

Figure 66 Prévalence des germes isolés d’ECBU. 

Le chef de fil des germes isolées d’ECBU était E, coli avec 53%(20), ensuite Klebseilla. spp 

avec 21%(8) puis Proteus mirabilis avec 13% (5) puis Pseudomonas spp et Staphylococcus 

saprophyticus avaient un pourcentage faible est identiques de 5% en dernier lieu 

Entérococcus spp. avec un pourcentage de 3% (1). 

53%

3%

21%

13%

5%

5%

E, coli

Enterococcus spp

Klebsiella Pneumoniae

Proteus sp

Pseudomonas

Staphylococcus saprophyticus

Prévalence des germes isolés d'ECBU
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III.3 .Le profil de résistance  des principaux germes isolés aux ATB : 

III.3.1.Résistance  d’E. coli aux ATB : 

 

Figure 67  Le profil de sensibilité d’E. Coli aux ATB. 

32% des souches d’E.coli sont résistants aux Céfotaxime, 40% aux Ciprofloxacine , 20% sont 

résistants à la Gentamycine  et seulement 1 souche   soit un pourcentage de 5% est résistantes 

à l’Amikacine. 

Heureusement, on note aucune résistance d’E Coli à l’imipenème et l’ertapénème. 

60%
50%

40%
32% 30%

20%
5%

49%
40%

20%

40%
50%

60%
68% 70%

100% 100%

80%
95%
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60%

100%

80%
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III. 3.1.1. E. coli productrice de BLSE : 

 

Figure 68 E. Coli productrice de BLSE. 

Parmi les 20 E. Coli isolés on a trouvé 2 souches avec un pourcentage de 10% productrice de 

BLSE. 

III.3.2. Profil de résistance  de Klebseilla Pneumoniae : 

 

Figure 69 : Le profil de sensibilité  de K. P aux ATB. 

 

46% de K.pneumoniae sont résistantes au Céfotaxime ; 42%  à la Ciprofloxacine, 26%  à la 

Gentamycine et 13% à l’Amikacine. 
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90%

E, Coli productrice de BLSE

Oui Non
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III.3.3. Profil de résistance  de Proteus mirabilis : 

 

Figure 70 :  Profil de sensibilité de Proteus mirabilis aux ATB. 

Dans notre série de Proteus mirabilis , on observe : 

- une résistance totale à l’Ampicilline soit un pourcentage de 100% ; 

 80% des germes sont résistants à l’Ampicilline + Ac clav ; 

 60% résistant au Céfazoline ;  

40% au Céfotaxime et  20% à la  Ciprofloxacine ;  
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III. 3.4  Profil de résistance de P. aeruginosa aux ATB : 

 

 

 Les bacilles pyocyaniques  de notre série ont présentés un pourcentage de 50% de resistance 

à la Ceftazidime et à la Ciprofloxacine, mais à 100% de résistance contre la gentamicine. 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 71 Profil de résistance  de P. aeruginosa aux ATB. 
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III. 3.4 .Profil de Résistance de Staphylococcus  saprophyticus : 

 

 

Figure 72  Sensibilité de Staphylococcus saprophyticus aux antibiotiques. 

 

Les deux germes de S. saprophyticus isolés et testés aux ATB ont montré une résistance totale 

à la pénicilline ,50% sont également résistant à l’oxacilline ; 

Aucune résistance n’a été notée à la Gentamycine, Amikacine, Kanamycine, Ofloxacine, 

Vancomycine, Teicoplanine, Erythromycine, Clindamycine et Pristinamycine.  
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III.4. Facteurs de risque de la résistance : 

III.4.1. Facteurs de risque de la résistance d’E.Coli  aux fluoroquinolones (CIP) : 

 

Tableau 5 : facteurs de risque de la résistance d’E.Coli  aux fluoroquinolones (CIP). 

Facteur de risque : P Signification : 

 

Prise d’ATB les 60 j 

auparavant 

 

0,02 
Significatif 

 

Présence de sonde urinaire 

 

0,01 

 

Significatif 

Hospitalisation antérieure 

 

0,016 

 

Significatif 

PNA compliquée 

 

0,023 

 

Significatif 

Notion de voyage 

 

0,69 

 

Non significatif 

Immunodépression 

 

0,041 

 

Significatif 

Insuffisance rénale 
0,3 

 
Non significatif 

Anomalies des voies 

urinaires 
0,1 Non significatif 

Interventions chirurgicales 0,065 Significatif 
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III.4.2.Facteurs de risque de résistance d’E. Coli aux CTX : 

 

Tableau 6 :Facteurs de risque de résistance d’E. Coli aux CTX. 

Facteur de risque P Signification : 

Prise d’antibiotiques les 60 

jours auparavant 
0,025 Significatif 

Sonde urinaire 0,4 Non significatif 

Hospitalisation antérieure 0,017 Significatif 

Immunodépression 0,02 Significatif 

PNA compliqué 0,011 Significatif 

Anomalies des voies 

urinaires 
0,22 Non significatif 

Notion de voyage 0,72 Non significatif 

Insuffisance rénale 0,03 Significatif 

Intervention chirurgicale 0,015 Significatif 
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III.4. 3. Les facteurs de risque de résistance commune d’E.Coli  aux CIP et CTX : 

 

Tableau 7 Facteurs de risque de résistance commune d’E.Coli  aux CIP et CTX. 

Facteur de risque P Signification : 

Prise d’antibiotiques les 60 

jours auparavant 
0,012 Significatif 

Présence d’une sonde 

urinaire 
0,04 Significatif 

Hospitalisation antérieure 0,016 Significatif 

APN compliquée 0,02 Significatif 

Notion de voyage 0,7 Non significatif 

Immunodépression 0,026 Significatif 

Insuffisance rénale 0,01 Significatif 

Anomalie des voies urinaires 0,11 Non significatif 

Intervention chirurgicale 0,2 Non significatif 

 



 

 

 

  

Discussion 
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Discussion : 

Notre travail a mené une enquête rétro- prospective descriptive  dont nous a permis 

d’identifier d’une part la prévalence des bactéries en cause et d’autre part la détermination de 

leurs profils de  résistance aux antibiotiques habituellement utilisées pour le traitement de la 

PNA et pour cela nous avons pu collecté 46 prélèvements urinaires (prospectivement 

2019/2020) et 11  dossiers (rétrospectivement 2018 et 2019)  de patients atteint de PNA et de 

culture positive faite aux service de Microbiologie CHU Tlemcen. 

A la lumière des résultats obtenus, nous avons observé que les femmes étaient plus exposées 

avec un pourcentage de  70% (40) ce qui rejoint les résultats des études similaires  (4 et 5), où 

les PNA sont l’apanage des femmes (80%- 90%).(2), (121), (122), contrairement chez 

l’homme 30% où l’effet  des sécrétions prostatiques permet d’offrir une protection 

supplémentaire. 

 L’âge de la population est compris entre 19 ans et 96 ans ; où on a observé que toutes les 

tranches d’âge peuvent être sensibles aux PNA mais avec des fréquences différentes selon le 

sexe : 

Chez la femme on a observé deux  pics l’un au début de l’activité sexuelle (16-35 ans) avec 

un pourcentage de 38% et l’autre en période post ménopausique avec un  pourcentage de 30% 

Cette prédominance féminine peut être expliquée par la particularité de l’appareil urinaire, les 

rapports sexuels, les cycles menstruels , l’utilisation des contraceptifs et la grossesse.(123), 

(124), (125). 

Tandis que  le pic important de cas survenant chez l’homme après l’âge de  50 ans avec un 

pourcentage de 41%, est principalement attribuable à la diminution de l’autonomie 

fonctionnelle, la stase urinaire , lié à un obstacle urétral , prostatique ou à un diverticule 

vésical . 

 Quant à  la classification des PNA, nos résultats ont noté une fréquence élevée des 

PNA à risque de complication avec un pourcentage de 68 %  et ceci peut être justifié par la 

fréquence accru des anomalies des voies urinaires chez 39 patients soit 68 % ainsi 

l’immunodépression notée chez 32 patients soit 56 %. Le diabète est noté chez 37% de la 

population générale avec un p = 0.23 non significatif, il n’est plus considéré comme un 

facteur de risque de la complication de la pyélonéphrite aigue, cette constatation rejoint les 

dernières recommandations de l’spilf 2015.(17) 

 Une évolution favorable est constatée chez 68% ceci est concordant avec l’étude 

Tunisienne de Imen Grsane et al en 2018 qui a trouvé une évolution favorable chez 

69.77%.(126) 

La bandelette urinaire était faite pour la totalité de population  dans le contexte de chercher les 

leucocytes et nitrites estérase. Ce qui rejoint  les dernières recommandations de SPILF 

2015.(17) 
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Parmi les 57 ECBU parvenus au service de Microbiologie CHU Tlemcen, le taux de positivité  

était de 67%, ce taux rapproche celui trouvé dans l’étude de Park Seong Yeon et al en 2017, 

où ils ont trouvé un taux de positivité de 69.3%. (127) 

Parmi les patients présentant une culture positive nous avons noté une différence majeure  

dans la répartition des sexes (les femmes 74 % et les hommes 26 %), cette observation peut 

être expliquée que notre population était faite plus de femmes que d’hommes (70%). 

Le profil épidémiologique des bactéries isolées montre une nette prédominance d’E. 

Coli avec une fréquence de 53% suivie de Klebseilla pneumoniae  21% suivie de Proteus 

mirabilis 13%,  Pseudomonas spp et S. saprophyticus en partageant la même fréquence 5% 

enfin Enterococcus avec un pourcentage de 3%.  

D’autre étude  menée dans le même contexte, de plusieurs pays ont trouvés le même 

enchainement des bactéries mais avec des pourcentages différents. 

L’étude de L. Umesha et al en Inde, était réalisée de façon prospective est basée sur 

des données cliniques, biochimiques et radiologiques de patients hospitalisés avec un 

diagnostique de PNA (2014-2016) un total de 296  cas était inclus dans l’étude, dont la culture 

était positive  chez 143 patients .le germe le plus majoritairement isolé E. Coli 29.7% suivie 

de Klebsiella pneumoniae 5.4%, Pseudomonas 5.4%, les Entérocoques 4.4% et Proteus 3.4%. 

(128) 

D’autre étude en Espagne de Veronica A Buonaiuto et al  observationnelle prospective 

sur 1325 patients déroulée entre 1997-2013, la culture d’urine était positive chez 67.7% , dont 

E. Coli était l’agent causal dans 615 épisodes soit 67% suivie par Klebsiella spp 7.9% , 

proteus spp 6.6% .(129) 

Une étude tunisienne rétrospective descriptive de Imane Gorsane et al  se déroulant sur 

une période de 37 ans (1977-2014), sur 43 patients où E. Coli était dominante avec un 

pourcentage de 83.72%.(126) 

 L’étude rétrospective de Stamatis P . Efstathiou et al   en Grèce  des dossiers de 225 

patients admis avec PNA, E. Coli représentée 56.4 % suivie par les entérocoques 10.7%, 

Staphylococcus.spp 8%, proteus mirabilis 6.7%, enterobacter et Pseudomonas aeruginosa 

5.3%.(130) 

Une équipe américaine de David A.Talan et al a mené une étude prospective 

transversale sur 718 patients atteints de la PNA entre 2013 et 2014. 521 avaient une culture 

positive, E coli était isolée majoritairement avec un pourcentage de 86.9%, S. saprophyticus 

0.4%,Proteus spp 0.8%, Entérobactérie 1%, S.aureus 0.8%, Klebsiella pneumoniae 4.8%, 

Enterococcus 2.3%, Pseudomonas spp 1.3%, Streptocoque du groupe B 0.4%.(135) 
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Tableau 8 comparaison de différentes prévalences des germes responsables  de la PNA 

dans différents pays du monde. 

 

 

 

Donc, on peut souligner la prédominance des entérobactéries dans la pyélonéphrite aigue chez 

l’adulte, ceci peut être justifié par la forte colonisation du périnée par les bactéries provenant 

de la flore digestive mais aussi  que la capacité qu’a ces bactéries de coloniser l’arbre urinaire  

grâce à la présence de facteurs spécifiques d’uropathogénicité. 

D’après notre série d’étude E .Coli est le chef de fils des germes causant la PNA  et ceci est 

confirmé par plusieurs études dans le monde : 

Tableau 9 la prévalence d’E Coli dans différents pays du monde 

E. Coli (%) 

Tunisie 

 

83.7% 

Etats – Unis 2016 86.9% 

Espagne 

 

67.7% 

Inde 

 

29.7% 

Grèce 

 

75% 

 

 E. Coli K.P 

Proteus 

mirabili

s 

Pseudo

monas 

spp 

S. 

saprophyt

icus 

Entéroc

oques 

spp 

Enterob

acter 

S. 

aureus 

Streptoco

que de 

groupe B 

Tlemcen 

 
53% 21 13 5% 5% 3%    

Grèce 2002 56.4%  6.7% 5.3% 8% 10.7%    

Etats- Unis 

2016 
86.9% 4.8% 0.8% 1.3% 0.4% 2.3% 1% 0.8% 0.4% 

Tunisie 

2018 
83.72%   - - -    

Inde 

2016 
29.7% 5.4% 3.4% 5.4%  4.4%    

Espagne 

2016 
67.7% 7.9% 6.6% - - - -   
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Selon LOBEL et SOUSSY(2007), E. Coli est le germe le plus souvent isolé au cours des IU, 

cette prédominance majeure est en corrélation avec leurs caractères de virulence qui sont : 

• L’adhésivité bactérienne des E. Coli qui grâce a des prolongements de leur paroi 

(fimbriae et pili) adhérant aux récepteurs glycosuriques spécifiques présents dans les 

cellules uroépithéliales, cette adhésivité bactérienne résiste aux flux urinaire. 

• Présence de l’hémolysine bactérienne qui engendre la lyse des érythrocytes, les 

leucocytes ainsi les cellules épithéliales de la vessie, en formant des pores dans leur 

membrane cellulaire 

• L’antigène K de la capsule qui protège la bactérie contre la phagocytose.(36) 

Récemment, la résistance aux antimicrobiens des bactéries uropathogènes 

responsables de la PNA  a progressivement augmentée dans le monde ce qui constitue un 

véritable problème de santé publique. 

Concernant la résistance aux antibiotiques des bactéries  isolées : 38 (67%)  cas confirmés par 

culture. 

E. Coli était résistante à l’ampicilline 60% , l’ampicilline +l’acide clavulanique avec 

50% ,  l’acide nalidixique avec une fréquence 49% , ciprofloxacine  et cefazoline avec le 

même pourcentage   40%, cefotaxime 32% , cefoxitine 30%, 20%  pour Gentamycine et 

Fosfomycine et amikacine avec5% .Aucune résistance était notée pour l’imipénème 

l’éretrapenème et la colistine.   

 Nos résultats étaient  concordants  avec l’étude coréenne rétrospective de Hyn.M et al , 

basée sur des dossiers médicaux de 329 patients atteints de PNA d’une période de trois ans 

(2014-2017), dont 258 cas d’E. Coli ont été isolé, où ils ont trouvé  45%  de résistance à la 

céfazoline, 42.4%  au cefotaxime, 44% à la  ciprofloxacine, 33.9% à la gentamycine et 0.8% à 

l’amikacine. (34) 

 

Tableau 10 comparaison de la résistance d’E Coli  aux antimicrobiens dans notre étude 

avec une étude coréenne. 

 Amikacine Cefazoline Cefotaxime Ciprofloxacine gentamycine 

Notre série 5% 40% 32% 40% 20% 

Etude 

coréenne 
0.8% 45.5% 42.4% 44% 33.9% 
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Dans notre étude,  parmi les 20 épisodes de PNA causées par E. Coli nous avons 

identifiés deux patients atteints  de PNA causés par 2 souches  E. Coli productrice de BLSE 

soit  un pourcentage de 10%. Ce qui les rend dans la plupart des cas résistantes à toutes les 

béta lactamines sauf l’imipenème. Ce chiffre est très proche a celui noté dans l’étude coréenne 

de SunHee Park et al où ils ont pu identifiés 127 patients adultes atteints d’APN causée par 

des producteur de BLSE (9.9%) à partir d’une cohorte rétrospective inclus 1285 épisodes 

d’APN d’origine communautaire causés par E. Coli.(131) 

Inversement à l’ étude de Arturo Ortiz- Alverez et al ; en Mexique  qui est basée sur 

un essai clinique sur l’Ertapénème faite  sur 99 patients où ils ont constaté que E Coli 

productrice de BLSE est responsable de 71.4% des épisodes de la PNA.(132) 

 

Tableau 11 comparaison de la prévalence d’E Coli productrice de BLSE entre notre série et 

la Corée de sud et le Méxique 

 
Tlemcen 

2020 

Corée de sud 

2015 

Méxique 

2017 

E. Coli 

productrice de 

BLSE 

10% 9.9% 71.4% 

 

• Les taux élevés de résistance aux antimicrobiens chez E. Coli isolés de patients 

atteints de la PNA ont été signalés dans plusieurs compartiments dans le monde, le but 

maintenant c’est d’identifier les facteurs de risques de résistance à CIP et au CTX chez 

E. Coli isolée chez les patients atteints de PNA. 

 

• Dans la présente étude, nous  avons trouvés une relation significative (p=0.02) entre la 

prise des antibiotiques 60 jours auparavant et la résistance d’E. Coli aux 

fluoroquinolones. 

Notamment une autre  relation significative (p=0.01)  entre la présence du sonde urinaire et 

cette résistance. 

On a noté une relation  significative entre l’hospitalisation antérieure et la résistance aux 

fluoroquinolones (p=0.016). 

Concernant  les isolats d’E. Coli résistants aux bétalactamines (CTX) on a noté : 

• Une relation significative (p= 0.025) entre la prise d’antibiotique 60 jours auparavant 

et cette résistance  

• une relation significative (p=0.03) entre IR et la résistance au CTX ;  

• une relation non significative (p= 0.4) entre la sonde urinaire et la résistance au CTX. 
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Concernant les isolats d’E. Coli résistants à la fois au CIP et au CTX : 

On a noté une relation significative (p=0.012) entre la prise d’ATB 60 jours auparavant et la 

résistance à la fois au CIP et au CTX. 

Une relation significative entre le sondage urinaire (p=0.032) et la résistance à la fois au CIP 

et au CTX. 

Une relation significative entre hospitalisation antérieure (p= 0.033) et la résistance à la fois 

au CIP et au CTX. 

Pour les 3 types de résistance d’E. Coli on a noté une relation non significative (p=0.69) entre 

la notion de voyage et la résistance aux ATB. 

Nos  résultats se rapprochent à celui d’une étude prospective  menée dans les hôpitaux en 

Corée du 16 Avril au 10 Juin 2012 où ils ont identifiés les femmes plus de 18 ans dont la 

culture d’urine était positive à E. Coli. Les analyses multi variées ont révélé que les patients 

atteints d’un diabète sucré, maladie neurologique ou la prise des antibiotiques les 3 mois 

précédents ont été résistants au CIP ; notamment l’IR comme facteur de risque de résistance 

au CTX ; la résistance combinée au CTX et au CIP était liée en premier lieu à l’utilisation 

d’antibiotique les 3 mois précédents et la présence d’un cathéter urinaire.(133) 

Inversement à une étude   cohorte  menée en Espagne de Janvier à Décembre dont 607 

épisodes de PNA ont été diagnostiqués au CHU d’Hebron où ils ont noté après des analyses 

multi variées  que le facteur le plus importants associé à la résistance d’E. Coli  à tous les 

antibiotiques était l’acquisition associé aux soins de santé tandis que la prise d’antibiotiques 

au cours de 3 mois précédents était un facteur de risque indépendant de résistance au CTX et à 

la CIP.(134) 

• Klebsiella Pneumoniae était résistante au Cefotaxime 46%, l’acide nalidixique 45% , 

ciprofloxacine 42% , Gentamycine 26% , cefoxitine 20% fosfomycine 16% et 

l’amikacine 13% . Aucune résistante n’était notée à la colistine . 

          Nos résultats  étaient concordants  avec  l’étude coréenne  précédente (Miri Hyun et al 

2019), avec 71 cas de culture positive à Klebsiella Pneumoniae , dont la résistance au  

cefotaxime  était de 46 ,5% , cefazoline 49,3% , Gentamycine 19,7% et l’amikacine 5.6%  en 

concordance avec notre résultat  . Contrairement au ciprofloxacine qui a été résistant avec un 

pourcentage de 29.6% .et une positivité de BLSE de 54.1%.(34) 
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Tableau 12 La prévalence de résistance de Klebsiella pneumoniae aux différents 

antimicrobiens dans notre série et dans une série coréenne. 

 Amikacine Cefazoline Céfotaxime Ciprofloxacine Gentamycine 

Notre 

série 
13% 50% 46% 42% 26% 

La série 

coréenne 
5.6% 49.3% 46.5% 29.6% 19.7% 

 

 

Les limites de travail : 

➢  Manque dans les dossiers les résultats d’ECBU des malades effectuant ces 

analyses à titre externe. 

➢  Du fait que la PNA est une urgence infectieuse, la majorité des patients atteint de 

cette maladie (surtouts les femmes enceintes) ont pris les ATB avant de faire le 

prélèvement. 

➢ Enfin, la période d’enquête était raccourcie à cause de la pandémie COVID19. 
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Conclusion :  

La pyélonéphrite aigue est une infection bactérienne du  parenchyme rénale qui peut menacer 

les organes et/ou le pronostic vital où elle représente ces dernières années un véritable 

problème de santé publique avec des fréquences de survenue inquiétante. 

Notre enquête rétro- prospective descriptive  réalisée au sein de service de Microbiologie en 

collaboration avec le service d’Infectiologie CHU Tlemcen sur un échantillon de patients 

atteints de la PNA avait comme objectifs principaux de déterminer la prévalence des germes 

incriminés dans la PNA chez l’adulte et leur profil de résistance vis-à-vis des antibiotiques 

utilisés. 

Cette étude a porté sur 57 ECBU de patients atteints de PNA de deux sexes et dont l’âge est 

supérieur à 16 ans.  

Au terme de notre étude nous avons constaté que l’épidémiologie bactérienne de la PNA chez 

l’adulte est dominée par les entérobactéries avec une prédominance d’E. Coli soit un 

pourcentage de 53% suivie de Klebseilla pneumoniae 21% , Proteus mirabilis 13% , 

pseudomonas aeruginosa et Staphylococcus saprophyticus avec un pourcentage de 5% et 

enfin Entérococcus sp avec un pourcentage de 3%, c’est une pathologie qui touche 

essentiellement le sexe féminin avec un pourcentage de 70% , en augmentant également avec 

l’âge. 

Toutefois, le niveau de résistance aux antibiotiques devient plus élevé atteignant des taux 

inquiétants pour certains d’entre eux, notamment l’ampicilline. Les céphalosporines et les 

aminosides demeurent les molécules les plus actives. Les fluoroquinolones gardent également 

une bonne activité, mais il est prudent de ne pas utiliser excessivement ces molécules, afin de 

diminuer la pression de sélection. Certes ces données orientent le praticien dans le choix 

d’une antibiothérapie de première intention mais un antibiogramme s’avère toujours 

nécessaire pour vérifier l’efficacité du traitement initial et orienter un éventuel traitement 

secondaire. Une antibiothérapie raisonnée est alors recommandée afin de réserver certaines 

molécules aux souches multi résistantes. 

La décision de prescrire un antibiotique doit reposer sur des éléments des examens 

biologiques complémentaires. Il est fortement déconseiller et dans certains cas grave, voir 

même interdit, de commencer une antibiothérapie avant d’avoir pratiquer les prélèvements 

indispensables à l’établissement du diagnostic bactériologique de la PNA. Les prélèvements 

doivent permettre d’isoler et d’identifier le germe responsable et de tester sa sensibilité aux 

antibiotiques. 

L’isolement de la bactérie devient aléatoire, voire impossible si les antibiotiques sont prescrits 

avant et l’étiologie précise de la maladie ne peut être connus. Après arrêt du traitement, il faut 

demander à ce que l’on fasse un ECBU de contrôle. Dans tous les cas  PNA confirmée et 

traitée avec succès antérieurs pour distinguer une rechute (avec la même bactérie) d’une 

récidive ou réinfection (avec une bactérie différente). 
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Annexe 01 

Tableau : Le matériel non biologique. 

Equipement  Souches de 

référence 

Reactifs Milieux de culture 

- Etuve ; 

- Réfrigérateur ; 

- Microscope 

optique ; 

-Flacon Versa 

Trek de l’automate ; 

- Bec benzène ; 

- Boites de pétri ; 

- Tube conique 

- Portoir ; 

- Lame et lamelle 

en verre ; 

- Pince porte 

objet ; 

- Pipette pasteur ; 

- L’écouvillon ; 

-Eau 

physiologique ; 

-Gants ; 

 

 

Escherichia coli 

ATCC 25922. 

Pseudomonas 

aeruginosa ATCC 

27853. 

Staphylococcus 

aureus ATCC 25923 

-Violet de 

Gentiane 

-Lugol 

-Alcool 95° 

-Fushine 

-Kovac’s 

 

- Mac Conkey 

(MC) 

- Chapman 

(CHP) 

- Gélose nutritive 

(GN) 

- Gélose au sang 

frais (GSF) 

- Mueller-Hinton 

(MH) ; 

- Citrate de 

Simon ;(CS) 

Milieu triple 

sucre (TSI) 

- Esculine ; 
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Tableau : Les antibiotiques testés. 

Familles ATB/Sigle sur les disques Charge des disques 

B-Lactamines Pénicilline P 

Oxacilline OXA 

Ampicilline AMP 

Amoxicilline + Ac.clavulanique AMC 

Ticarcilline TIC 

Pipéracilline PIP 

Pipéracilline + Tazobactam PIP/TAZO 

Céfazoline CZ 

Céfoxitine FOX 

Céfotaxime CTX 

Céftazidime CAZ 

Céfépime FEP 

Imipénème IMP 

Ertapénème ETP 

 

 

6µg 

5µg 

10µg 

30µg 

75µg 

100µg 

110µg 

30µg 

30µg 

30µg 

30µg 

30µg 

10µg 

10µg 

 

Aminosides Gentamicine GEN  

Amikacine ANK 

Tobramycine TOB 

 

10µg 

30µg 

10µg 

Macrolides Erythromycine ERY 

 

15µg 

Polypeptides Colistine CS 50µg 

Glycopeptides Vancomycine VAN 30µg 

Sulfamides       

et associations 

Triméthoprime + Sulfaméthoxazole SXT 25µg 

Quinolones Acide nalidixique NAL 

Ciprofloxacine CIP 

Ofloxacine OFX 

 

30µg 

5µg 

5µg 

Autres Rifampicine RIF 
Acide fusidique FAD 

5µg 
10µg 
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Annexe 02 

• Composition des milieux de culture 

✓ Gélose Nutritive : 

Composition : (exprimée en gramme par litre : g/L) 

Peptone trypsique ……………………………………………………..15 

Chlorure de sodium (NaCl) ou chlorure de potassium…………………5 

Agar……………………………………………………………………15 à 20 

Macération de viande qsp ………………………………………………1000mL 

Autoclaver à 120 c pendant 15min 

✓ GELOSE AU SANG :  

Composition : (exprimée en gramme par Litre : g/L) 

Mélange spécial de peptones …………………………………………..23 

Amidon………………………………………………………………….1 

NaCl 

Agar…………………………………………………………………….10 

Sang de mouton ………………………………………………………15Ml 

pH final = 7,3 

✓ GELOSE MAC CONKEY : 

Composition : (exprimée en gramme par Litre : g/L) 

Peptone……………………………………………………………………20 

Sels biliaires ……………………………………………………………….31, 5 

Cristal violet…………………………………………………………………0,001 

Rouge neutre…………………………………………………………………0,05 

Chlorure de sodium………………………………………………………….5 

Lactose………………………………………………………………………….1 
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Agar……………………………………………………………………………..15 

✓ GELOSE MUELLER HINTON: 

Composition : (exprimée en gramme par Litre : g/L) 

Infusion de viande de bœuf ……………………………………300 

Hydrolysat de caséine …………………………………………..17,5 

Amidon…………………………………………………………..1,5 

Gélose ……………………………………………………………17 

Eau distillée qsp……………………………………………………1000Ml 

✓ MILIEU TSI : 

            Composition : (exprimée en gramme par Litre : g/L) 

Peptone trypsique de fibrine…………………………………………20 

Chlorure de sodium……………………………………………………5 

Lactose…………………………………………………………………10 

Glucose………………………………………………………………….1 

Hyposulfite de sodium……………………………………………………0,2 

Sulfate de fer ammoniacal………………………………………………….0, 3 

Rouge de phénol……………………………………………………………2,5mL 

Gélose………………………………………………………………………..17 

Eau distillée…………………………………………………………………1000Ml 

PH 7,2, autoclaver à 100C pendant 30min. 

On incline les tubes de façon à avoir une pente et un culot important de 2cm 

✓ MILIEU UREE-INDOLE : 

Composition (exprimée en gramme par Litre :g/L) 

Tryptophane………………………………………………………….3 

Phosphate mono potassique …………………………………………1 

Phosphate bi potassique………………………………………………1 

Chlorure de sodium…………………………………………………..5 
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Urée………………………………………………………………….20 

Eau distillée…………………………………………………………….1000mL 

Après dissolution des ingrédients, ce milieu est stérilisé par filtration sur bougie et 

réparti stérilement à raison de 1mL en ampoules. 

✓ MILIEU AU CITRATE DE SIMMONS : 

         Composition :(exprimée en gramme par Litre) 

Chlorure de sodium …………………………………………………….5 

Sulfate de magnésium…………………………………………………...0,2 

Sulfate de mono- ammonique……………………………………………1 

Phosphate bi potassique…………………………………………………..1 

Citrate trisodique………………………………………………………….2 

Bleu de bromothymol……………………………………………………..0,08 

Glucose ……………………………………………………………………20 

Eau distillée……………………………………………………………1000mL 

        PH 7, Stérilisation à 120 C. 

✓ ESCULINE :  

        Composition : (Exprimée en gramme par litre : g/L) 

Peptone …………………………………………………………………..10 

Esculine……………………………………………………………………1 

Citrate de fer ammoniacal…………………………………………………1 

Agar………………………………………………………………………..2 

      PH = 7,4 

✓ MANNITOL-MOBILITE : 

     Composition : (exprimée en gramme par litre : g/L 

Hydrolysat trypsique de caséine…………………………………………….10 

Mannitol……………………………………………………………………..7,5 

Rouge de phénol……………………………………………………………..0,04 
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Nitrate de potassium…………………………………………………………1 

Agar………………………………………………………………………….3, 5 

Annexe 03 

Composition des réactifs utilisés : 

✓ Lugol : 

Iode………………………………………………….01g 

Iodure de potassium………………………………….02g 

Eau distillée……………………………………….300mL 

✓ Fushine : 

Fushine basique………………………………………….01g 

Alcool éthylique à 90………………………………….10mL 

Phénol…………………………………………………….05g 

Eau distillée…………………………………………….100mL 

✓ Violet de Gentiane : 

Violet de gentiane……………………………………………...01g 

Ethanol à 90% ………………………………………………..10mL 

Phénol ………………………………………………………….02g 

Eau distillée…………………………………………………..100mL 

✓ Réactif de Kovacs :  

P- diméthyle aminobenzaidéhyde……………………………….7g/L 

Alcool amylique……………………………………………….75mL 

Acide chlorhydrique concentré ……………………………….20mL 

✓ Alcool à 95 : 

Ethanol pur………………………………………………...92, 43g 

Eau……………………………………………………………7,57g 
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                                                                       Annexe 04 
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Annexe 05 

Tableau : Valeurs critiques des diamètres des zones d’inhibition et des CMI  pour 

Entérobactéries 
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Annexe 06 

Tableau : Valeurs critiques des diamètres des zones d’inhibition et des CMI pour 

P.aeruginosa  
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Annexe 07 : 

Tableau : Valeurs critiques des diamètres des zones d’inhibition et des CMI pour 

Staphylococcus spp 
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Annexe 08 

Tableau : suite de valeurs critiques des diamètres des zones d’inhibition et des CMI pour 

Staphylococcus spp : 

 

 

 

 

 

 



DISCUSSION 

 

142 
 

Annexe 09 : 

Tableau : Valeurs critiques des diamètres des zones d’inhibition et des CMI pour 

Enterococcus spp . 

 



 

 

Résumé 

 

Le titre : La prévalence et la résistance des bactéries  responsables de la pyélonéphrite aigue chez l’adulte au service 

d’infectiologie CHU Tlemcen.  

Introduction : La pyélonéphrite aiguë chez l’adulte  est l'une des infections bactériennes communautaires les plus courantes. Les 

augmentations récentes de la résistance aux antimicrobiens chez les pathogènes urinaires pourraient avoir modifié les autres 

caractéristiques épidémiologiques de la pyélonéphrite aigue.   

Méthode : Il s’agit d’une enquête rétro- prospective descriptive de type transversale effectuée au service d’Infectiologie CHU 

Tlemcen. Allant d’octobre 2019 au mars 2020 ainsi des dossiers des patients atteignent  de PNA de 2018 et 2019. 

Résultats : le pourcentage de positivité  de PNA est de 67%  avec une prédominance des entérobactéries, E Coli avec une 

fréquence de 53% suivie de Klebsiella pneumoniae  21% suivie de Proteus mirabilis 13%,  Pseudomonas spp et S. saprophyticus 

en partageant la même fréquence 5% enfin Enterococcus avec un pourcentage de 3%. La résistance au B-lactamines (surtouts 

l’ampicilline et ampicilline + acide clavulanique) était plus marqué par les entérobactéries. La majorité des germes ont montré une 

sensibilité totale à l’imipénème et l’értapenèm. La prise d’ATB, l’hospitalisation antérieure et l’immunodépression sont des 

facteurs de risque de résistance aux fluoroquinolones ainsi les C3G.     

Conclusion : l’étude de la prévalence des bactéries responsables de la PNA  et leur profil de résistance permet d’adapter 

l’antibiothérapie. La prévention  est le meilleur moyen pour éviter cette infection, limiter surtout leur compilation et leur impact 

économique, en respectant les mesures d’hygiène et en diminuant la consommation élevé des antibiotique.   

Mots clés : PNA,  Adulte, Examen cytobactériologique des urines (ECBU), Bactéries, Antibiorésistance.   

 

 Abstract  

 

The title : The prevalence and resistance of bacteria responsible for acute pyelonephritis in adults at the Infectiology Department 

of CHU Tlemcen.  

Introduction: Acute pyelonephritis in adults is one of the most common community-acquired bacterial infections. Recent 

increases in antimicrobial resistance in urinary pathogens may have altered other epidemiological features of acute pyelonephritis.   

Methods: This is a retro- prospective descriptive cross-sectional survey carried out at the Infectiology Department of CHU 

Tlemcen. From October 2019 to March 2020, the records of patients with ANP from 2018 and 2019 were collected. 

Results: The percentage of positive APN is 67% with a predominance of Enterobacteriaceae, E Coli with a frequency of 53% 

followed by Klebsiella pneumoniae 21% followed by Proteus mirabilis 13%, Pseudomonas spp and S. saprophyticus sharing the 

same frequency 5% finally Enterococcus with a percentage of 3%.  The resistance to B-lactam antibiotics (especially ampicillin 

and ampicillin + clavulanic acid) was more marked by enterobacteria. The majority of germs showed a total sensitivity to 

imipenem and ertapenem. Taking ATB, previous hospitalization and immunosuppression are risk factors for resistance to 

fluoroquinolones as well as C3G.   

Conclusion: the study of the prevalence of APN bacteria and their resistance profile makes it possible to adapt antibiotic therapy. 

Prevention is the best way to avoid this infection, to limit above all their compilation and their economic impact, by respecting 

hygiene measures and by reducing the high consumption of antibiotics.   

Key words : Acute pyelonephritis , adults, Cytobacteriological examination of urine (ECBU), Bacteria, Antibioresistance.  

 ملخص

 

 .تلمسان: إنتشار ومقاومة البكتيريا المسؤولة عن التهاب الحويضة والكلية الحاد لدى البالغين في قسم الأمراض المعدية في المستشفى الجامعي بالعنوان 

قد تكون الزيادات الحديثة لمقاومة  .يعتبر التهاب الحويضة والكلية الحاد عند البالغين أحد أكثر أنواع العدوى البكتيرية شيوعا في المجتمع المقدمة:

 .المضادات الحيوية لمسببات الأمراض البولية قد غيرت الخصائص الوبائية الأخرى من التهاب الحويضة الحاد

، 2020إلى مارس  2019حث رجعي وصفي عرضي أجري في المستشفى الجامعي بتلمسان قسم الأمراض المعدية من أكتوبر لقد قمنا بانهاء ب الطريقة:

 .2019و  2018بالإضافة إلى ملفات المرضى المصابين بالتهاب الحويضة و الكلى الحاد عاميّ 

% ثم 21% تليها الكلبسييلّّ بنومونيا 53تيريا المعوية، المعائيات القولونية % مع غلبة البك67نسبة إيجابية التهاب الحويضة والكلى الحاد تمثل  النتائج:

أظهرت الأنتيروباكتيريا مقاومة  .%3% وأخيرا أنتيروكوكيس بنسبة 5%، بسودوموناس وسطافيلوكوكيس يتشاركان نفس النسبة 13بروتيوس ميغابيليس 

كل من تناول  .كما أظهرت غالبية السلّلات حساسية تامة للإيميبينام وليطغابينيم ), فيلّنيكللبيطالكتمين ) خاصة أمبيسيلين و الأمبيسيلين+حمض الكلّ

 3.يلالمضادات الحيوية، دخول المستشفى و نقصان المناعة، تمثل عوامل خطر مقاومة المضادات الحيوية لالفليوروكينولون و السيفالوتوكسين الج

لة عن التهاب الحويضة والكلى الحاد ودراسة مقاومتها من تعديل العلّج، وتبقى الوقاية هي أفضل وسيلة تمكن دراسة نسبة الجراثيم المسؤو الخاتمة:

 .ويةلتجنب هذه التعفنات والحدّ من مضاعفاتها وآثارها الاقتصادية، وذلك باحترام قواعد النظافة والحد من الاستهلّك المفرط للمضادات الحي

 .، مقاومة المضادات الحيوية ليل خلوي جرثومي بولي، الجراثيم البالغين ، تح  ،كلية الحاد التهاب الحويضة وال :كلمات البحث


