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Résume :

Les infections nosocomiales ont constitué pendargtemps un fléau mondial
dans les pathologies médicales. Ces infections @udes germes autrefois réputés non
pathogenes ou saprophytes. Un des exemples |éapymant pour illustrer ce propos est
Klebsiella pneumoniae

Cette étude a vise premierement a évaluer le tauxidbnce des infections
urinaires nosocomiales deuxiémement a évaluerles®Eristiques générales des
patients hospitalisés aussi pour identifier lestefars de risque susceptible
d’augmenter le risque d’avoir une infection urieathez les malades hospitalisés

dernierement pour identifier les soucheKtbsiella pneumoniae .

La démarche expérimentale a été élucidé comme rgewa il s’agit d’'une
surveillance detous les nouveaux malades admis aux services de Médecine interne et
Chirurgie générale (femme, homme) . Nous avons réalisé 2 ECBU pour chaque patient (le
premier ECBU a été realise durant le premier jour d’admission et I'autre le 4 éme jours
d’hospitalisation), parmi ces malades nous avons pu prélever 77 échantillons d’urine. Par
la suit une étude macroscopique et microscopigue wimes a été réalisé ainsi
I'dentification des soucheKlebsiella pneumoniae a l'aide de la galerie APIF20

ainsi. Enfin des tests de sensibilité aux antibiotiques a éilésé

Les résultats issus de cette étude ont montré eftee spuche a présenté un
fort taux de sensibilité aylactamines: CTX/CR-IMP- ,aminosides :GM- et aux
Colistine CS.Une resistance astactamines :AM,AMC,CZ/CN, aux
qguinolones :CIP et aux Furanes (FT)

Finalement, 'enquéte que nous avons effectué raante le taux des
infections urinaires nosocomiales causéeskladnsiella pneumoniaest trés faible et
les statistiques ne sont pas alarmantes.

Les mots clés klebsiella pneimoniae, infection urinaire nosocale

identification, examen cytobactériologique des esinAntibiogramme.




Abstract

Nosocomial infections have long been a global sg®in medical pathologies.
These infections are caused by germs once conditiel®e non-pathogenic or
saprophytic. A striking instance of such infectiamshat ofKlebsiella pneumoniae

The aim of this study is three-fold: First, to kease the incidence rate of
urinary tract infection and the general charadtiesf hospitalized patients. Second,
to identify the factors that may increase the ckasfayetting an UA among
hospitalized patients .Third, to indentify the stsaofKlebsiella pneumoniae

In order to achieve the afore-mentioned aims, axeeltonducted an
experiment .This latter consisted of several stEpst, we have observed the patients
admitted to IM and Ch departments (men and womérgn, we carried out two
ECUBs for each patient (while the first one wadqened on the first day of the
admission, the second one was done ).

The fourth day of hospitalisation. After that ,in@ve collected 77 urine
samples. Next ,we have identified the stainklebsiella pneumoniad-inally,
sensitivity analysis were performed .

Finally, the survey we carried out shows that tte of nosocomial urinary
infections caused bilebsiella pneumoniaes very low and the statistics are not
alarming.

Keywords : Klebsiella pneumonigenosocomial infections, cytobacteriological
analysis of urines, Antibiogramme.
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Introduction




Introduction

Les infections nosocomialesennentactuellement une trés grande ampleur dans les
pathologies médicales. Elles sont connues depuigtdmps, et depuis I'utilisation des
antibiotiques, elles ont progressivement changésige et les cliniciens ont été confrontés a
des infections a germes autrefois réputés non gattes ou saprophytes. Un des exemples le

plus frappant pour illustrer ce propos Kktbsiella pneumoniae

Klebsiella pneumoniaest un pathogéne opportuniste fréquemment implapaés des
infections séveres notamment des infections uegsai(lU), des pneumonies et des
bactériémies(Berrazeg, M.2013).Elle est responsable de plus de 10% des infections

nosocomialegHennequinC.2007)

Elle occupe la deuxieme place apres E .coli pagsiblactéries responsables d'infections
des voies urinaires chez les personnes ageesagit €galement d'un agent pathogéne
opportuniste pour les patients souffrant de maladienonaire chronique, de pathogénicité
entérique, d'atrophie de la muqueuse nasale. l@graents sont la source la plus importante
d'infection du patient, suivis du contact avec aedgruments contaminésGfoopman, J
(2008-08-11)

De nombreuses épidémies nosocomiales caussesefte bactérie ont été décrites,
notamment chez les personnes ayant un systeme imameraffaibli. Elle peut se propager
rapidement entre les patients hospitalisés sudans des unités de soins intensifs adultes
(Maltezou, H).

Klebsiella pneumoniaest une entérobactérie qui fait partie des espegesnensales,
c'est-a-dire des flores normales du sujet saire Ebkiste a la majorité des antibiotiques
utilisés et rend ainsi difficile le traitement. C@ose un probléme de santé publique car la
population touchée est fragile (cancéreux, cirthags, diabétiques, vieillards et nourrissons),
surtout avec la problématique du VIH. L'augmentatiol'échelle mondiale de la résistance
aux antibiotiques médiée par cette bactérie camstine menace importante pour la santé
publigue. Au niveau national, et selon le réseasuteeillance de la résistance des bactéries
aux antibiotiques(AARN, 2011) sur 5922 bactéries multi résistantes (toutes cespe
confondues) isolées en milieu hospitali&r% des souches d€lebsiella pneumoniasont

résistantes auf-lactamines par production idactamases a spectre élargi.




C’est dans ce contexte général que nous atérameneés a entreprendre ce présent
travail qui a pour objectifs:

Notre premier but était d’évaluer le taux digence des infections urinaires nosocomiales
et cela par I'évaluation des caractéristiques gdeg des patients hospitalisés,
I'identification des facteurs de risque suscdptidaugmenter le risque d’avoir une
infection urinaire chez les malades hospitalisd'sdentification des germes en cause, et
ceux résistant aux antibiotiques.




o

6\

Partie | ;
Recherche

bibliographique




@

Généralités




l. Les infections :

|.1.Définition de l'infection urinaire :

L'infection urinaire est définie par la présencandhombre significatif de
germes dans les urines (bactériurie) associée aigiess fonctionnels urinaires avec
eventuellement leucocyteurie (voie pyrie) tels gigs brllures mictionnelles, une
pollakiurie (mictions anormalement fréquentes el ppondantes), une impeériosité
des besoins mictionnels, etc.

Elle regroupe un ensemble hétérogéne d’infectiendud des constituants du
tractus urinaire ou de ses annexes : rein, vaggge ou prostate chez ’lhomme.
(Murray P. D et Gimenez F , 2008).

Les micro-organismes retrouves le plus fréquemrdiesi les patients
présentant une infection urinaire sont décrits cennopathogenes(Hannedouche
T, 2000).

Ceciinclut :
v Les bacilles a Gram négatif

La plupart des infections du tractus urinaire shrés a la propagation par voie
ascendante des bactéries d’origine intestinale lddl@uédominance des

entérobactéries au sein desquefsalésson F,1981)

Escherichia coliest le plus souvent mis en cause 60 a 80 %).
Proteus(Proteus mirabilis, Proteus vulgaris, Proteus retige
Klebsiella(Klebsiella pneumoniae, Klebsiella oxytdca
Enterobacte(Enterobacter cloacae, Enterobacter aerogenes

Providencia stuartii.
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Morganella morganii.

v Les Cocci a Gram Positif
Les infections urinaires a Cocci Gram Positif samés. Les plus répondu sont :
v' Staphylocoques : S. saprophyticus, S. haemolytiSusepidermidis et S.

aureus.

v’ Streptocoquedes groupes D sont rar¢€olasson F, 1981)




v’ Streptocoquedes groupes B.

|.2. Définition de l'infection nosocomiale :

On appelle infection nosocomiale (du grec, nosesaladie et komein : se
soigne) (LIBRAIARIE, 1980) toute infection contractée a I'hépital. Le mot
contractée a I'hopital exclut les infections exmstamu en incubation a l'entrée a
'hopital et incluent certains infections s’exprinteapres la sortie. Le délai
d’acquisition minimum est fixé arbitrairement a 4&ures entre I'admission a
'hépital et les premiers symptomes. Ce délai gpoad a la durée d’incubation
minimum d’une infection aigué liée a une bactérier@gissance rapide. Il est fixé de
facon arbitraire afin de faciliter le tri entre émtion communautaire et infection
nosocomial§BORREL, 2000).

Certaines infections se manifestent méme aprésiephss mois suivant
I'hospitalisation ce sont les infections lentess liefections rapides sont celles qui
apparaissent apres une période d’incubation relagnt courte(HYGIE, 1987;
BENCHABAANE, 2003).

Il. Généralités sur Klebsiella pneumoniae

[1.1. Dénomination :

Le nomKlebsiellaprovient du nom du bactériologiste Klebs, 187Teaspece
type dénommée « pneumobacille » par Friedlanderd’guilécrit comme agent de
pneumonies mortelles pendant la période 1882- (884CA E, 1979)

[I.2.Position taxonomique :

Selon la classification de la 2éme édition de Bargyanuel Klebsiella
pneumoniaeappartienne au domaine : Bactéria ,phylum Protdelac classe
Gammaproteobacteria;ordre Entérobactériale;farifieerobacteriaceaet du genre
Klebsiella.

Le genreKlebsiella (Klebsielles) comporte cing especes dont I'esfgpe est
Klebsiella pneumoniag( Bergogne-Berézin E, 1995) .

L’espéceKlebsiella pneumoniaeest subdivisée en 3 sous espéckiebsiella
pneumoniaesubsp pneumonia&lebsiella pneumoniaesubsp ozaenae Ktebsiella
pneumoniaesubsp Rhinoscleromati@uvril. J.L, 2000).

II.3.Caractéres bactériologiques :




1.Caractéres morphologiques :

Les Klebsiella pneumoniaesont des bacilles a Gram négatif (coloration
bipolaire fréquente), toujours immobiles, de dimens comparables a celles
d’Escherichia coli(0,3 a 1,0 um de diameétre sur 0,6 a 6,0 um de Engutres
souvent encapsulées. Cette capsule de nature pciygsalique contient des acides
hexuroniques (acides glycuronique et galacturonighede 2 a 4 sucres (galactose,
glucose, mannose, fucose, rhamnose). La taille cdgsules va en croissant de
Klebsiella oxytocg20 a 25 % de souches non capsuléddehsiella pneumoniaéb
% environ de souches non capsulées). La culturendigu sucré, tel que le milieu
hypersaccharosé de Worfel-Ferguson favorise ladtom de capsules. Au contraire,
I’évolution vers des formes non capsulées peutdditenue par croissance en bouillon
bilié a 50 %(Richard et Grimont, 1992).

2.Caracteres biochimiques :

Les Klebsiella pneumoniasont des bactéries immobiles, non sporulées, aéro-
anaérobies, ayant un métabolisme respiratoire mehefgatif, oxydase négative,
catalase positive, VP +, RM -, uréase + lenten@mtase moins active que celle des
Proteug, ONPG +,3-xylosidase +, KHS -, indole -, LDC +, ODC -, lipase, DNase et
gélatinase -, KCN +, fermentant de nombreux sutsstfucidiqgues avec production
de gaz, utilisant le citrate de Simmons et le mater{Jarlier et Nordman, 2000 ;
Nauciel, 2000).

Tableau 1 : Principaux caracteres biochimiques d&lebsiella pneumoniag(Joly
et Reynaud, 2002).

Glucose| Indole | ONPG | Gaz | Mobilité | VP | RM | TDA | H2S | ODC | ADH | LDC

Citrat¢

+ - + + - + - - - - - +

+

Certaines souches ddebsiella pneumoniaet deKlebsiella oxytocgpeuvent
paraitre « uréase - » aprés 24 heures a 37°C sitiise des cultures sur gélose
nutritive et un milieu réactif a 'urée du type gason (par exemple, milieu « urée-
indole ».(Joly et Reynaud, 2002)(Courvalin et Phillippon, 1989).

3.Caracteres culturaux :

Sur les milieux classiques d’isolement pour lesémaitactéries (Drigalski,
EMB, Hektoen, Mac Conkey), les colonies Kebsiella pneumoniasont lactoses




positives, bombées, muqueuses, parfois filante'aresd de platinelLe Minor et
Véron, 1989 ; Freney et Bollet, 2000d’un diametre de 3 a 4 mm en 18 a 24 heures
a 37°C.

En milieu liquide (bouillon nutritif, eau peptonéeln culture est rapide
(quelques heures) a 30°C et 37°C pelabsiella pneumoniae

A la difféerence des autres especeKiEbsiella plus de 90 % des souches de

K.pneumoniaeroissent a 44°C en bouillon lactosé bilié vertidmt et plus de 80 %

en fermentant le lactose avec production de gat ftes « coliformes fécaux »
positif) (Le Minor et Véron, 1989)

Figure 1 : Aspect des colonies d€. pneumoniaesur milieu gélosé (Gueye, 2007).
4.Caracteres antigéniques :

K. pneumoniaepossede des antigenes communs avec ceux portéespautres

entérobactéries excepté I'antigéne flagellaireadude son immobilité :

v' Antigénes « O » somatiques : la recherche deséamggy« O » présente peu
d’intérét pratique, en raison de la difficulté @&l détermination par suite du
caractére thermostable des antigénes capsulaires.

v' Antigénes « K » capsulaires : au moi 77 antigenemkété décrites chdg.
pneumoniag K1 a K72, K74, K79 a K82. Les souches les pluavsat
pathogenes pour 'hnomme et les animaux apparti¢@uentypes capsulaires 1
et 2, plus rarement 3 et 4.

v' Antigéne d'adhérence : appelé fimbriae, de natunéémue, porté par des pili
commung Freney J,2000) (Le Minor L et Véron M, 1989).

Il.4.Habitat :




Klebsiella pneumoniaest une espece ubiquitaire, et fréquemment isadés d
I'environnement a partir d'échantillons de soladbe de surface, d'eaux usées, de
végétaux , et de muqueuses des mammiféres, esybiartide la flore fécale. Chez
'homme, cette espéce végéte sur la peau, les msegieles voies respiratoires
supérieures et elle est isolée des selles chez 88s%ndividus. Pour ce qui est des
infections nosocomiales, le tube digestif des peidhospitalisés et les mains du
personnel sont les deux sources principaless deux sous-espécddebsiella
pneumoniaesubsp. ozaenaet Klebsiella pneumoniae subsp. rhinoscleromatnt
éte isolées qu'en situation pathogene de l'arlsgaregoire de 'homme.Baerwolf S,
2002).

I1.5. Les sources de contamination :

Le milieu extérieur est la principale source detamination. Le réservoir
naturel du germe est constitué par les eaux ugégsyégetaux et les effluents
industriels( DAVID Ti, 1974).

En milieu hospitalier, les mauvais systémes de lsati@n, les lavabos mal
nettoyés, le matériel d'anesthésie, la réanimakisnventilateurs, les aspirateurs, , les
aiguilles et cathéters veineux ,urinaires et cguks, les blaireaux utilisés pour le
rasage, sont des sources d'infecti@dl. Soc, 1987) (DUCKNALL RA , 1986).

Il en est de méme pour les désinfectants emplayékes plaies en pré ou post
opératoire, ou au cours de pansement, ou enconelpatérilisation d'instruments.
Ces désinfectants sont souvent des dérivés duesimaide, del'néxachlorophene etc.
(G1BERT.C, 1975).

La source secondaire de contamination est le mdladeéme par ses urines
(JARVIS \WR, 1985).

I1.6. Les modes de transmission :
Les surinfections &lebsiellessont le type méme d'infections hospitalieres.

Tout entrant a I'hopital est porteur de ses profioees composées de germes
commensaux, parasites et éventuellement patholegigdiu cours de son séjour a
I'hdpital ces flores vont changer, en recevantajgsorts ou en subissant des pertes
(LE MINOR L.1962).




[1.7.Les vecteurs d'infections :

La prolifération microbienne s'étend non seulenamnt malades hospitalisés,
mais aussi aux malades externes (qui viennent esuttation) et a tout le personnel
hospitalie(MESTA A.M, 1985).

I1.8.Pouvoir pathogéene :

Klebsiella pneumoniaeest un agent classique et majeur d'infections
nosocomiales en général et néonatales particul@&rgiBoukadida et al, 2002)

Elle est lI'une des principales espéces bactérieimgdiqguées dans les
infections urinaires (IUjBen Haj Khalifa et al, 2010 ; Struve et al, 2012).

11.8.1. Pouvoir pathogene naturel :

Les infections dues aukiebsielleset aux bacilles a Gram négatif en général
occupent une place trés importante surtout en mhiespitalier dans les infections

nosocomiales.

Klebsiella pneumoniaet Klebsiella oxytocasont principalement isolées chez
I'hnomme de Broncho pneumopathies algues et sulesi(gn particulieKlebsiella
pneumoniaetypes capsulaires 1 et 2), d'infections urinaf@®@®RSKOV.L, 1952)(
REID ;RAPHAEL, 1985) secondairement d'infections hépato vésiculairespus

divers, d'infections péritonéales post opératoires.

Les septicémies aKlebsiella sont de pronostic séveieSJOBERG.,
I.B.R.DUNCAN 1978), elles surviennent chez des malades débilitéspitadisés
dans les unités de soins intensifs et les sendeeanimation c'est a dire chez les
cancéreux, cirrhotiques, diabétiques, brilés, laieis, prématurés, nourrissons ; elles
ont souvent pour point de départ une infection aire( RICHARD.C, 1982)
(SUZUKI.K, 1964), ont montré le caractere endogeatimfection aKlebsiellachez
des malades dont le tube digestif était colonisecea bactéries. Quelquefois les
Klebsielles sont introduites dans le courairtulatoire a la suite de la pose d'un
cathéter veineux, d'une sonde vésicale,favaur d'une intubation trachéale ou d'une
dialyse péritonéald_E MINOR.L, 1980).




Les souches de Klebsielles les plus potentiellerpattiogénes pour I'homme,
appartiennent aux types capsulaires 1 et 2, plusment aux types 3 et 4
(RICHARD.C, 1982).

11.8.2.Pouvoir pathogéene expérimental :

Seules leK. pneumoniaedes types capsulaires 1 et 2 sont pathogénes pour
l'animal : singe "écureuil” inoculé par voie intirachéale, rat par instillation intra
nasale ou par aérosol, souris par voie intra perdte (DL50 ; 10 bactéries pour les

souches les plus pathogénes).

Les Klebsielles sont difficilement phagocytées ausea de leur capsule
polysaccharidigu®lICHARD.C, 1982).

11.9. Facteurs de pathogénicité dé&. pneumoniae :

Les termes facteurs de pathogénicité et facteurwvimdence sont souvent
utilisés comme synonymes. Mais certains auteursuoa distinction claire entre les
deux : le terme pathogénicité définit la capacié€lal bactérie a causer une maladie
alors que la virulence est la mesure ou le degnéatleogeénicit¢Podschun. R et U.
Ullmann, 1998)

11.9.1. Le lipopolysaccharide (LPS)

Le LPS est formé de plusieurs composés : le lipAlede structure
oligosaccharidique et I'antigene "O". L'antigené,"€@mpose le plus externe du LPS,
est formé d'unités répétées de polymeres d'oligbsaicles. Le lipide A correspond a
I'endotoxine des bactéries a Gram négatif et ppeti@au pouvoir pathogéne. Sa
libération massive dans la circulation au cours blastériémies conduit au choc
endotoxinique. Le réle principal du LPS in vivo €& protégeK. pneumoniaelu
pouvoir bactéricide du séru@abernat et Schlemmer, 1997).

11.9.2. La capsule

La capsule a été le premier facteur de virulenceitdgiennequin etal., 2012 ;
Hsieh, 2013. Elle confere aKlebsiella pneumoniaain fort pouvoir invasif en
protégeant les bactéries de la phagocytose et ukopdbactéricide du séruifhai et
al., 2000; Held et al., 2000 ; Ofek et al., 20Q1¢’est une véritable enveloppe de
nature polysaccharidique présentant un antigeideqnequin etal., 2007) In vitro,
la présence d'une capsule diminue l'attachementcallixies intestinales HCT-8 et

aux cellules vésicales T-24. Toutefois, in vivacépsule n'inhibe pas la colonisation




de lintestin et elle semble étre un facteur deleirce important dans les infections
urinaires. Divers modeles expérimentaux montrerit guiste une relation entre la
taille de la capsule et lintensité du pouvoir pgéne. Parmi les 77 sérotypes
capsulaires K1, K2, K4 et K5 sont les plus pathegéRung et Chang, 2000 ; Lai et
al, 2000).

11.9.3.Adhésines :

Les adhésines sont des facteurs d’adhésion praghiita majorité des souches
dont deux types ont été mis en évidence chez dehes pathogénes pour 'lhomme :
les pili de type 1 et de type 3 qui permettenti@ence de la bactérie a la face baso-
latérale des cellules trachéales et bronchiqueanet adhésine non filamenteuse
(adhésine CF 29 K) qui permet I'adhérence de laépacaux cellules intestinales et
uro-épithélialeqJoly et Reynaud, 2002 ; Hennequin eal., 2007) K. pneumoniae
peut produire des fimbriae de type 1 qui sembléet iénpliquées dans I'attachement
aux cellules ciliées de I'appareil respiratoireagk cellules vésicalgdlennequin et
al, 2007) Elle peut également produire des fimbriae de t$p&tahlhut, 2012 ;
Aartsen, 2012) dont l'importance in vivo est mal connue, mais @ourraient
permettre un attachement sur des surfaces inestese du matériel médicélai et
al., 2000 ; Di-Martino et al., 2003; Riegel 2003)dans une étude au Danemark,
montrent que le genre fimbriae type 1 est un factgnificatif dans les infections du
tractus urinaire.

11.9.4. Le fer

Il joue un réle essentiel dans la croissance etuéiplication bactérienne et la
majorité des bactéries pathogenes ont développgydeames de captation du fer. Les
souches deK. pneumoniaesont aptes a synthétiser des sidérophores de type
aérobactine (hydroxamate) et entérochéline ou @p&étine (phénolate) qui
favorisent la multiplication bactérienne dans lesus (Joly et Reynaud, 2002)
Grace a ces sidérophores, environ 97 % des soulEh&s pneumoniaeutilisent
I'hémoglobine et 56% utilisent I'némoglobine liéel'lBaptoglobine(Fauchére et
Avril, 2002). La grande majorité des souches synthétise derddractine. Son réle
dans la virulence est mal connu. Dans le sérumsidérophore est inactivé par
l'albumine et les IgA. Cependant, I'entérobactiemlsle étre un facteur de virulence
important dans les infections urinai@uzéby, 2004) L'aérobactine est produite par
environ 16% a 50% des souches.

11.9.5.Pili (fimbriae)




Les pili sont des projections filamenteuses sit@@kssurface de la bactérie qui
permettent un rapprochement étroit puis une fixagox cellules hétes. Différents
types de pili sont décrits dont deux prédominenezcKlebiella sp.Klebiella
pneumoniaepeut produire dedimbriae de type 1lqui semblent impliqués dans
I'attachement aux cellules citiees de I'apparedipieatoire et aux cellules vésicales.
Elle peut également produit démbriae de type 3 dont 'importance vivo est mal
connue mais qui pourraient permettre un attaches@ntles surface inertes comme

du matériel médicdEl Fertas-Aissani.R et Messai.Y, 2012omme le montre a la

figure 2.
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Figure 2 : Représentation schématique des facteude pathogénicité
de K. pneumoniagPodschun et Ullmann, 1998).

lll. Examen Cytobactériologique des Urines (E.C.B.\:
[1l.1.Diagnostic :
L’infection des voies urinaires se traduit sur lanpclinique par les symptomes

variés en fonction de leur intensité ou de leunreat

v La fievre : soit simple élévation thermique a 38 -38.5 , irtiga traduisant
alors une bactériémie ;Soit température a 40 Joypothermie a 36 dans les
septicémie a germes gram - , courbe thermiqueudéajpseudo-palustre dans
le cadre des septicémies par germes urinaires tétioigne de I'atteinte d’'un
parenchyme (rein, prostate , testicule ,épididyme )

v Brulure mictionnelle ou cystite : toute Iésion iclieuse des organes urinaires
peut étre a I'origine de cysti{eA. Haertig, P. Conort 1991)

[11.2.Examen des urines :




C’est 'Examen cytobactériologique des urines (EGBpratiqué avec une

technique rigoureuse pour éviter la souillure reterde 'urine a sa sortie du meat
qui :
v' D’une part affirmera le diagnostic d’infectionsnaire ;
v' D’autre part identifiera le germe en cause, permétia réalisation d'un
antibiogramme et d’un traitement adapte.
v' Pour qu'il y ait une infection urinaire, il faut gxiste I'association d’'une
pyurie, c’est-a-dire d’'une hyperleucocyturie (lecgtes altérés, et d’une
bactériurie( A. Haertig, P. Conort , 1991).

[11.2.1. Hyperleucocyterie :

Normalement le débit des leucocytes dans les unieedépasse pas 2000 par
minute ; lorsque le débit leucocyturique est imaott il s’agit de pyurie, visible a I

ceil nu sous forme d’urines troubles.

La numération des leucocytes au microscope peftfesteer par champ, la
présence de plus de cing leucocytes par champyrestygme de pyurie

Bactériurie ou concentration bactérienne d’urine :

La numération de nombre de colonie et leur ideraifon constitue le second
temps de 'ECBE.

Une concentration bactérienne dépassantal®$ par millilitre répand a une
bactériurie pathologique, en effet, le comptagegdelques colonies (1@t 16) ne
permet pas d’affirmer une infection urinaire importe, mais peut étre en rapport

avec des souillures lors du prélévement d’urine.

Apres le comptage des colonies, il convient de gutec a I'identification des

bactéries (antibiogramme).

Parmi les germes responsables, ce sont les germas & qui sont le plus
souvent rencontres dans les urines infecté&ssherichia coli, Klebsiella pneumoniae

, Citrobacter , proteus et pseudomonas aeruginpga Haertig, P. Conort , 1991).
[11.3.Examen cytobactériologique :

[11.3.1. Examen macroscopique




Homogéneéiser l'urine par retournement du flaconager I'aspect limpide ou

trouble et la présence d'une éventuelle hémaiulieHaertig, P. Conort , 1991).
[11.3.2 Examen microscopique :
Il comprend un examen cytologique et un examerébatbgique.
[11.3.2.1. Examen cytologique :

L'examen en cellule de Malassez permet de dénondbseéléments figurés
contenus dans un volume donné de l'urine a étuideer. concentration est exprimée

par millilitre (mL).

Cette technique est préférable a I'examen de dwintre lame et lamelle qui
conduit a un résultat rendu en croix ou par changpascopique, moins reproductible
et plus difficile a interpréter, car soumis a I'egpation de la personne qui réalise

I'examen.

Une urine non infectée contient moins de 10 00@deytes et moins de 5 000

hématies par mL.

Une infection urinaire se traduit le plus souveat lp présence de :

50 000 leucocytes/ mL, parfois en amas.

1 0 000 hématies/ mL.

la présence de cylindres leucocytaires est impteta prendre en compte .

. la notion daltération des leucocytes n'apportas pdinformations

complémentaires.

La présence de nombreuses cellules d'origine viggidait évoquer une
contamination et entrainer éventuellement le rdgtl'examen.( A. Haertig, P.
Conort, 1991).

[11.3.2.2. Examen bactériologique :

L'examen du frottis du culot de centrifugation ¢élau Gram permet d'observer
les microorganismes présents, et d'orienter évienuent le choix des milieux de

culture dans certains cas patrticuliers.




Cet examen permet au biologiste de donner tregeamnt une orientation sur
la bactérie responsable, utile pour le choix ditemaent de premiere intentioQA.
Haertig, P. Conort, 1991).

IV. Epidémiologie :

IV.1.Marqueurs épidémiologiques :

Les types antigéniques capsulaires et les biotypast les marqueurs
éepidémiologiques les plus employés, leur combimajsermet de définir des variétés
de klebsielles.

IV.1.1.Biotype :

Pour suivre les épidémies hospitalieres, il esesgaire d'utiliser le systeme de
biotypie ( BASCOMB.S, 1971).

La biotypie est basée sur l'aptitude a utiliser sldsstrats carbonés permettant

une discrimination entre les souches d'une ménecesp

Dans le genrlebsiella différents schémas de biotypes ont été proposss, |
fermentations du dulcitol, du sorbose, le catab@dislu d. tartrate, secondairement du
rhamnose et de I'adonitol permettent de définirldetypes et au total 11 biotypes ont
éte individualisés.

IV.1.2.Sérotype :

La recherche des antigenes K est indispensable e teenquéte
épidémiologique, leur détermination est la méthiadglus discriminante. Il existe en
effet 77 types capsulaires différents (K1 a K724KK79 a K82). Ces antigenes
capsulaires K présentent entre eux de nombreusesigpautés antigéniques, ce qui
rend nécessaire l'adsorption des sérums pour hefrerespécifiques(Richard.C,
1973)

Plusieurs techniques de typage antigénique capsylauvent étre utilisées :
IV.1.2.1. Réaction de Neufeld ou réaction de gonfieent de la capsule

Cette méthode reste la plus employée. Elle congiséehercher au microscope
a contraste de phase une réaction antigene-argientpcapsulaire (Une goutte d'une
suspension a peine opalescente d'une culture smilieu de Worfel-Ferguson est

meélangée a une goutte de sérum anti capsulaire,sénim mélange, soit sérum




monovalent brut ou adsorbé€). Une réaction posgeséraduit par une opacification de
la capsule et son léger gonflement ; en cas detisdaoégative, seul le corps
bacillaire reste visible au microscop€ARBONNELLE ,1987) (Richard.C,1973)

Autres méthodes de typage capsulaire utilisées
Parmi elles, on peut citer :

v" L'immunofluorescence indirecte a pH @RSKOV.I, 1957)
v" L'immunoélectrophorése a contre-courd@i(SREYMAN JUDITH. M,
1978)

Il existe des communautés antigeniques K capsslamgeKlebsiella
pneumoniae Streptococcus.pneumoniae et Escherichi ebli’autre enterobacteries

capsulées.

IV.2.Epidémie des infections urinaires nosocomialesKlebsiella

pneumoniae:

Klebsiella Pneumniaeest aujourd’hui surtout reconnue comme aBspble
d’infections nosocomiales (infections urinainesta-abdominales, infections de site
opératoire, septicémies, pneumonies). En Europmne aux Etats Unis, environ
8% Des infections nosocomiales sont dues te agpece. En France, le rapport
de | ONERBA (Observatoire national de I Epidélogie de la résistance
bactérienne aux Antibiotiques) de 2008 indique Klebsiella Pneumoniaest
responsable respectivement de 4,8% et 4,58%bdetériémies communautaires
et nosocomiales, ce quila place 3 ranglmslles a Gram négatif apres

Escherichia coliet Pseudomonas aeruginoséBennet.R ,M.Eriksson, 1985)

Klebsiella Pneumniae est la principale espece bactérienne resme d
épidémies intra — hospitalieres. Depuis Janvi006, date de notre premiére
publication sur ce sujet (139), ils ont analy$b publications descriptives
référencées dans pubMed en tapant les nléts (€lebsiella pneumoniaeand

nosocomial outbreak (s) )

Les pays le plus concernés par ces problesoss : les Etats Unis (0=11
publications ), la Gréce (n=10) , Espagne (n=%éAque du sud (n=9) ltalie et la




France (n=7) , Israél (n=4) , Corée ( n=3) Chine2) . Le nombre de cas
rapportés par épidémie varie de a 161. D@%6 des cas les services
concernés sont des unités de soins intenaifsltes ou de néonatologie .
(kassis-Chikhani, 2006)

V. Resistance de&lebsiella Pneumonia@aux Antibiotiques :
V.1. Les antibiotiques :
V.1.1.Définition :

Agents antibactériens synthétiques et/ou semi-gtigiles. Le mot antibiotique
fut crée en 1889 par Paul Vuillemin. Un antibioggast un dérivé produit par le
meétabolisme de microorganismes possédant une tactwitibactérienne a faible
concentration et n'ayant pas de toxicité pour EhdCette notion a été étendue aux
molécules obtenues par hémi synth@mgskier A. 1999).

V.2. Notion de la résistance bactérienne :

Une bactérie est dite résistante lorsqu’elle supparne concentration
d’antibiotique nettement plus élevée que celle ighibe le développement de la
majorité des autres bactéries de la méme espg@&@aal, 2009). La résistance
bactérienne est a différencier de la résistana@qcie qui est la non réponse au
traitement, responsable de I'échec thérapeutique.

V.3. Types de résistance aux antibiotiques :

L'efficacité de l'antibiotique dépend d'au moingidr facteurs : la quantité
d'antibiotique au contact de la cible, I'affinité dantibiotique pour la cible et la
production d’enzymes inactivant l'antibiotique. (fasteurs sont responsables soit
d'une résistance naturelle, et donc présents cheest les souches de l'espece, soit
d'une résistance acquise par certaines souchds, &uifapparition de mutations
chromosomiques ou a l'acquisition de matériel généttels que des plasmides, des
transposons ou des intégrai@omité de l'antibiogramme de la société Francaise
de Microbiologie, 1997).

V.3.1.Resistance naturelle :

La résistance naturelle ou intrinséque est un t&nad’espéce qui touche toutes
les cellules de toutes les souches. Elle est stiblesmise a la descendance mais pas

ou peu transmissible sur un mode horizontal. Lésta@sce naturelle a pour support




génetique le chromosome bactérien et elle permeletieir le spectre d’activité des
antibiotiquegFauchere et Avril, 2002).

Les mécanismes de la résistance naturelle peutent'ithperméabilité de la
paroi bactérienne ou la synthése d’enzymes naturelhromosomiquesK.
pneumoniae est naturellement résistante aux aminopénicillingsnoxicilline,
ticarcilline) par production d'unglactamase de classe A d'espéce (chromosomique)
du groupe fonctionnel 2a, inhibée par l'acide damigue (exemple Klebsiella
pneumoniad 189)(Haeggman, 1997 ; Chaves, 1995).

V.3.2. Résistance acquise :

La résistance acquise est un caractere qui ne cangee quelques (ou parfois
de nombreuses) souches d'une espece donnée. Elleogss stable, mais elle se
propage souvent de facon importante dans le moadgiden par I'acquisition des
nouveaux genes capables de rendre la bactériesibke@ un antibiotique ou a un
groupe d’antibiotique. Ce nouveau gene peut éttenobsoit par mutation au niveau
du chromosome, soit par transfert d’ADN de plasnudrjugatif ou de transposons
(Yala et Ouar, 2001).

De nombreuses souches ide pneumoniagésistent aux inhibiteurs des beta-
lactamases (des beta-lactamases de classe A delRypensensibles a Il'acide
clavulanique (mutants d'enzymes TEM) ont été dés)it(Lemozy, 1995 ;
Bermudes, 1997)

V.4. Résistance d&lebsiella pneumonia@ux p-lactamines :

Les béta-lactamines sont les antibiotiques les giiilisés dans le traitement des
infections causées par |& pneumoniaesue leur diversité, faible toxicité, activité
bactéricide et large spectre d'action. Elles compeat les dérivés de la pénicilline,
les céphalosporines, les monobactames et les éarbages, et ont toutes en commun
le cyclep-lactame(Bryskier, 1984).

V.4.1. Mécanismes de résistance :

La résistance naturelle ou acquise dibactamines est caractérisée par au
moins deux mécanismes qui peuvent par ailleurscéimgbinés : Enzymatique et non

enzymatique.

a-Enzymatique :

- Pénicillinase




» Phénotype pénicillinase a bas niveau

Klebsiella pneumoniaest naturellement résistante aux pénicillines despes
G et A et a la carbénicilline sous I'effet d’unenpdllinase chromosomique appelée
SHVL1. Elle est sensible aux autres antibiotiquessasur les bacilles a Gram négatif
(Joly et Reynaud, 2002).

* Phénotype pénicillinase a haut niveau

Chez Klebsiella pneumoniade phénotype pénicillinase a haut niveau se
caractérise par la résistance a trés haut niveaaraino et carboxypénicillines, et par
une réduction de l'activité des uréedopénicillieeésles céphalosporines de premiere
et de deuxieme génération ainsi par une réducten’attivité¢ des pénicillines
(ampicilline, ticarcilline, pipéracilline et amoxiime) associées aux inhibiteurs fle

lactamasegJarlier et Nordmann, 2000).
» Céphalosporinase de haut niveau

Ce sont deg-lactamases plasmidique de classe C d’Ambler ggseatent une
résistance a I'ensemble dpdactamines excepté les carbapénémes et notament au
C3G par acquisition d’'un géne plasmidigue (AmpC) qumigre des especes
naturellement produtrices d’Amp C (groupe Ill desteeobacteries) sur des
plasmides. Cette résistance a été deécrite en 1890Il@ premiere fois avec MIR-1
chezKlebsiella pneumonia@sueudet et al, 2009).

Klebsiella pneumonige ont connait un grand nombre dg-lactamase
plasmidiques de classe C qui dérivent des cephaliosises chromosomiques. On
peut citer FOX-1 et MOX-1 (homologues a AmpC Rleaeruginosy et LAT-1 et
CMY-2 (homologues a AmpC d€itrobacter freund) (Sougakoff et Trystram
2003). Les premiéres souches cliniques Klebsiella pneumoniaayant acquis un
plasmide codant pour urfelactamase de classe C sont décrites en {G88allo et
al, 2004).

Depuis le milieu des années 1980, notamment &lelasiella pneumonigeet
presque exclusivement en milieu hospitalier, deénptypes de résistance acquise
caractérisés par une forte diminution de [Iactivides pénicillines, des
céphalosporines de premiére, deuxieme et troisigéme&rations et de I'aztréonam.

Ces phénotypes se caractérisent de plus par usefdrie synergie entre lds




lactamines inactivées et les inhibiteurs filactamases de type acide clavulanique
(disque d’augmentin ou de claventin) (exemplepneumoniad 249). On peut noter
gue certaines BLSE sont caractérisées par une itactfaible vis-a-vis des
céphalosporines de troisieme génération. Dans gdeaiveau de résistance est bas
et les images de synergies sont plus discréetesnf@geK. pneumoniael112). Ces
phénotypes sont la conséquence de la productiof-ldetamases plasmidiques
appelées «a spectre élargi » en raison du nombseéptvé de substrats qu’elles sont
capables d’inactiver par référence ditlactamases «a spectre élargi» classiques de
type TEM-1 ou 2 ou SHV-1, dont elles dérivent partations ponctuelle@larlier et
Nordmann, 2000).

Il existe un autre type dg-lactamases a spectre étendu il s’agit de CTX-M,
enzymes hydrolysant le cefotaxime, la ceftriaxols gfficacement que ceftazidime
(Gniadkowski, 2001 ; Villegas et al., 2004).C’est une grande famille
phylogenetiquement différentes de TEM et SHV, quinprend plus de 19 enzymes
(Arafa, 2011). En juin 2009 la dissémination de ces enzymes caeceraintenant
'ensemble des entérobactéries notammdéebsiella pneumoniad.es enzymes de
type CTX-M sont divisées en 5 sous groupes phyletigmement différent@Carrer
et Nordmann, 2009).

La production de3-lactamase a spectre élargi confen€lebsiella pneumoniae
une large résistance ayklactamines. Parmi ces dernieres et selon la ¢adlét
'enzyme, seuls I'imipénéme et encore souvent kgshamycines demeurent stables
vis-a-vis desp-lactamase a spectre élaf@oukadida et al, 2002).La résistance a
limipéneme chez k.p peut étre due a l'associatibmne impermeéabilité de la
membrane externe (perte d’'une porine de 42 Kdajeaproduction a haut niveau
d'une beta-lactamase plasmidique de classe C (ACTHomologue a AmpC dE.
cloacaeet MIR-1). On a également décrit au Japon une suekK. pneumoniae
résistante a I'imipéneme et a la ceftazidime eehgdant le géne d’'une métallo-beta-

lactamase IMP sur une structure de type intégron.

Les premiéres observations de BLSE sont décriteEwenpe et rapidement
apres, aux Etats-Unis a partir de 1988 ou une rleundsistance a la ceftazidime et a
laztréonam a permis de retrouver une nouvedlldactamase a transmission

plasmidique cheK. pneumoniaeDans des études européennes précédentes il a été




démontré queK. pneumoniaeet E. coli étaient les especes les plus frequemment
responsables de la sécrétion de BI(BEn Haj Khalifa et al, 2010).

b- Non enzymatique

- Diminution de la perméabilité

Des mécanismes de résistance aux carbapénemesé afgcrits combinant une
céphalosporinase plasmidique (DHA-1, cmY-2...) ou Bh&E (TEM, SHV, CTX-
M...) a une imperméabilité dans des especesd’ enté@ides qui n’expriment pas
naturellement de céphalosporinases comilebsiella pneumoniaes, Proteus
mirabilis, Escherichia colet Salmonella spplL’analyse des propriétés biochimiques
de plusieurs céphalosporinases plasmidiques maopieecertaines d’entre elles ont
une tres faible activité de carbapénémase qui pibwentrainer un certain degré de
résistance aux carbapénémes en association avampesnéabilit§Nordmann et
al, 2010).

Les souches d&. pneumoniagpossédent un certain degré de résistance aux
céfépime et au cefpirome par imperméabilité aing ¢gs souches qui produisent
KPC (Nordmann et al, 2010).

Une résistance a l'ertapénéme par perte de potiez des souches de€
pneumoniaeou d’E. coli productrices de CTX-M et exposées a des concemsati

croissantes d’ertapéneéert@rall et al, 2011).
V.5. Résistance d&lebsiella pneumonia@ux aminosides :

Comme la plupart des entérobactéri€ebsiella présente une résistance aux
aminosides gentamicine et a la nétilmicine alore tpur résistance a I'amikacine,
ciprofloxacine est faiblgHmamouchi et al, 2005).La résistance acquise résulte
d’'une mauvaise pénétration de I'aminoside a I'ietérde la cellule bactérienne ou de
la modification enzymatique des antibiotiques plaogphorylation (APH aminoside
phosphotransférase), nucléotidylation (ANT aminesigucléotydiltransférase) ou
acétylation (AAC aminoside acétyltransféra@&chambaud et Clave, 2008).

En 1990 14% en moyenne des soucheKldbsiella pneumonia&solées dans
les CHU étaient productrices de BLSE mais I'écHer @e 2 a 47% selon les centres.

Leurs profil de résistance a d’autres antibiotigges les beta-lactamines indique une




résistance aux aminosides de 74% pour I’Amikaail@e95% pour la Tobramycine ;
elle n'est que de 40 a 55% pour la Gentamycina)zyime d’inactivation des
aminosides produit par leklebsiella étant une acétylase de type AACGE’IV qui
n'active pas la Gentamycine ; celle-ci peut étraciivée par une autre acétylase de
type (AAC(3)Il) ou par une adénylase de type ANT)(Broduites parKlebsiella
pneumoniag bactérie susceptible de présenter une multiteégise aux aminosides
(kanamycine, gentamycine, tobramycine, netiimeétheassocié ou non a la
production des BLSEEyquem et al., 2000).

V.6. Résistance d&lebsiella pneumonia@ux quinolones:

La résistance des bactéries, notameKltebsiella pneumonige aux
fluoroquinolones est devenue préoccupante tantik@unmospitalier qu’en médecine
communautaire. Les quinolones sont des compos#émetdtriens de synthése dont le
chef de file, l'acide nalidixique, a été décrit B962 par Lesher et cofLesher et
Brundage, 1962).

ChezKlebsiella pneumoniada resistance aux fluoroquinolones est limitéerpo
les souches sauvages a 9-10%, est tres fortemewociés pour les souches
productrices de BLSE atteignant des taux de 80%% (BEyquem et al., 2000)La
résistance aux quinolones fait intervenir diffésemtécanismes, dont le mécanisme le

plus fréquent et le mieux connu est la modificatiera cible.
V.6.1.résistance par la modification de la cible :

Ce meécanisme de resistance correspondant a undicatdn de cible de
'antibiotique avec une altération de I'ADN gyragsous-unité GyrA) et de la
topoisomérase (sous-unité ParC) La perte d’affiptéur la cible provient de
modification structurale dans une région appelé®@RDR (Quinolone Resistance
Determining Region), ou sont trouvées la majorgd chutations responsables de la

résistance aux fluoroquinolongsrchamboud et Clave, 2008).

V.6.2. résistance par défaut d’accumulation

Klebsiella pneumonoiaepeut également développer une résistance aux
guinolones par diminution de pénétration a travarsaroi ou par efflux actif, cette
résistance par défaut d’accumulation concerne sutes quinolones hydrophiles
(llhaquer, 2010).




V.6.3. résistance plasmidiques aux quinolones

Le support de la résistance aux quinolones étaepposé étre uniquement
chromosomique jusqu'en 1998 ou Martinez-Martinezdécouvert le premier
déterminant de résistance plasmidique aux quinslchezK. pneumoniaeui est un
plasmide transférable (pMG252) qui héberge le ggmeA. La protéine codée par le
gene de résistance (gnr A) a été nommée QNR Al8alides aminés appartenant a
la famille des protéines a motifs pentapeptidigué®setés qui protége le complexe
ADN-gyrase de [linhibition par les quinolones. Quwatautres déterminants
plasmidiques également impliqués dans la résistanceuinolones ont été rapportés
(gnr B,gnr S, gnr C et gnr D), ainsi que différevaisiants des protéines Qnr A et Qnr
B.(Meradi et al, 2009). 1l existe une fréquente association entre les détents
génétiques de type Qnr et ceux des BLSE, ce guigeeula possibilité d’'une co-
sélection de ces deux mécanismes de résistancagtigae(Ben Haj Khalifa et al,
2010).

V.7. Epidémiologie de la résistance des souches Klebsiella pneumoniae

aux antibiotiques:

V.7.1. Epidémiologie des souches ddebsiella pneumoniagroductrices de
B-lactamases a spectre élargi

Au cours de ces dix dernieres années, la résestavactérienne aux
antibiotiques, particuliérement par production fidactamases a spectre élargi
(BLSE), est devenue un probléme majeur de santigpeb L’objectif de cette étude
est de déterminer la prévalence des soucheKlelesiella pneumoniad3LSE au
CHNU Le Dantec, Dakar, Sénégal.

Il s’agit d’'une étude rétrospective sur une pégiag 12 mois portant sur 139
souches d&. pneumoniaelLa détection des BLSE a été effectuée par la oolétlle

diffusion par double disque.




Parmi les 139 souchede K.pneumoniaeétudiées, 44 (31,7%) étaient
productrices de BLSE. Trente-trois (75%) de cessddches étaient d'origine
nosocomiale (p = 0,016). Ces souches étaient tuisolées chez les patients
hospitalisés dans les unités de soins intensifsl (U85,4% ; p = 0,031) et
provenaient principalement de prélevements d’uri(®3%) et de pus (25%).
Toutes les souches d€ pneumoniaettaient résistantes a I'’Amoxicilline, a la
Pipéracilline et a la Céfalotine. La majorité desiches de&k. pneumoniadBLSE
avait en outre une résistance a l'association mdifaoxazole/triméthoprime
(95,2%), a la Gentamicine (78,6%), a la Ciproflored67,4%) et a I’Amikacine
(41%). Par contre, elles demeurent trés sensibleBlmdpenéme et a la

Fosfomycine.

La résistance des entérobactéries, notamm&nt pneumoniae aux
fluoroquinolones par production de BLSE devienptles en plus préoccupante. Ceci
suggere une utilisation plus rationnelle des flgoioolones, en particulier dans les
traitements de premiére intention des infections tdictus urinaire (Makhtar
Camara, Awa Ba Diallo 2011)

V.7.2. Prévalence d&K. pneumoniaeproductrice de _-lactamase a spectre
élargi en milieu hospitalier :

Des études internationales de surveillance ont iroéf 'ampleur de la
production des BLSE che¢. pneumoniaeEn effet, la prévalence mondiale d€s
pneumoniadBLSE, entre 2005 et 2007 est passée de 19,2 a SfId¥ le programme
Study for Monitoring Antimicrobial Resistance TrendSMART) (Hawser SP,
Bouchillon SK2005-2007). Cependant, la répartition géographique n’est pas
homogeéne et la prévalence varie considérablememt dontinent a un autre, d’'un
pays a un autre et d'un CHU a un autre .La précaleles souches #te pneumoniae
BLSE en Europe a été estimée a 7,2 % en 2007 &=lorogramme de surveillance
Meropenem Yearly Susceptibility Test Informationli€ction (MYSTIC) (Turner
PJ. MYSTIC Europe 2007).Cependant, dans la plupart des pays d’Europe dd,No
ce taux reste inférieur a celui observé dans lgs péEurope du Sud et de I'Est
(Jones CH, Tuckman M,2009) (Coque TM, Baquero F.2@0). K. pneumoniaest
'espéce la plus commune chez laquelle ce mécanimésistance a été détecté en
Europe de I'Est. En effet, 36% des isolats Klepneumoniaesont producteurs de




BLSE alors que seulement 10% des souch&sditierichiacoli le sont dans cette
région(Jones CH, Tuckman M,2009).

Pour le reste de I'Europe, notamment en Franc@rdduction de BLSE est
récemment devenue plus importante pour I'esgeceoli que pourK. pneumoniae
((Nicolas-Chanoine MH. 2008) (Romero L, Lopez L.200%Alors qu'au sein des
entérobactéries productrices de BLSE, 40%des sewl#te pneumoniaet 20 % des
souches . coli étaient productrices de BLSE en 1997, les donnéda Qollégiale
de bactériologie de I'Assistance publique-Hopitalex Paris (AP-HP) mettent en
eévidence une augmentation du nombre d’isoldEs doli

BLSE. Actuellement, 50 % des souches d’entérobast@roductrices de BLSE

sont de<k. coliet seulement 20 % d&s pneumoniaéNicolas-Chanoine MH. 2008)

K. pneumoniaeest I'espece la plus commune chez laquelle les BoSEété
décrites aux FEtats-Unis avec une prévalence inf@ied 10% (Hoban DJ,
Bouchillon SK .2007) Des variations importantes de la prévalence de&xBont été
observées d’'un état a I'autre.

Une incidence élevée a été observée dans le Newseylef21,4 %),
Massachusetts (20,6 %) et I'Etat de New York (28)XHoban DJ, Bouchillon SK
.2007) .La prévalence d&. pneumoniadBLSE au Canada est en augmentation. En
effet, d’apres les résultats du programme de dsiaaee CANWARD, ce taux est
passé de 1,6 a 3,2 % entre 2007 et Z8@&dr. P.J, Mccracken.M, 2008) .

L’Afrique est certainement une des parties du moadeles BLSE ont été
décrites depuis le début de I'apparition de ceisistance.

La premiere BLSE décrite en Afrique a été isolée 184 en Tunisie
(Philippon.A, Ben Redjeb.S, 1989Parmi les pays d’Afrique du Nord, I'Egypte
semble avoir la prévalence #e pneumoniadBLSE la plus élevée. L’incidence des
BLSE parmi les souches dé€ pneumoniaeen Egypte varient entre 58 et 67 %
(Abdel-Hady .H, Hawas. S, 2008)

K. pneumoniaesemble étre l'espece prédominante en Tunisie avex u
prévalence variant de 10 a 32,4 % pouvant attei@drgd % dans les unités de soins
intensifs pédiatrique¢Elhani.D, Bakir.L, 2008) (Elhani.D, Passet.V, 1992005
.La prévalence des souches ke pneumoniaeBLSE est de 19,9 % en Algérie
(Messai.Y, labadene.H, 2008).




En Amérique du Sud, la prévalence de BLSE prodyiasK. pneumonie
atteint jusqu’a 43,7 %Hawser SP, Bouchillon SK 200%007) (Villegas MV,
Blanco.M.G, 2008) (Wollheim.C, Guerra.l.M, 2011).En Asie, il existe de
variations de la prévalence en fonction des régiafie est supérieure a25 % en I
(69,4 %), en Thadinde (45,5 %), aux Philippines (40 %), a SingagB8ur5 %), er
Corée du Sud (32,4 %) et en Chine (27,5 %) mais edit inférieure a 10%:
JaporfHawser.S.P et Bouchillon.S.K, 2007) (Hirakata.Y evatsuda.J, 2002 .Des
études récentes en Asie occidenont montré des prévalences élevées des so
de K. pneumoniadBLSE notamment en Arabie Saoudite (55 %), en Ivah7/( %), at
Pakistan (70 %), en Jordanie (71,4 %), aux Emmeabes unis (36 %), au Kow
(23,5 %) et au Liban (20 %(Jean.S.S et Hsueh.R, 2011) (Samah-Kfoury.J.k et
Kanj.S.S, 2004).En Australie et en Nouve-Zélande, ce taux est inférieur a 10
(Hawser.S.P et Bouchillon.S.K , 2007) (Pearson.J €urnidge .J, 2007
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Figure 03 : Prévalence dKlebsiella pneumoniaproductrice de -lactamase a
spectre élargi (BLSE) par pa(Coque.T.M et Baquero.F, 2008) (Nicol&
Chanoine.M.H, 2008)
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I. Méthodologie
I.1. Objectif du travalil

* Notre premier but était d'évaluer le taux d'inciden des infections
urinaires nosocomiales.
 évaluer les caractéristiques générales des patiespitalisés.
* Identifier les facteurs de risque susceptibleugraenter le risque
d’avoir une infection urinaire chez les maladespitatisés.

* Identifier les germes en cause, et ceux résistanaatibiotiques.

1.2. Lieu d'étude

* Notre étude a été réalisée au niveau de I'étabimsepublic hospitalier (EPH)
de Médéa. L'ex. Secteur sanitaire de Médéa, pndarédans les différents services
et le laboratoire d'analyses biologiques. La pé&rid@tude a été réalisée durant 40
jours du 06 juillet au 15 aout 2017.

1.3. Type d’étude :

* Etude épidémiologique de surveillance des infestiaminaires chez les

nouveaux malades hospitalisés.

l.4. Population étudiée :

Tous les nouveaux malades ont été admis aux sem&médecine interne et de

la chirurgie générale (femme, homme).
l.4.1.Critéres d’inclusions :

. Tout le patient admis dans les différentes unig&ssgkrvices sus cite en
correspondance avec la période de I'étude.
* De tous les nouveaux malades dans le cadre d’'uegenadans le cadre de
programme (chirurgie..).

1.4.2.Les critéres d’exclusion :
* Les malades qui présentent une infection a I'entrée
* Les malades qui quittent I'hépital avant 48 h dihitaisation.
* Les malades évacués a d’autres hopitaux

* Les patients qui refusent de participer a I'étude.




1.4.3.Les services hospitaliers comme suit:

v Médecine interne.
v Chirurgie générale.
[.5. Matériel

1.5.1.Instruments et appareillages :
Concernant les instruments et les appareillagesngar’utilise durant cette étude
sont les suivants :
Microscope optique, Boite Pétri, Gants, Anse deima Ecouvillons, Pipette
pasteur, Pince, Bec Bunsen, Portoir, Etuve, Lamhksreelles, Agitateur vibrant.
1.5.2. Réactifs utilisés :
v' Galerie Api 20 E

v" Huile de vaseline
v" Lugol
v" Violet de Gentiane
v" Alcool

v" Fuchsine basique.
1.5.3. Milieux de culture

v'  Gélose nutritive ordinaire.
v Milieu Hektoen.
v" Milieu Muller-Hinton.

v' Gélose au sang.
[.5.4. Les antibiotiques
Dans notre étudd.es antibiotiques utilisés pour la réalisation ttaogramme

au laboratoire de bactériologie a I'établissemartiligue de I'hépital "Mohamed
Boudiaf" MEDEA sont :

v B lactamines (Imipenéme, Céfotaxime (CTX), Cefoxitine

(FOX), Ampicilline (AM), Amoxicilline + acide clavianique (AMC))

v" Aminosides Gentamycine (GM))

v" Quinolones Ciprofloxacine (CIP))

v Divers (Colistine (CS), Furanes (FT))




[I. METHODES
[l .1.Recueil des données :

Nous nous sommes basés sur I'étude des fichedddign@s qui comportent les

informations suivantes .

AN N N N N N N NN

<

Le sexe et I'age

L’hospitalisation

Les personnes diabétiques

Antécédent de pathologie rénal et /ou des voixainés.
Antécédent des infections urinaires

L’infection des voies génitales

Antécédents de chirurgie urogénitale.

La grossesse en cours.

Pathologies cardiaques.

Pathologies de prostate.

Antécédents de pathologies tumorales (maladestsatesment chimio

ou radiothérapie).

v

AN N N N N

L'obésité.

Les personnes immunodéprimées.

Sondage.

Le nombre d’évacuation du collecteur d’urine.
Malades alité.

L’autonomie des besoins.

L'utilisation des antibiotiques.

Utilisation des couches.

[1.2. Prélevements :

Dans notre étude nous avons effectué 2 prélevendamise (le premier a été

fait le jour d’admission a I'h6pital et le deuxienaeété fait le quatrieme jour).

» Cas général habituel :

v

Effectuer ce prélevement le matin au réveil, désesrayant séjournés

au moins 4 heures dans la vessie de sorte qug &'ihfection les bactéries soient

concentrées et en nombre suffisant pour pouvarddtectées




v Effectuer un lavage hygiénique des mains et uihettd soigneuse au
savon ou bien par urt@mpresse imprégnée de solution antiseptique digian
vulvaire chez la femme et du méat urinaire chearfime suivi d’un ringage.

v Eliminer le ler jet d’'urines (20ml) parce que Lermprer jet est
essentiellement contaminé par des souillures peovedte I'uretre et pourrait fausser

les résultats. Il est donc plus prudent de negasdueillir.

v Recueillir 20 a 30 ml d’'urine dans un pot stérile.
v Fermer soigneusement le flacon.
v Identifier le flacon avec votre nom et prénom sag€a pas éte fait par

le laboratoire, et noter la date et 'heure du edcu

* Patients sondés a demeure :

v Ne pas prélevé, en aucun cas, a partir du sactmlied’'urines.
v Clamper la sonde en aval pendant 5min.

v Désinfecter en amont du clamp avec un antiseptique.

v Prélever a I'aide d’'une seringue dans la paroadshde.

[1.3. Acheminement

Afin d’éviter toute prolifération bactérienne, lansport au laboratoire se fera le
plus vite possible (pas plus de 2 heures). Au-del&e délai, le flacon d’urine sera
placé dans récipient contenant de la glace, legsipourront étre gardées 24 heures a
4°C, sachant toutefois que la réfrigération ne gmés pas les leucocytes comme
d’écrit (Denniset al.2007).

Il.4. Renseignement accompagnant le prélevement

Les renseignements qui accompagnent le prélevesunit indispensables ;
ainsi ils permettront au personnel du laboratoireameliorer I'examen
cytobactériologique des urines (ECBU) et son inttgiion. lls concernent I'age et le
sexe du patient, le mode et I'heure du prélevenlestmotifs de la demande, les
antécédents d’'lU, la notion de maladie simultare@aroe d’écrit (Dennigt al.2007).

I1.5. Examen des urines :

Définition de I'examen cytobactériologique des uries(ECBU)




L’examen cytobactériologique des urines (ECBU) titues I'élément de
certitude de I'lU. Il a pour but de révéler la prase de germes responsables de cette
infection. Pour obtenir de bons résultats, il Bgtartant de respecter les conditions de
recueil, de conservation et de transport (Ait Mdqu2011).

[1.5.1.Examen macroscopique

Cet examen permet de noter s’il y a présence deficaitbns des caracteres
physiques de I'urine : couleur, odeur, aspect.

[1.5.1.Examen microscopique

Cette analyse s’effectue en deux étapes: un exagtelogique et un examen
bactériologique. (Annexe 1)

[1.5.1.1 Examen cytologique

L’examen cytologique est qualitatif et quantitatifar il permet d’observer
d’apprécier et dénombrer les cellules présentess dachantillon ; hématies,
polynucléaire, cristaux, levure. Cet examen estis@&aen déposant deux gouttes
d’'urine étendue entre une lame malasses et lamgalie coloration, puis examiner
sous microscope a I'objectif 40.

11.5.1.2. Examen bactériologique

Cet examen est trés précieux, car il permet derdbrer les bactéries et
d’isoler celles en cause.

La mise en culture doit répondre a un double olfjectolement et numération
des espéces bactériennes. C’est la seule méthogergquet une identification exacte
des microorganismes qui colonisent l'urine. Unes tggande majorité de bactéries
responsables d’infection urinaire ne sont pas exites et sont cultivées sur gélose
ordinaire, gélose nutritive (GN). Dans un premamps, 'ensemencement est réalisé
en prélevant une goutte de I'échantillon qui egtodé sur la surface de la GN a
ensemencer.

* Coloration de Gram

C’est la coloration de base en bactériologie empérde rechercher I'affinité
tinctoriale des bactéries leurs morphologies etslanodes de regroupement. Elle
permet une classification des bactéries selonsgucture.

* Résultats:

Les bactéries a Gram positif apparaissent violettes




Les bactéries a Gram négatif sont roses.

11.6. Isolement

Nous avons utilisé 03 milieux de culture séleqbiésir I''solement des souches,
il s'agit de la gélose Hektoen, la gélose nutridgélose au sang.

A partir d'un prélevement d'urine, on ensemencedpastries les boites de Pétri
contenant la gélose nutritive et la gélose Hektetmon incube les boites a 37°C
pendant 24h.

I1.7. Purification et identification

Aprés incubation, on examine l'aspect des coloajest poussé sur les deux
milieux de culture.

Si on trouve uneKlebsiella sur le milieu Hektoen les différentes colonies
obtenues sont ré-isolées sur le méme milieu abibtehir des souches pures.

[1.8. Critéres d’identifications de Klebsiella pneumoniae :

Il .8.1.1dentification par les testes biochimique :

* Catalase :
Sur une lame et a l'aide d'une pipette Pasteur,dépose une colonie
bactérienne a laquelle on ajoute dedCkl(a 10 volumes) .la lecture est immédiate.
» Oxydase: (annexe 2)

Sur une lame et a laide d'un pince, on dépose que d’identification
d’oxydase puis avec une pipette Pasteur on dépmerie bactérienne sur ce disque.
La lecture est immédiate.

11.8.2. Galerie API 20e

L’identification a été faite par la galerie rapid®l| systeme .API 20E est un
systeme pour l'identification des entérobactériesires bacilles a Gram négatifs non
fastidieux, utilisant 20 tests biochimiques stad@as et miniaturisés, ainsi qu'une
base de données. Ces galeries APl 20E sont foysaredPP, il s'agit de galerie qui
se présente sous forme de produits desséchésqgueéliydrate par inoculation de la

suspension du germe a tester.




On procéde comme su

[1On réunit fond e couvercle d'un boite d'incubation et on arti environ 5m
d'eau distillée dans les alvéoles pour créer unesgthere humide eon place la
galerie dans la boite d'incubatic

1On prééve quelgues colonies et on prépare une suspeesibérienne

10n remplie les toes et cupules des tests CIT, VP er GELkc la suspensic
bactérienne et on remplie uniguement les tubesulies tests;

10n réalise une naérobiose dans les tests : LDC, ADH)C et URE, er
remplissant leur cupule d’huile de vaseli

~10n referme la bce d’'incubation qu’on incuba 37°C pendant 18 a 24 heut

"ILl'identification est obtenua I'aide d’'un catalogue d’identificatio

Figure 04 : Galerie API20 E.

11.9. Antibiogramme :

L'antibiogramme est I'examen biologique destinéesurer l'interaction enti
chacune des molécules antibactériennes utilis et une souche bactérien
susceptible d'étre pathogéne, isolée d'un patientésultat contribue a évaluer
sensibilité de la souche bactérienne examinée oéssstance. Le résultat numéric
brut est accompagné d'une interprétation ou rerépter elle: résistant, sensibl
intermédiaire, ou (indéterminé(Scavizzi et al ; 2000).

Pour chaque souche Klebsiella pneumoniaésolée, un antibiogramme ¢
réalisé par la méthode de diffusion en milieu g&lskieller Hinton. La technique ¢
I'écouvillonnage et la mesure des diameétres se defdn les recommandations
CLSI.




Les résultats de cet examen peuvent aider les nm&deans le choix de

I'antibiotique approprié pour la thérapie.

a- Milieu pour I'antibiogramme

On utilise un milieu non sélectif Mueller-Hintor,doit étre coulé en boites de
Pétri sur une épaisseur de 4mm, les boites doétemséchées avant leur emploi.

b- Réalisation de I'inoculum bactérienne

A partir d’'une culture pure de 18 h a 24 h sur emild’isolement approprié,
prélever a I'aide d’'un écouvillon stérile une ougeurs (4 a 5 colonies identiques)
bien isolée, et les transférer dans un tube contéh& ml d’eau physiologique stérile.
Bien homogénéiser la suspension bactérienne & ltHich agitateur.

c- Ensemencement par écouvillonnage
- L’écouvillon est trempé dans I'inoculum ;

- 'essorer en le pressant fermement (et en lenad) contre la paroi interne du

tube, afin de décharger au maximum ;

- Frotter I'écouvillon sur la totalité de la suréagélosée, de haut en bas, en
stries serrées, I'opération est répéter 2 foigpeamant la boite de 60° a chaque fois,

sans oublier de faire pivoter I'écouvillon sur taéme ;
- Finir Ffensemencement en passant I'écouvillonlayériphérie de la gélose ;
- Recharger I'écouvillon pour chaque boite de Pétri

d- Application des disques d'antibiotiques

L’application des disques se fait a l'aide de ttisteurs automatiques. Certains
disques sont déposés manuellement avec une piaecebde (utiles pour un
rapprochement ou éloignement des disques, ou powhaix positionnel) qui sont
parfaitement appliqués a plat sans glissement poyapt Iégérement sur la surface
de la gélose. Une distance minimale de 15 mm é@piarer un disque périphérique du
bord de la boite et deux disques doivent étre gigau minimum de 30mm de sorte
gue les zones d’inhibitions ne se chevauchent lpss boites sont ensuite portées a

I'étuve a 37°C pendant 18 a 24 heures.




e- Lecture et interprétation

Les résultats sont exprimés en mm aprés lectureddenétres des zones
d'inhibition et sont interprétés en trois catégari8= sensible, R= résistant, et I=
intermédiaire, en se référant aux normes CLSI (Glinand Laborotory Standards

Institute).
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Partie Ill : Résultats et Discussion

|. Préléevements

Durant la période d’étude alladu 06 juillet au 15 aout 2017, une seule soL
deKlebsiella pneumoniaa été colligée : 77 hospitalieres.

I.1.Distribution globale des patients selon le serse :

La fréquence selon le service est représentée kafigure. On note un
prédominance des patients au niveau de serviceaVi€ un pourcentage de 26
suivi par les deux services de MIH et CHH avec 28824% pour le service de CF

m CHF
CHH
MIF
MIH

Figure 05 : Réartition des patients selon le servic

I.2.Distribution globale des patients selon le se :

Parmiles souches isolées sexe féminin présentain pourcentage de 49%
le sexe masculin présentait un pourcentage de 51¢ remarque alo une simple
prédominance des hommes par rapaux femmes.




m feminin

M masculin

Figure 06 : Répartition globale des patients setole sexe
I.3.Distribution globale des patients selon le typd’admission :

On note qu’il y a 3 types d’admission qui sont caensui : 90% des patier
qui sont évacwe de l'urgence, 8% qui sont prograés et les patients qui so

transférés ne représentent que 2

~

® programme
= Transfer

= Urgence

Figure 07 : Distribution globale des patients selote type d’admission
I.4.Distribution globale des patients selon tranchel’age :

On note que la tranche d’age la plus présentesvaaundes services cibles
de (3645 ans) avec un pourcentage de 19 % suivi paafeiie d'age entre (-35
ans) avec 17%,16% suivi par la tranche d’age €i#-85 ans) ,14% entre (-75




ans) ,12%suivi par la tranche d’age entre -25 ans ),10 % entre (-55 ans ),9%
suivi par la tranche d’age entre -65 ans) et un faible pourcentage de 3% poul

tranche d’age de (885 ans).

m16-25

3%

W 26-35
m 36-45
W 46-55
H 56-65
m66-75

76-85
86-95

Figure 08 : Distribution globale des patients seh tranche d’&ge.

I.5.Distribution globale des patients selon la patblogie du diabét:

On note une prédominance des patients non dialestiauec un pourcentage
84% et 16% de patients diabétigL

H non

M oui

Figure 09 : Répartition globale des patients selola pathologie du diabéte




I.6.Distribution globale des patients selon la patblogie cardiaque :

Les résultats illustrés -dessous montrent une prédonmoa des patients nc

cardiopatle avec un pourcentage de 57t 43 % des patients cardiope.

Enon

M oui

Figure 10 : Répartition globale des patients selon la patthogie cardiaque
I.7.Distribution globale des patients selon la p&logie rénae et /ou des

VOIX urinaires :

Les résultats illustrés-dessous montrent une prédominance des patientge:
présentent @ une pathologie rénale et/ou des voix urin avec un pourcentage
91% et 9 % des patients présentant une patholégae

H non

M oui

Figure 11 : Répartition globale des patients selofa pathologie rénal et /ou de:

VOIX urinaires.




I.8.Distribution globale des patients selon la pathologie de prost :

Les résultats illustrés-dessous montrent une prédominance des patientse:
présentent pas une pathologie de prc avec un pourcentage de 96% et4 %
patients présentant une pathologie costate .

B non

M oui

Figure 12 : Répartition globale des patients selon la pathofpe de prostate

1.9.Distribution selon le motif d’hospitalisation :

Le graphique cdessous représente le pourcentage des patients Isehootif
d’hospitalisation.
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Figure 13:répartition globale selon le motif d’hospitalisdion.




II. Analyse des prélévements au laboratoir :

[I.1. Examen macroscopique
L’'aspect des colonies sur le milieu solide permetdéterminer la forme,
relief, la taille, la consistance et la cou (fermentation) sur boite de P¢

Figure 14: Aspect des colonies deKlebsiella pneumoniasur milieu Hektoen.

L'aspect des colonies sur milieu Hektoen est eatiogl de la capacité d
microorganismes a fermenter le lactose mis danmileu. Celaconduit a une
production d'acide qui abaisse le pH et modifialtateur de pH placé dans le mil
qui vire du vert au jaur-oronge, Notre souche se présente sous formes deeg
colonies muqueuses, bombées, lactose (+), ayaaspect d’une gouttee miel, avec
une tendance a la confluence. Ces résultats sompatibles avec ceux mentionne
par (llliaquer 2010).

I1.2. Examen microscopique
[1.2.1. Etat frais
L’observation microscopique montre des bacilles ohites courts. Ce résult

est compatile avec celui de Seck (20C




11.2.2.Coloration de Gram

Les résultats obtenus par observation microscopaprés coloration de Gral
montre que les souches se présentent sous forinacdies ou diplobacilles coloré
en rose. Donc ce sont des bacila Gram négatif, Ceci est compatible avec

résultats de Gueye (20C

[I.3.Identification des souche

I1.3.1Galeries classiqu: :

Il est possible de connaitre certaines caractgue du métabolisme de
bactérie analysée grace aux galeries biochirs classiques. Les figures montrent

résultats de la galerie biochimiqueK. pneumoniae

Figure 15 : Résultats de galerie biochimique K. pneumoniaeA (oxydase)B
(catalase).
[1.3.2.Galeries API 2CE :
L’identification par galerie APl 20Epermet de mettre en évidence touts

caractéres biochimiques.

Figure 16 :Résultats de I'identification d’une souche Klebsiella pneumoni:
par galerie APl 20E.




I1l.4. Résistance deKlebsiella pneumonia@ux antibiotiques

Les résultats issus de cette étude ont montré efte souche a présenté un |
taux de sensibilité auxp-lactamines: CTX/CR-IMP- ,aminosidgSM- et aux
Colistine CS. Une resistance auxp-lactaminesAM,AMC,CZ/CN, aux

qguinolonesCIP et aux Furanes (I)

Figure 17: Résultats d’antibiogramme d’une soucheKlebsiella pneumonias
1.10.Distribution globale selon I'agent causal :

Les résultats illustrés-dessous montrent un faible pourcentage des patjen
sont affectés pdE.coli et/ouKlebsiella pneumoniaavec un pourcentage de 1% i
patients atteints dE.coliet 1 % des patients atteints Kkebsiella pneumoniz et un

pourentage de 98% des patients non infe .

1%%

M E.coli
m klebsiella pneimoniae

1 negatif

Figure 18: Répartition globale selon I'agent causal.




V. Discussion :

Notre étude montre que la fréquence d’échantiligenest presque identique
pour chaque service avec un pourcentage de 26 fiveau du service MIF, 25% au
niveau des services de MIH et CHH et 24% pour fteice de CHF , ces résultats sont
trés rapprochés parce que ces services sont ledqulahés et chargés dans I'hépital
de Médéa et les motifs d’hospitalisations qu’ ofrcavé nécessite ces services (la
vésicule biliaire concerne le service de la chiiirgt les cardiopathies concerne le
service de la médecine interne, ca n‘'empéche gy @ d’autres motifs .

Parmi les échantillons prélevés on remarque uneréégrédominance chez les
hommes 51% par rapport a celle des femmes 49% ldomombre d’admission des
hommes est tres proche de celui des femmes csornlsles deux prédisposés a avoir
la pathologie cardiaque et la vésicule biliaires @ésultats correspondent a ceux de
'étude SEKHRI 2011.

Il y'a 3 types d’admission 90% des patients quitseavacués de l'urgence, 8%
gui sont programme et les patients qui sont traé@sfée représentent que 2%.

On remarque que la plupart des cas nécessitendélawt le passage par les
urgences et peuvent rester 2 a 3 jours jusqu'debion du diagnostic final pour

transférer aux autres services.

On remarque une légéere prédominance de la tratighe qui se situe entre 36
a 45 ans avec un pourcentage de 19% mais ce ptageereste toujours proche des
autres intervalles d’age sauf pour la tranche difigese trouve entre 86 a 95 ans qui

ne représente que 3%.

On note une prédominance des patients non dialeétianec un pourcentage de
84% et 16% de patients diabétiques car le diabets pas un facteur prédispose
d’avoir une pathologie cardiaque ou la vésiculealbd. Vu que le traitement du
diabéte ne nécessite pas une hospitalisation egyede malade suit son traitement

régulierement.

Parmi les 25 motifs d’hospitalisation la pathaéogardiaque seule couvre 43%
et par conséquence elle est la plus impliquée Haospitalisation des patients. Elle
est une pathologie chronique et réputée dangjiarrée Médea.




Par ailleurs Les pathologies rénales et de pros&teouvrent que 9 % et 4%
successivement donc elles ne sont pas vraimenliquées dans I'’hospitalisation des
personnes. Vu que le motif d’hospitalisation esivemt cardiaque en plus les malades
testes ont présente une culture négatif ce quiigulce taux bas des infections

urinaires.

Les personnes qui souffrent de vésicule biliaieprésentent le motif
d’hospitalisation le plus présent dans les servilgeshirurgie ainsi que les personnes
atteint de pathologie cardiaque dans les servi@smédecine interne mais ca

n'empéche pas qu'il ya d’autres motifs comme Idélia et le colon qui sont fréquent.

Les infections urinaires causées [&bsiella pneumoniasont tres rares et on

n’a trouvé qu’un seul cas et cela est du a la ddeéeotre stage qui était trés courte.

Les résultats issus de cette étude ont montré efte souche a présenté un fort
taux de sensibilité¢ aug-lactamines: CTX/CR-IMP-, aminosides :GM- et aux
Colistine  CS.Une resistance  auxp-lactamines :AM,AMC,CZ/CN, aux
quinolones :CIP et aux Furanes (FT).

a-p-lactamines

A partir des résultats obtenus, la souche étudiéeésisttante a I'ampicilline,
amox-acide clavulanique et céfazoline/cefalixines.césultats obtenus sont donc en
parfait accord avec SEKHRI (2011) qui rapportene uasistance de 100% pour
I'ampicilline, amox-acide clavulanique et céfazelicefalixine.

b-Aminosides

Pour les aminosides la souchekdebsiella pneumoniaprésente une sensibilité
pour la Gentamicine. Ces résultats sont différeletceux de Sekhri A (2011), qui
rapportent une résistance pour gentamycine.

c- Quinolones

En ce qui concerne les quinolones, la souchi€leesiella pneumoniaprésente
une résistance a ciprofloxacine. Ces résultats diffiirents de ceux de Sekhri A
(2011), qui rapportent une sensibilité a 100% pawiprofloxacine.

d- Autres :

La souche d&lebsiella pneumoniaprésente une sensibilité pour la colistine

et une résistance pour la Furanes.




D)

Conclusion




Conclusion :
Ce travalil a été effectuer au niveau des sendeekhopital de Médéa sur des

échantillons prélevés a partir de différentes aaiég de malades qui ont été
hospitalisés pendant la période allant du 06 juglle15 out 2017.

Durant cette période nous avons pu prélever 77néilbas d’'urine sur les
guelles on a effectué notre travail qui consiséaifidentification des souches de

klebsiella pneumoniae

Enfin, L’'enquéte que nous avons effectué montre lgutaux des infections
urinaires nosocomiales causées fjdbsiella pneumoniaeest tres faible et les
statistigues ne sont pas alarmantes. Malgré cef,irlfections nosocomiales ne
peuvent pas étre totalement irradiées des étalmesss car les facteurs entrainant ces
pathologies sont multiples, dans ce cas cette énedpermet pas de donner une
décision finale sur I'état des infections nosocdesisget nous espérons élargir notre
travail pour toucher plus de services et avoir emgds plus large pour pouvoir tirer
des résultats plus exacts et plus fiables. En eoptrtie, les préventions ne
garantissent pas le risque zéro, c'est pourquacs pouvons dire que ces infections
liées aux soins quisont faciles a soigner pourplapart des cas restent,

cependant, quasiment inévitables.
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