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INTRODUCTION

Les infections urinaires (IU) sont un motif fréquent de prescription d’antibiotiques en

médecine d’urgences (1). Les IU sont au deuxième rang des pathologies infectieuses

en médecine générale et dans les services d’urgences après les infections

respiratoires (2).

Deux types d’IU sont distinguées: les IU simples chez les patients sans facteur de

risque de complication (cystite simple et PNA simple) et les IU à risque de

complication chez les patients présentant au moins un facteur de risque de

complication (3).

Les IU peuvent être à l’origine de prescription d’antibiotiques potentiellement

inadaptée. Le mésusage des antibiotiques est un déterminant majeur de la résistance

bactérienne. Le coût social annuel des IU présumées s’élève à 58 millions d’euros en

France selon les données de l’étude DRUTI (Drug Resistance in Community Urinary

Tract Infection) réalisée chez les femmes (4).

Dans ce contexte d’augmentation des résistances aux antibiotiques, la Société de

Pathologie Infectieuse de Langue Française (SPILF) a publié de nouvelles

recommandations concernant les critères de choix des antibiotiques en mai 2014,

révisées en 2018 (3). L’antibiothérapie probabiliste doit être efficace et garder un

spectre étroit tout en préservant au maximum l’écologie bactérienne.

L’Agence nationale de sécurité du médicament et des produits de santé (ANSM) a

publié en 2016 une réactualisation de la liste des antibiotiques dits critiques parmi

lesquels figuraient l’association amoxicilline-acide clavulanique, les céphalosporines

orales ou injectables et les fluoroquinolones (5). Le choix du traitement empirique est

influencé par le taux de résistance des bactéries urinaires, en particulier des

fluoroquinolones et des céphalosporines de 3ème génération (C3G). La base de

données de l’EARS–Net (European Antimicrobial Resistance Surveillance Network)

indique des taux de résistance d’Escherichia Coli (E.Coli) de 15 % pour les

fluoroquinolones et 10 % pour les C3G en 2017 (6). Cependant ces données ne

portent que sur des bactéries isolées d’hémocultures ou de LCR (7). L’étude de la

résistance aux antibiotiques se heurte à un biais de recrutement car les données sont
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majoritairement extraites par des réseaux de laboratoire de ville. Il est donc

nécessaire de mieux connaître l’épidémiologie locale et le taux de résistance des

bactéries uropathogènes, et plus particulièrement d’E.Coli, uropathogène

prédominant dans la littérature (6,8).

L’objectif principal de l’étude était donc d’évaluer la prise en charge thérapeutique

des IU simples ou à risque de complication dans le service d’urgences d’Agen en

regard des recommandations émises par la SPILF de mai 2014.

Les objectifs secondaires étaient :

• L’évaluation de l’écologie bactérienne locale

• La mesure du taux de résistance aux antibiotiques d’E. Coli
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1/ GÉNÉRALITÉS

1.1/ Épidémiologie des infections urinaires communautaires

Les infections urinaires (IU) constituent une entité fréquente en médecine et sont le

3ème motif de prescription d’antibiotiques après les infections ORL et pulmonaires (9).

Elles représenteraient en France 832 000 consultations annuelles chez le médecin

traitant (4) et 410 000 pour les services d’urgences (10).

Elles représentent aux Etats-Unis la première cause d’infection bactérienne en soins

primaires soit 8,6 millions de consultations en 2007 (11).

L’Observatoire de la médecine générale estimait à 34 le nombre médian de

consultations pour cystite ou cystalgie par an et par omnipraticien, et à 2 celui pour

pyélonéphrite, soit en France, un nombre total à 2 249 000, en 2009 (12).

La majeure partie des prescriptions d’antibiotiques concerne les femmes du fait de la

fréquence des cystites (9). Près d’une femme sur trois aura un épisode d’IU

nécessitant une antibiothérapie avant l’âge de 24 ans et plus de 50 % des femmes

aura une infection urinaire au cours de sa vie (13).

Dans l’étude ECOGEN (éléments de la consultation en médecine générale) entre

décembre 2011 et avril 2012, la prévalence des IU était de 1,7% des motifs de

consultations (cystite: 1,28%; pyélonéphrite: 0,20%; prostatite: 0,14%) avec une

prédominance féminine à 82%. La prostatite survenait chez les hommes

majoritairement âgés entre 50 et 75 ans (14).

Ces infections sont principalement causées par des entérobactéries, dont en premier

lieu E. Coli, qui représente 70 à 95 % des bactéries isolées de prélèvements urinaires

selon les études françaises (15) l’étude DRUTI de 2012-2013 (16) et européenne avec

l’étude ARESC entre 2003 et 2006 (17). Il est donc primordial de s’intéresser aux

profils de résistances bactériennes et notamment d’E. Coli. Trois autres bactéries

sont fréquemment retrouvées : Proteus Mirabilis, Staphylococcus saprophyticus, et

Streptococcus sp (18) .
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L’épidémiologie bactérienne se modifie en cas d’infections récidivantes ou

d’infections à risque de complications avec diminution de la proportion d’E. coli et on

voit apparaitre l’émergence d’espèces bactériennes habituellement peu virulentes

sur un appareil urinaire sans anomalie (19).

1.2/ Physiopathologie

1.2.1/ Mode de contamination

Physiologiquement, l’urine est stérile. La flore périnéale colonise uniquement l’urètre

distal.

Dans les IU, les bactéries d’origine majoritairement digestive migrent jusqu’au méat

urétral, et remontent par voie ascendante le long de l’urètre pour gagner la vessie

(cystite) et dans un second temps la prostate ou le rein (pyélonéphrite) (3).

La cystite résulte de la réaction inflammatoire suite à l’adhésion des bactéries à la

surface de la muqueuse de la vessie ou de l’urètre.

La pyélonéphrite naît d’une réponse inflammatoire d’origine infectieuse atteignant le

rein et sa voie excrétrice responsable d’un œdème, d’un afflux leucocytaire et d’une

ischémie localisée du parenchyme rénal. Plus rarement, les PNA peuvent être

d’origine hématogène dans le cadre d’une bactériémie ( Staphylocoque ou Candida)

(19).

1.2.2/ Facteurs favorisants

L’urètre de la femme étant anatomiquement plus court, l’ascension microbienne se

fait plus facilement.

Dans le cadre des infections urinaires masculines (IUM), le facteur favorisant principal

est suite à un obstacle sous urétral (hypertrophie bénigne de la prostate, cancer de la

prostate, sténose urétrale). La fréquence des IU augmente de ce fait chez l’homme

après 50 ans du fait de la pathologie prostatique qui provoque une stase urinaire (20).

Toute situation qui entraîne une stase urinaire favorise l’infection (uropathie

obstructive, médicaments tels les anticholinergiques, opiacés).
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Le diabète reste un facteur favorisant les IU de part la glycosurie et les troubles de la

miction associés (21) mais n’est plus un facteur de risque de complication au sens de

la classification des IU de la SPILF (3).

Les autres facteurs favorisants sont la déshydratation (mictions retenues), les

troubles du transit (diarrhée ou constipation), une mauvaise hygiène, les rapports

sexuels, la grossesse (diminution du péristaltisme urétéral) et la ménopause (carence

oestrogénique) (19).

1.2.3/ Mécanismes de défense

Chez l’homme et la femme, les mictions répétées et le flux permanent de l’urine au

niveau urétéral permettent de lutter contre la colonisation de l’appareil urinaire par

des bactéries pathogènes. L’adhésion bactérienne est restreinte en cas de muqueuse

urothéliale saine.

Chez l’homme, la longueur de l’urètre permet de prévenir la migration ascendante

des bactéries du méat urétral vers la vessie.

Le mécanisme anti-reflux présent à l’implantation utéro-vésicale, le sphincter urétral,

les défenses immunologiques sont également des mécanismes de défense.

Le PH acide de l’urine et l’osmolarité faible sont des constantes biochimiques qui

limitent la croissance bactérienne.

1.2.4/ Pathogénicité des bactéries

Le pouvoir pathogène d’un micro-organisme dépend de son espèce (aspect qualitatif)

qui est à différencier de la notion de virulence (aspect quantitatif). Ainsi pour un

même pouvoir pathogène, il peut y avoir des souches plus ou moins virulentes. Le

seuil de bactériurie significative est fonction du type de micro-organisme (3).

Les IU simples sont principalement dues à des souches bactériennes virulentes

appelées uropathogènes alors que les IU à risque de complication peuvent être liées

à des bactéries moins virulentes. Les bactéries opportunistes ne donnent

habituellement pas d’infection chez les sujets sains. Cependant, elles peuvent

devenir pathogènes chez des sujets aux défenses immunitaires altérées.
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Les IU simples débutent lorsque les agents uropathogènes présents dans l'intestin

contaminent la région péri-urétrale et colonisent l'urètre. La migration ultérieure vers

la vessie et l’expression de pili et d’adhésines entraînent la colonisation et l’invasion

des cellules parapluies superficielles. Des réponses inflammatoires de l'hôte avec

recrutement des polynucléaires neutrophiles permettent d’éliminer les bactéries

extracellulaires. Certaines bactéries échappent au système immunitaire, que ce soit

par l'invasion des cellules hôtes ou par des changements morphologiques entraînant

une inefficacité des polynucléaires neutrophiles. Ces bactéries subissent une

multiplication et forment un biofilm. Elles produisent des toxines et des protéases qui

endommagent les cellules hôtes avec libération des nutriments essentiels favorisant

la survie bactérienne et l'ascension vers les reins (22).

Les uropathogènes qui provoquent des IU compliquées suivent les mêmes étapes

initiales que celles décrites pour les infections simples, y compris la colonisation

périurétrale, la progression vers l'urètre et la migration vers la vessie. Cependant,

pour que les agents pathogènes causent une infection, les voies urinaires doivent

être fragilisées. Le cathétérisme est la cause la plus courante. En raison de la réponse

immunitaire induite par le cathétérisme, le fibrinogène s’accumule sur le cathéter,

offrant un environnement idéal pour la fixation d’uropathogènes qui expriment des

protéines se liant au fibrinogène. L'infection induit une infiltration des polynucléaires

neutrophiles et une multiplication des bactéries ainsi que la formation d’un biofilm. Si

les IU compliquées ne sont pas traitées, les uropathogènes peuvent franchir la

barrière cellulaire épithéliale tubulaire et faire évoluer la pathologie en bactériémie

(22).

L’uréase, facteur de virulence, est produite par de nombreux uropathogènes,

notamment Proteus Mirabilis, Staphyloccocus Saprophyticus, Klebsiella Pneumoniae

et Pseudomonas Aeruginosa. Elle catalyse l’hydrolyse de l’urée en dioxyde de

carbone et en ammoniac entraînant une élévation de pH et la formation de cristaux

d’hydroxyapatite et de struvite dans l’urine. Ce phénomène provoque des dommages

tissulaires par accumulation d’ammoniac.
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1.3/ Maladies et microbiologie

1.3.1/ Classification

Les réactualisations des recommandations sur les IU ont introduit une nouvelle

définition des IU (3).

On distingue deux types d’IU :

 Les IU simples chez les patients sans facteur de risque de complication (cystite

simple et PNA simple)

 Les IU à risque de complication chez les patients présentant au moins un facteur

de risque de complication

Les facteurs de risque de complication des IU sont :

 Toute anomalie organique ou fonctionnelle de l'arbre urinaire, quelle qu’elle

soit (résidu vésical, reflux, lithiase, tumeur, acte récent ...)

 Sexe masculin, du fait de la fréquence des anomalies anatomiques ou

fonctionnelles sous-jacentes

 Grossesse

 Insuffisance Rénale Chronique sévère avec clairance de la créatinine inférieure à

30ml/min

 Immunodépression grave

 Sujet âgé fragile :

 patient de plus de 65 ans avec :

3 critères de fragilité de la classification de Fried :

- perte de poids involontaire au cours de la dernière année

- vitesse de marche lente

- faible endurance

- faiblesse/fatigue

- activité physique réduite
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 patient de plus de 75 ans car très rares sont les sujets sans facteur

de risque de complication

Les IU graves sont les PNA et IUM associées à

 Sepsis grave

 Choc septique

 Indication de drainage chirurgical ou

interventionnel

Les définitions de sepsis grave et de choc septique sont détaillées dans l’annexe 1.

La colonisation urinaire est définie par la présence d’un micro-organisme dans les

urines sans manifestation clinique associée. Il n’existe pas de seuil de bactériurie

excepté chez la femme enceinte (seuil de bactériurie à 10⁵ UFC/mL). La leucocyturie

(LE) n’intervient pas dans la définition (3).

Les traitements recommandés en fonction du type d’infection et les algorithmes de

prise en charge des IU de l’adulte pour chaque situation clinique sont regroupés dans

les annexes.

A. Cystite simple:

Il s’agit d’un diagnostic clinique concernant la population féminine sans facteur de

risque correspondant à l’infection bactérienne de la vessie. Elle s’exprime par des

signes irritatifs (pollakiurie, impériosités mictionnelles, brûlures mictionnelles) et

l’absence de fièvre.

D’autres signes moins fréquents sont une pesanteur pelvienne, un spasme rétro-

pubien en fin de miction et une hématurie.

On parle de cystite récidivante à partir de 4 épisodes pendant 12 mois consécutifs.

Le diagnostic est clinique et confirmé par une BU.

L'objectif du traitement est l’amélioration rapide des symptômes, et non la

prévention d'une PNA. Le traitement systématique des cystites aiguёs simples est

actuellement discuté par certains auteurs, du fait d’une évolution spontanément



18

favorable dans 25 à 45% des cas malgré une guérison clinique un peu plus rapide par

rapport au placebo (23–25).

B. Pyélonéphrite :

Il s’agit d’un diagnostic clinico-bactériologique correspondant à l’infection

bactérienne du parenchyme rénal.

Cliniquement on peut retrouver des signes urinaires irritatifs comme la cystite,

accompagnés d’une fièvre, ainsi qu’un contact lombaire unilatéral classiquement.

Cependant, il existe souvent des tableaux plus atypiques avec douleur abdominale,

vomissements, fièvre nue avec une altération de l’état général.

Le diagnostic repose sur la clinique et la réalisation d’un ECBU (2ème jet d’urine). Une

imagerie (échographie des reins et des voies excrétrices) devra être réalisée en cas

de PNA simple hyper-algique ou en cas d’évolution défavorable à 72h

d’antibiothérapie (3). Un Uro-TDM sera réalisé en urgence en cas de PNA à risque de

complication.

C. Infection urinaire masculine :

Afin de prendre compte de la diversité des présentations cliniques chez l’homme, la

SPILF a introduit une nouvelle définition en 2014 (3).

L’IUM est toujours à risque de complication compte tenu de la fréquence des

anomalies anatomiques ou fonctionnelles sous jacentes (20).

On considère que la prostate est potentiellement infectée lors d’une IU chez

l’homme. Le diagnostic se porte sur la présence de signes fonctionnels urinaires

(pollakiurie, dysurie, brûlures mictionnelles) auxquels des douleurs pelviennes, une

rétention aigue d’urine et de la fièvre peuvent s’ajouter.

Les IUM peuvent se présenter sous des formes très variées : de la forme peu

symptomatique sans fièvre au sepsis accompagné de signe de gravité.
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1.3.2 / Les germes en cause

Les IU sont essentiellement dues à des bactéries d’origine digestives, le plus souvent

monomicrobiennes.

Ces infections sont principalement causées par des entérobactéries, dont en premier

lieu E.Coli, qui représente 70 à 90 % des bactéries isolées de prélèvements urinaires

dans la majorité des études françaises (15) l’étude DRUTI de 2012-2013 (16) et

européenne avec l’étude ARESC entre 2003 et 2006 (17).

Dans l’étude ECOGEN, on retrouve E.Coli dans 90% des cas puis Proteus mirabilis

dans les IU simples en ambulatoire (14).

Les autres bactéries fréquemment retrouvées sont : Staphylococcus saprophyticus,

Proteus Mirabilis et Streptococcus sp. La proportion de Klebsiella pneumoniae est de

2,1 % (18).

Les autres bactéries sont plus rares (Pseudomonas aeruginosa, Corynebacterium

urealiticum, entérocoques).

1.3.3/ Aide au diagnostic et retentissement des infections urinaires

A. Bandelette urinaire (BU)

Chez une patiente symptomatique, la négativité simultanée de leucocyte et de nitrite

(NI) représente une valeur prédictive négative supérieure à 95% en l’absence

d’immunodépression. Il faut donc rechercher un autre diagnostic en cas de BU

négative (26). Cependant, la BU possède des limites interprétatives dans le cas des

germes dépourvus de nitrate réductase (Staphylocoque, Streptocoque , Entérocoque,

BGN anaérobies dont Pseudomonas et Acinetobacter) ainsi que les régimes

alimentaires riches en vitamine C (27).

Chez l’homme, une BU positive pour les leucocytes et/ou NI a une bonne valeur

prédictive positive (VPP >90%) (28). En revanche, une BU négative ne permet pas

d'éliminer une IU.



20

Dans le cas de la cystite aigüe, une BU seule est recommandée.

B. Examen cytobactériologique des urines (ECBU)

L’ECBU permet, par le recueil de l’urine vésicale, d’apprécier de façon quantitative et

qualitative la présence d’éléments figurés (leucocytes, hématies, cellules épithéliales)

et de micro-organismes (bactéries, levures). Le deuxième jet d’urine doit être

recueilli dans un pot stérile avec transfert immédiat au laboratoire ou conservation à

4° maximum pendant 12 heures puis examen direct avec mise en culture et

antibiogramme si ECBU positif. La culture précise l’espèce bactérienne en cause et

permet de réaliser un antibiogramme (29).

Un ECBU est recommandé devant toute suspicion clinique d'IU, à l'exception des

cystites simples. Les renseignements cliniques doivent être précisés.

Les cystites à risque de complication nécessitent un ECBU du fait d’une épidémiologie

différente des cystites simples afin d’avoir un antibiogramme complet qui permettra

de traiter de manière ciblée.

Si l’évolution clinique est satisfaisante, il n’est pas nécessaire de réaliser un ECBU de

contrôle dans le suivi des IU masculines et des PNA.

Les critères de positivité de l’ECBU sont ceux de la SPILF (3) :

Il n’existe pas de changement de seuil de LE (> 10⁴élements/mL) et de bactériurie

après réactualisation de la SPILF de 2018.

Tableau 1 : Seuil de bactériurie (2)

Le seuil de bactériurie significative dépend de l'espèce bactérienne et du sexe du

patient.

Le tableau clinique prime s’il existe une discordance entre bactériurie et/ou Le.
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C. Autres examens et imagerie

Il est recommandé de ne pas demander systématiquement d’examen biologique (NFS,

CRP, créatinine, hémocultures) dans le bilan initial de pyélonéphrite simple dont la

présentation typique est clinique, mais seulement en cas de doute diagnostic. La

présence d’une bactériémie à entérobactéries ne change ni le pronostic ni le choix du

traitement.

L’imagerie (échographie des voies urinaires) n’est plus systématique en cas de

pyélonéphrite aigue simple. Elle devrait être réalisée dans les 24h en cas de

pyélonéphrite aigue simple hyper-algique ou en cas d’évolution défavorable après

72h d’antibiothérapie (3).

En cas de PNA grave, un uroscanner est indiqué en urgence (maximum dans les 24 h).

En cas d’IUM, une échographie des voies urinaires par voie sus-pubienne est

recommandée en urgence en cas de douleur lombaire, de suspicion de rétention

aiguë d’urine. En cas d’évolution défavorable après 72h de traitement antibiotique,

une imagerie par IRM de la prostate ou par échographie par voie endo-rectale est

recommandée.

1.4 / Résistance aux antibiotiques

1.4.1 / Généralités

La résistance naturelle est définie par l’existence d’un ou plusieurs mécanismes de

résistance innée donc caractéristique de l’espèce bactérienne. Elle intervient dans

la définition du spectre clinique d’un antibiotique.

Contrairement à la résistance naturelle, la résistance acquise est liée à l’acquisition

d’un mécanisme de résistance pour une souche d’une espèce habituellement

sensible (30).

La résistance des bactéries aux antibiotiques reste aujourd’hui un problème majeur

de santé publique avec une constante augmentation depuis le début des années

2000 en France comme dans le reste du monde (9). D’autre part, d’autres espèces

bactériennes longtemps épargnées par le phénomène et responsables d’infections
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communautaires (streptocoques et pneumocoques, Haemophilus, Neisseria,

entérobactéries communautaires) ont à leur tour évolué dans le sens de la résistance.

La pression de sélection exercée par l’utilisation importante de l’antibiothérapie et la

diffusion épidémique des souches résistantes sont les deux facteurs principaux

conditionnant cette évolution.

L’émergence des BMR et leur diffusion sont également dues à cette pression de

sélection par les antibiotiques et la transmission des souches résistantes,

transmission croisée, ou des supports génétiques de la résistance. Le mécanisme de

résistance le plus fréquent est le transfert plasmidique de gène de résistance (30).

Les moyens de surveillance :

En France, la surveillance de la résistance bactérienne aux antibiotiques est

principalement assurée par les laboratoires de bactériologie à travers des réseaux

tels que ceux du RAISIN (Réseau d’Alerte d’Investigation et de Surveillance des

infections Nosocomiales) (31) ou de l’ONERBA (Observatoire National de

l’Epidémiologie de la Résistance bactérienne aux Antibiotiques) (32) ainsi que

l’institut de veille sanitaire (InVS) (33).

Le plan d’alerte nationale sur les antibiotiques (9) encourage la surveillance de la

résistance aux antibiotiques au niveau régional.

Le réseau ONERBA est à l’origine de la connaissance des proportions de résistance

par souche bactérienne et le réseau RAISIN produit notamment des données

d’incidences rapportées à 1 000 journées d’hospitalisation.

La France contribue également au réseau européen de surveillance de la résistance

aux antibiotiques via l’EARS-Net (European Antimicrobial Resistance Surveillance

Network) (6).

Sur le plan international, la surveillance de la résistance bactérienne aux

antibiotiques est fédérée par le rapport du World Health Organization (34).

La définition de BMR (bactérie multi-résistante) au sens du CLIN (comité de lutte

contre les infections nosocomiales) comprend (35) :

- Entérobactéries productrices de B lactamases à spectre étendu

- Staphylococcus aureus résistant à la méticilline (SARM)
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- Enterocoque résistant à la vancomycine

- Pseudomonas aeruginosa résistant à la ceftazidime

- Acinetobacter baumanii résistant à l’imipénème

Les facteurs de risque de BMR sont :

Présence de plaie ou d’escarre, un terrain dépendant ou grabataire, une sonde

vésicale ou la présence de cathéter suspubien une chirurgie pelvienne ou

gynécologique dans l’année, un antécédent de BMR, un voyage à l’étranger dans

l’année en précisant le pays séjourné.

Il existe des facteurs favorisants d’acquisition des IU à bactéries résistantes: les

antécédents d’hospitalisation dans les 3 mois, la prise antérieure d’antibiotique

(fluoroquinolones, C2-C3G, pénicilline + inhibiteur), le cathétérisme urinaire, la

récurrence des cystites (risque d’antibiothérapie fréquente), l’âge, le sexe masculin,

le diabète, ou les voyages (36). Les voyages à l’étranger les plus à risque sont l’Asie et

notamment l’Asie du Sud (risque majoré de 85%) , puis l’Afrique et le Moyen Orient

(risque majoré de 13-44%) (37).

Les facteurs de risque d’EBLSE sont (38):

- Antécédent de colonisation /IU à EBLSE inférieur à 6 mois

- Pénicilline + inhibiteur /C2G-C3G/ fluoroquinolones dans les 6 derniers mois

- Voyage en zone d’endémie EBLSE (Asie, Afrique et Moyen Orient)

- Hospitalisation dans les 3 mois précédents

- Vie en établissement de long séjour

Le microbiote intestinal est un réservoir naturel de résistance aux antibiotiques (39).

La prise d’antibiotique antérieure chez un même patient majore le risque

d’acquisition d’entérobactéries BLSE intestinales (40). Plus on est porteur de

bactéries résistantes dans son tube digestif , plus on a de risque de développer une

infection urinaire à souche résistante (39). L’impact des antibiotiques sur le

microbiote intestinal est perceptible sur une durée supérieure à 6 mois à travers le
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taux de résistance acquis au cours des IU (41). Il existe donc un impact du traitement

antibiotique sur la résistance lors d’une IU suivante.

Plusieurs études indiquent que 21 à 51 % des voyageurs en bonne santé acquièrent

une BMR lors d'un voyage à l’étranger en fonction de la zone endémiée. La survenue

de troubles digestifs et ou de prise d’antibiotique augmentent le risque d’acquisition

de deux à trois fois (37,42).

Les mécanismes de résistance aux antibiotiques émergents chez les bacilles Gram

négatif sont les B-lactamases à spectre élargi (BLSE), les carbapénémases et les

Méthylases de l’ARN 16S qui confèrent une résistance aux aminosides (43). Ces

déterminants de résistance confèrent d’emblée une multi-résistance aux

antibiotiques. Ils sont observés chez les entérobactéries (notamment les souches

communautaires), qui doivent reposer désormais sur des techniques de diagnostic

rapide, notamment devant toute diminution de sensibilité aux céphalosporines de

3e/4e génération et aux carbapénèmes, respectivement.

1.4.2/ Résistance de E Coli aux antibiotiques

Les entérobactéries sont considérées comme la source principale d’infections

communautaires et hospitalières avec en tout premier lieu E.Coli qui est de loin le

pathogène responsable du plus grand nombre d’infections humaines. Les

entérobactéries sont capables de disséminer facilement via une transmission

manuportée ou via une contamination de l’eau et des aliments. De plus, elles

peuvent acquérir aisément du matériel génétique par transfert inter-espèces de

gènes. Le processus de transfert implique le plus souvent des plasmides et/ou des

transposons et concerne en particulier des gènes de résistances aux antibiotiques

(44,45).

Les E. Coli uropathogènes UPEC (Uropathogenic Escherichia Coli) sont dotés de

nombreux pili dont certains sont exprimés de manière ubiquitaire et d’autres

uniquement par certaines souches. Les pili de type 1 se lient aux récepteurs

membranaires de l’urothélium provoquant une endocytose de la bactérie par une
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réaction en cascade. Cette invasion permet aux UPEC de passer outre certaines

défenses immunitaires et de survivre malgré les traitements antibiotiques (46–48).

Les données de sensibilité majoritairement extraites des données des réseaux de

l’ONERBA (32), particulièrement d’études multicentriques dirigées par les réseaux de

laboratoires de ville AFORCOPI-BIO (18,49,50), MEDQUAL (51) ont permis de

retrouver E. Coli comme espèce prédominante dans les IU communautaires. On

constate une prévalence des EBLSE dans les IU communautaires située entre 2,4 % et

3 % ainsi qu’une résistance aux fluoroquinolones en progression autour de 10 %

selon les études.

Il est intéressant d’étudier plus particulièrement l’incidence d’E. Coli BLSE qui

représente plus de 85% des BMR.

Les entérobactéries BLSE possèdent des enzymes bactériennes inactivant les β-

lactamines, à l’exception des céphamycines et des carbapénèmes. Les antibiotiques

efficaces sont donc plus restreints et entrainent des difficultés au traitement.

La production d’une béta-lactamase à spectre étendu (BLSE) est le principal

mécanisme de résistance plasmidique offrant une multi-résistance à la bactérie. Il est

recommandé de prendre en compte la possibilité d’une BLSE que pour les IU graves

en probabiliste. L’incidence des infections à BLSE a triplé en France entre 2003 et

2010 (52).

L’augmentation d’E. Coli productrice de BLSE dans les IU communautaires expose au

risque d’une augmentation de prescription de cabapénème, classe devant être

préservée (53).

Dans les IU communautaires, la résistance d’E. Coli aux C3G injectables est en

progression avec un pourcentage proche de 5 %, avec une grande variabilité selon la

région, le terrain et la présentation clinique (6).



26

Tableau 2 : Prévalence de la résistance en France en 2017 chez les isolats d’E. Coli dans
les IU communautaires (3)

Figure 1: Résistance induite des β-lactamases de type pénicillinase
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1.4.3/ Résistance des autres uropathogènes

Concernant Proteus mirabilis, la résistance atteint ou dépasse 20 % pour les amino-

pénicillines et les carboxypénicillines, le cotrimoxazole et l’acide nalidixique, 15 %

pour la ciprofloxacine, mais reste inférieure à 5 % pour les autres antibiotiques (18).

En revanche, l’espèce possède une résistance naturelle constante aux tétracyclines,

polymyxines et nitrofuranes.

La situation apparaît particulièrement préoccupante en milieu hospitalier, où les

staphylocoques et certains bacilles à Gram négatif, parmi les entérobactéries,

Pseudomonas et Acinetobacter, sont souvent responsables d’infections dues à des

souches multi-résistantes.

Morganella morganii se différencie de P. mirabilis par une résistance naturelle aux

aminopénicillines et aux céphalosporines de première génération. Diverses

résistances acquises à d’autres antibiotiques sont observées selon les souches.

Klebsiella pneumoniae est caractérisée par une résistance naturelle aux amino-

pénicillines et aux carboxypénicillines. Les souches résistent par ailleurs dans 30 à 50

% des cas à l’association amoxicilline-acide clavulanique, aux céphalosporines de

première génération et à la pipéracilline.

La résistance aux céphalosporines de troisième génération par production de β-

lactamases à spectre étendu a nettement diminué après avoir atteint des chiffres

élevés ces dernières années. Les souches appartenant aux quatre autres principaux

genres de la famille, Enterobacter cloacae, Citrobacter freundii, Serratia marcescens

et Providencia stuartii sont typiquement des bactéries hospitalières. Les résistances

naturelles sont, pour ces quatre genres, la résistance aux aminopénicillines et aux

céphalosporines de première génération par production de céphalosporinases avec,

en outre, la résistance aux polymyxines pour les Serratia et la résistance aux

tétracyclines, polymyxines et nitrofuranes pour les Providencia. La fréquence des

résistances acquises apparaît aujourd’hui relativement plus faible qu’autrefois pour

Enterobacter cloacae, alors qu’elle reste élevée pour C. freundii, S. marcescens et

surtout P. stuartii (15).
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Tableau 3 : Récapitulatif des résistances naturelles des entérobactéries (comité de
l’antibiogramme de la société française de microbiologie 2016)

1.5/ Recommandations actualisées

1.5.1/ Généralités

Les recommandations ne cessent d’évoluer du fait de changement de l’écologie

bactérienne et des profils de sensibilité des antibiotiques. La société de pathologie

infectieuse a actualisé en 2018 ses recommandations de 2014.

Ce travail de thèse est guidé par les recommandations de la SPILF de 2014,

recommandations en cours au moment de la prescription des antibiotiques. Les

traitements recommandés en fonction du type d’infection et les algorithmes de prise

en charge des IU de l’adulte pour chaque situation clinique sont regroupés dans les

annexes (recommandations de 2014 au moment de l’étude).

En 2014 apparaissaient les termes d’IU simples ou à risque de complication pour

insister sur le terrain pouvant rendre l’infection grave, le concept d’IUM et la

nouvelle définition du sujet âgé.

Le taux de résistance acquise à un antibiotique est un des critères pris en compte

pour le choix des antibiothérapies probabilistes.

Concernant l’antibiothérapie des cystites simples, les antibiotiques utilisables sont

ceux dont le taux de résistance est inférieur à 20% dans la population cible. Pour
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l’antibiothérapie probabiliste des autres IU (cystite à risque de complication, cystite

gravidique, PNA, IUM), un taux de résistance supérieur à 10 % n’est pas acceptable

(3).

Il est intéressant d’analyser la réactualisation de 2018 des recommandations de la

SPILF (54):

 Pour la cystite simple, le positionnement en deuxième intention du pivmécillinam est

conforté (55), son efficacité avait été sous évaluée dans les anciens observatoires et

son taux de sensibilité élevé (> 90%) dans les cystites simples est compatible avec un

usage probabiliste. S’il y a besoin d’un troisième choix, il faudra faire un ECBU et

suivre les choix proposés pour les cystites à risque de complication.

 Les cystites récidivantes sans facteur de risque de complications seront en général

traitées (supérieur à 1 épisode par mois) par traitement auto-déclenché par la

patiente (triméthoprime ou fosfomycine trométamol, schéma continu ou péri coïtal)

 Pour les cystites à risque de complication en cas d’impossibilité de différer le

traitement, le cefixime et les fluoroquinolones ne sont plus recommandés dans le

traitement probabiliste afin d’épargner ces classes. La nitrofurantoïne garde sa place

de traitement probabiliste de 1ère intention en cas de cystite à risque de complication

et on voit apparaître en 2ème intention la prescription de fosfomycine trométamol en

probabiliste à J1-J3-J5. L’antibiothérapie sera différée en cas de risque de

complication et adaptée à l’antibiogramme (amoxicilline en 1ère intention).

 Concernant les pyélonéphrites simples, l’antibiothérapie probabiliste sera constituée

de ciprofloxacine ou lévofloxacine (sauf si fluoroquinolones dans les 6 mois) ou

cefotaxime ou ceftriaxone.

 Concernant les pyélonéphrites à risque de complication, la prise de cefotaxime ou de

ceftriaxone est à privilégier en hospitalisation, et la prise de ciprofloxacine ou

lévofloxacine est à privilégier également (sauf si fluoroquinolones dans les 6 mois).

S’il existe une contre-indication, on prescrira un aminoside ou l’aztréonam.
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1.5.2/ Point sur les fluoroquinolones

Il faut éviter la prescription répétée de fluoroquinolones chez un même patient afin

de limiter la sélection de résistance (56).

Si un patient a reçu des fluoroquinolones dans les 6 mois il ne doit en aucun cas être

traité à nouveau par fluoroquinolone en probabiliste.

D’après la cohorte Vitale comprenant 820 entérobactéries d’IU communautaires

donnant lieu à un ECBU en 2016-2017, le taux de résistance à l’ofloxacine était

d’environ 16% soit supérieur au 10% accepté pour les IU de type cystite à risque de

complication, PNA et IUM. On retrouve également un seuil de résistance au

cotrimoxazole à 19,33 % soit très proche du seuil des 20% (57).

Il est donc recommandé d’éviter la prescription d’ofloxacine dans les PNA et les IUM.

Les données récentes confirment un impact élevé et prolongé des fluoroquinolones

et des C3G sur le microbiote intestinal (58).
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2/ ÉTUDE OBSERVATIONNELLE RÉTROSPECTIVE MONOCENTRIQUE DES

INFECTIONS URINAIRES COMMUNAUTAIRES DE L’ADULTE DANS LE SERVICE

DES URGENCES D’AGEN

2.1/ Problématique

Les IU sont un motif fréquent de consultation en médecine de ville et aux urgences.

Elles peuvent être à l’origine de prescriptions inadaptées d’antibiotiques. Or

l’utilisation non cohérente de ces molécules est un déterminant majeur de la

résistance bactérienne amenant à une réévaluation périodique des

recommandations.

2.2/ Objectif

L’objectif de ce travail était d’évaluer la prise en charge thérapeutique des IU dans le

service des urgences d’Agen en regard des recommandations de la SPILF de 2014. Le

critère de jugement principal était la conformité aux recommandations de 1ère

intention.

Les objectifs secondaires étaient l’évaluation de l’écologie bactérienne locale et la

mesure du taux de résistance d’E. Coli.

2.3/ Matériels et méthodes

2.3.1/ Design de l’étude

Il s’agissait d’une étude des pratiques professionnelles. Cette étude était descriptive

observationnelle, rétrospective, monocentrique menée dans le service des urgences

polyvalentes d’Agen. Le lieu de recrutement était l’hôpital Saint Esprit. L’ensemble

des données des patients ayant bénéficié d’un ECBU positif lors de la prise en charge

aux urgences du 1er juin 2015 au 31 mai 2016 était analysé. Il s’agissait de dossiers

informatiques recueillis via le logiciel citrix© et la plateforme Terminal Urgences

Agen Nérac. L’ensemble des comptes rendus d’ECBU de l’étude provenait du service

de bactériologie du centre hospitalier d’Agen.
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2.3.2 / Population de l’étude : critères d’inclusion et d’exclusion

Critères d’inclusion :

 Patients � 18 ans consultant dans le service des urgences d’Agen

 Patient pour lequel un ECBU était réalisé pour une IU symptomatique

(signes fonctionnels urinaires, fièvre supérieure à 38°, douleur lombaire, syndrome

algique pelvien, prostate augmentée en volume et douloureuse au toucher rectal,

pollakiurie, brûlures mictionnelles, urines hématuriques) ou non symptomatique

(recherche point d’appel infectieux)

Critères d’exclusion :

 Culture d’urine positive collectée chez le même patient au cours de l’année et déjà

incluse dans cette étude, quelle que soit la bactérie identifiée.

 ECBU polymicrobien

 BU négative chez la femme non immunodéprimée

 Patients avec sonde à demeure

 Motifs de prescriptions d’ECBU ne correspondant pas aux critères d’inclusion

2.3.3/ Les données collectées

Collection des données (variables qualitatives et quantitatives) :

 âge, sexe, ATCD (Insuffisance Rénale Chronique sévère (Cl<30ml/min)),

Immunodépression, cystite, PNA, prostatite, uropathie malformative, antibiothérapie

par fluoroquinolone ou C3G dans les 6 mois, facteur de risque de BMR)

 date d’admission et provenance (institutionnalisation ou non)

 diagnostic suspecté et final, diagnostic retenu aux urgences et le diagnostic retenu en

hospitalisation. Le diagnostic retenu était le diagnostic final fait par l’urgentiste

(toute forme d’IU chez l’homme était classée IUM)

 motif de consultations : les syndromes fonctionnels urinaires (SFU: brûlures

mictionnelles, une dysurie, une hématurie, une pollakiurie), le motif douleur

(douleurs abdominales, lombalgies et dorsalgies), le motif général (signes généraux
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tels une chute, une altération de l’état général, une agitation, une confusion, un

malaise, un vertige), motif neurologique (suspicion d’accident ischémique cérébral,

des convulsions, une dysarthrie), le motif respiratoire ( dyspnée, une orthopnée), le

motif gynécologique (métrorragies)

 mode de recueil de l’ECBU, les résultats bactériologiques et antibiogramme, biologie

(nfs crp urée créatinine hémoculture)

 examens radiologiques aux urgences ou post urgences (en différé) : échographie sus-

pubienne ou endorectale, scanner abdomino-pelvien, IRM, délai de réalisation

 nécessité d’une hospitalisation (services de médecine et Unité d’hospitalisation de

Courte Durée) ou non

 signes de sepsis grave (algorithme n°1) : sepsis + 1 critère au moins parmi PAS <90

mmHg ou PAD<40 mmHg ou Sp 02 <90% ou lactates > 2mmol ou créatinine > 177

μmol ou plaquettes < 100 000 /mm³ ou TP < 50% ou bilirubine > 34 μmol.

 choc septique (algorithme n°1)

 prescription d’une éventuelle antibiothérapie probabiliste aux urgences en précisant

le nom de l’antibiotique, la posologie et la durée du traitement, le caractère différé

ou non de la prescription d’antibiotique

 bactéries retrouvées ainsi que leur résistance (la notion de résistance intègre les

bactéries résistantes et les bactéries de résistance intermédiaire)

Modalité de réalisation de la BU et de l’ECBU :

Ils nécessitaient un prélèvement sur le deuxième jet d’urine dans un récipient propre

et sec réalisé aux urgences.

L’utilisation de la bandelette supposait le respect des délais de péremption et des

conditions de conservation. Une BU permettait la détection d’une leucocyturie (LE) et

de NI. Elle ne se substituait pas à l’ECBU lorsque l’identification des bactéries en

cause et l’antibiogramme étaient nécessaires.

Les critères de positivité de l’ECBU étaient ceux de la SPILF (3):

- Un taux de leucocytes > 10 ⁴/mL

- Un taux d’ E.Coli et S. Saprophyticus > 10³ UFC/mL

- Pour les autres germes, un taux de bactéries supérieur à 10³ UFC/mL chez

l’homme et 10⁴ UFC/Ml chez la femme.
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Les ECBU faisaient l’objet d’un antibiogramme par gélose à l’aide d’antibiotique

discriminant afin de vérifier leur pureté et leur résistance aux antibiotiques. Les tests

de sensibilité aux antibiotiques ont été réalisés selon les recommandations nationales

du CA-SFM (www.sfm-microbiologie.org) (59).

Les mécanismes de résistance des BMR n’ont pas été caractérisés par des techniques

de biologie moléculaire car non réalisés en routine.

Analyse statistique :

Le recueil de données était réalisé sur un tableau Excel et l’analyse statistique était

faite par le logiciel statistique R. Les variables quantitatives et qualitatives ont été

décrites en termes de moyenne et de pourcentage.

2.3.4/ Respect des règles d’éthique

Il s’agissait d’une étude observationnelle monocentrique n’entrant pas dans le champ

de la loi Jardé. Les données cliniques et microbiologiques étaient analysées

anonymement. L’approbation éthique et le consentement du patient n’étaient donc

pas requis.

http://www.sfm-microbiologie.org
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2.4/ Résultats

2.4.1 Mode de recrutement

Sur les 518 ECBU analysés, nous avons exclu 283 patients qui ne répondaient pas

aux critères d’inclusion.

Figure 2 : Diagramme de flux

Parmi les 230 patients inclus, nous avions 90 diagnostics de cystites (39,2 %), 98 de

pyélonéphrites (42,6 %), 27 d’IUM (11,7 %) et 15 d’infections urinaires sans

précision (IUSP).
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2.4.2 / Caractéristiques de la population

Figure 3: Répartition du diagnostic en fonction du genre et du type d’infection
urinaire

La proportion de femme était de 88,3 % toute IU confondue. Les patients

provenaient majoritairement de leur domicile (93%) et 7 % d’institution

(population de PNA à risque). La moyenne d’âge était de 48,1 ans (+-26,4). L’âge

minimum était de 18 ans et maximum de 99 ans.
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Tableau 4 : Caractéristiques selon les typologies

Cystite (n = 90) Pyélonéphrite (n = 98) IUM
(n = 27)
(11,7 %)

Type Simple
n = 73
(81 ,1%)

A risque
n = 17
(18,9%)

Simple
n = 52
(53,1%)

A risque
n = 46
(46,9%)

Sexe
Homme
Femme

0
73 (100%)

0
17 (100%)

0
52 (100%)

0
46 (100%)

27 (100%)
0

Age 33,7 +/- 13,6 46,5 +/- 25,4 31,4 +/- 15,7 70,4 +/- 26,3 69,6 +/- 18,3
Répartition Age
- 18 à 45 ans
- 46 à 75 ans
- 76 à 100 ans

55 (75,3 %)
18 (24,7 %)
0

10 (58,6%)
3 (17,6%)
4 (23,5%)

43 (82,7%)
9 (2,2%)
0

12 (26,1%)
1 (2,2%)
33 (71,7%)

3 (11,1%)
12 (44,4%)
12 (44,4%)

Gravité
- Non Grave
- Sepsis grave
- Choc

73 (100%)
0
0

17 (100%)
0
0

51 (98%)
1 (2%)
0

33 (72%)
12 (26%)
1 (2%)

25 (92,6%)
2 (7,4%)
0

Imagerie
- Aucune
- Urgences
- Hospitalisation
- A distance

69 (94,5%)
3
0
1 (1,4%)

16 (88,2%)
0
0
1 (5,9%)

25 (48%)
10 (19%)
3 (6%)
14 (27%)

33 (72%)
10(22%)
3 (6%)
0

17 (63%)
6 (23%)
2 (7%)
2 (7%)

Antibiothérapie
- En Urgence
- Différée

56 (77%)
17 (23%)

11 (65%)
6 (35%)

37 (71%)
15 (29%)

38 (83%)
8 (17%)

16 (59%)
11 (41%)

Hospitalisation
- Non
- Oui

72 (97,3%)
1 (1,4%)

15 (88,2 %)
2 (11,8%)

36 (69,2%)
16 (30,8%)

12 (26,1%)
34 (73,9%)

16 (59,3%)
11 (40,7%)

Tableau 5: Descriptif selon le motif de consultation

Cystite (n = 90) Pyélonéphrite (n = 98)
IUM

(n = 27)
Type Simple

n = 73
(81 ,1%)

A risque
n = 17
(18,9%)

Simple
n = 52
(53%)

A risque
n = 46
(47%)

Motif
- SFU
- Douleurs
- Général
- Respiratoire
- Neurologique
- Digestif
- Gynéco

59 (80,8%)
13 (17,8%)
1 (1,4%)
0
0
0
0

8 (47,1%)
2 (11,8%)
2 (11,8%)
1 (5,9%)
1 (5,9%)
1 (5,9%)
2 (11,8%)

15 (29 %)
27 (52%)
6 (11%)
0
4 (8%)
0
0

10 (22%)
9 (20 %)
22 (48%)
3 (6%)
1 (2%)
1 (2%)
0

14 (52 %)
3 (11 %)
9 (33 %)
1 (4%)
0
0
0
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Les SFU constituaient le motif prédominant pour les cystites simples, les cystites à

risque et les IUM. Pour les PNA simples, le tableau «douleur» prédominait et était

quasiment égal avec le motif SFU pour les PNA à risque.

2.4.3/ Données générales : répartition des germes

Tableau 6 : Profil bactériologique des ECBU (n=230)

GERME n (%)

Bacille gram négatif 211 91,7

Escherichia Coli (ECOL)

Enterobacter aerogene (EAER)

Proteus Mirabilis (PMIR)

Klebsiella pneumoniae (KPNE)

Proteus Vulgaris (PVUL)

Citrobacter freundii (CFRE)

Enterobacter cloacae (ECLO)

Klebsiella oxytoca (KOXY)

Pseudomonas aeroginosa (PAER)

Citrobacter Koseri (CKOS)

190

5

4

3

2

2

2

1

1

1

82,6

2,2

1,7

1,3

0.9

0,9

0,9

0,4

0,4

0,4

Bacille gram positif 3 1,3

Streptococcus xylosus (SXYL)

Streptococcus non groupable (STNG)

Staphylococcus aureus (SAUR)

1

1

1

0,4

0,4

0,4

Cocci gram positif 16 7,3

Staphylococcus saprophyticus (SSAP)

Enterococcus faecalis (EFAE)

Enterococcus (ENTE)

n= nombre % : pourcentage

12

2

2

5,5

0,9

0,9
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Cette répartition retrouvait majoritairement des entérobactéries avec une

prédominance d’E. Coli à 82,6 %. La proportion de Cocci gram positif représentée par

Staphylococcus saprophyticus était en deuxième position (5,5 %). La proportion de

Klebsiella pneumoniae de 1,3 % était non négligeable.

Les autres germes sont Enterobacter aerogenes (2,2 %), Proteus mirabilis (1,7 %).

Tableau 7 : Répartition bactériologique en fonction du site d’infection

On constatait une modification de l’écologie bactérienne dans les IU à risque de

complication avec légère diminution d’E. Coli et apparition d’espèces bactériennes

habituellement moins virulentes sur un arbre urinaire normal.

2.4.4/ Etude de l’antibiothérapie dans les cystites simples

Sur les 73 cystites simples, on retrouvait majoritairement une prescription de

fosfomycine trométamol en dose unique (45,2%) concordant avec les

recommandations de 1ère intention.

Les fluoroquinolones de courte durée étaient prescrits chez 23 patientes soit 31,5 %

de la population (prescription de 3ème intention). Le pivmécillinam et la

nitrofurantoïne étaient prescrits également en première intention alors qu’il

s’agissait de prescription de seconde intention.



40

On retrouvait une prescription d’amoxicilline-acide clavulanique expliquée par une

endométrite concomitante à la cystite simple.

Il n’y a pas eu de prescription d’antibiothérapie pour 3 patientes qui étaient peu

symptomatiques.

Les C3G prescrits correspondaient à la prescription de cefixime (hors

recommandation).

La durée moyenne de l’antibiothérapie était de 2,5 jours (+-2,8) et la moyenne d’âge

des patientes de 33,7 ans (+-13,7).

Figure 4 : Traitement antibiotique probabiliste prescrit aux urgences devant une
cystite simple (n=73)

 L’antibiotique choisi était conforme aux recommandations de la SPILF dans

45,2 % des cas (36/73).
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2.3.5/ Etude de l’antibiothérapie dans les cystites à risque de complication

Sur les 17 cystites à risque de complication, on retrouvait majoritairement une

prescription d’antibiothérapie différée (53 %) en accord avec les recommandations.

Une patiente avait bénéficié d’un traitement par amoxicilline-acide clavulanique

devant un tableau de confusion avec SFU.

La durée moyenne de l’antibiothérapie était de 5,7 jours (+-1,7) et la moyenne d’âge

des patientes de 46,5 ans (+-25,4). La proportion de patientes hospitalisées était de

11,8%.

Les principaux facteurs de risque de complication étaient la grossesse (10/17), l’âge

supérieur à 75 ans (5/17) et l’immunodépression (2/17).

Figure 5: Traitement antibiotique probabiliste prescrit aux urgences devant une
cystite à risque de complication (n= 17)
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 La prise en charge choisie était conforme aux recommandations de la SPILF

dans 58,8 % des cas (10/17).

Pour les 9 patients dont le traitement a pu être différé, 3 traitements sont non

connus. Les antibiotiques prescrits correspondaient aux antibiothérapies de 1ère et

2ème intention (nitrofurantoïne et cefixime).

Figure 6 : Traitement antibiotique prescrit en post urgences devant une cystite à
risque de complication (n=9)

2.3.6/ Etude de l’antibiothérapie dans les pyélonéphrites

A) Pyélonéphrite simple

Sur les 52 PNA simples, on retrouvait majoritairement une prescription de

ceftriaxone et de fluoroquinolones concordant avec les recommandations de 1ère

intention (63,4%).

Le cefixime et la fosfomycine étaient hors recommandation.

Le traitement différé correspondait à 15 patients dont le traitement avait été initié

en hospitalisation.

La proportion de patientes hospitalisées pour une PNA simple était de 30,8 %.

La durée moyenne de l’antibiothérapie était de 10 jours (+-4) et la moyenne d’âge

des patientes de 31,4 ans (+-15,7).
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Figure 7 : Traitement antibiotique probabiliste prescrit aux urgences devant une
PNA simple (n= 52)

 L’antibiotique choisi était conforme aux recommandations de la SPILF dans

63,4 % des cas (33/52).

Sur les 52 patientes, 15 patientes ont bénéficié d’un changement d’antibiotique

majoritairement de ceftriaxone à une fluoroquinolone. Trois patientes ont été

transférées en urologie dans un autre centre (antibiothérapie inconnue).

La majorité des traitements prescrits en post urgence étaient des fluoroquinolones

(65,4 % soit 34/52)



44

Figure 8 : Traitement antibiotique prescrit en post urgences devant une PNA simple
(n=30)

B) Pyélonéphrite à risque de complication

Sur les 46 pyélonéphrites à risque de complication, on retrouvait majoritairement

une prescription de ceftriaxone (67,4 %) concordant avec les recommandations de

première intention. Sur cette proportion de pyélonéphrite à risque de complication,

on retrouvait une double antibiothérapie par ceftriaxone-gentamicine dans deux cas

de sepsis sévère.

On retrouvait une prescription de pipéracilline-tazobactam en probabiliste devant

une allergie à la ceftriaxone. Le traitement différé correspondait à 8 patientes dont le

traitement avait été initié en hospitalisation.

La durée moyenne de l’antibiothérapie était de 11,9 jours (+-5,1) et la moyenne

d’âge des patientes de 70,4 ans (+-26,6).

La proportion de patientes hospitalisées pour une PNA à risque de complication était

de 73,9 %.
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Figure 9 : Traitement antibiotique probabiliste prescrit aux urgences devant une
PNA à risque de complication (n=46)

 L’antibiotique choisi était conforme aux recommandations de la SPILF dans

76 ,1 % des cas (35/46).

Sur les 46 patientes, 11 patientes ont bénéficié d’un changement d’antibiotique

majoritairement de ceftriaxone à une fluoroquinolone. Le traitement différé

correspondait à 8 patientes dont le traitement a été initié en hospitalisation.

Le reste des prescriptions était en accord avec les recommandations.
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Figure 10 : Traitement antibiotique prescrit en post urgences devant une PNA à
risque de complication (n=19)

2.3.7 Etude de l’antibiothérapie dans les IUM

Les IUM sont des IU à risque de complication.

Les diagnostics initiaux étaient :

- 18 prostatites

- 2 pyélonéphrites

- 7 « syndrome inflammatoire » avec probable point d’appel urinaire non étiquetés

Sur les 27 IUM, on retrouvait majoritairement une prescription différée (41 %)

concordant avec les recommandations de première intention.

Dans les autres cas, les prescriptions de ceftriaxone et fluoroquinolone

correspondaient aux recommandations. On notait la prescription d’azithromycine

chez un patient qui présentait également un tableau pulmonaire.

La durée moyenne de l’antibiothérapie était de 19,4 jours (+-4) et la moyenne d’âge

des patients de 69,6 ans (+-18,3).

La proportion de patients hospitalisés pour une IUM était de 40,7 %.
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Figure 11 : Traitement antibiotique probabiliste prescrit aux urgences devant une
IUM (n=27)

 La prise en charge thérapeutique était conforme aux recommandations de la

SPILF dans 96,3 % des cas (26/27).

Sur les 27 patients, 11 patients ont bénéficié d’un changement d’antibiotique

majoritairement de ceftriaxone à une fluoroquinolone. Un patient a bénéficié d’un

changement de ceftriaxone à cotrimoxazole.

La majorité des traitements instaurés en post urgence était composée de

fluoroquinolone (ofloxacine (6), ciprofloxacine(16)).

Figure 12: Traitement antibiotique prescrit en post urgences devant une IUM (n=21)
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2.4.8 / Résistance bactérienne à l’antibiothérapie en fonction des pathologies

Tableau 8: Récapitulatif des taux de la résistance d’E. Coli en fonction du site d’infection et
des recommandations (rouge : taux de résistance supérieur aux recommandations pour la
pathologie, gris : seuil de résistance en accord avec les recommandations)

A) Cystite simple :

Les principaux germes retrouvés étaient :

 E. Coli (83,6 %)

 S. Saprophyticus (9,6 %)

 Enterobacter aerogenes (1,4 %)

Concernant les taux de résistance d’E. Coli dans les cas de cystites simples, on

retrouvait un taux de résistance à l’amoxicilline de 31,1 %. Le taux de résistance du

cotrimoxazole était de 14,8 % soit inférieur à 20 %. Le taux de résistance global des

antibiotiques prescrits aux urgences étaient inférieur à 20 %.
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Figure 13 : Résistance d’E. Coli des cystites simples

B) Cystite à risque de complication

Les principaux germes retrouvés étaient :

 E. Coli (94,1 %)

 Streptocoques non groupables (5,9 %)

Concernant le taux de résistance d’E. Coli dans les cystites à risque de complication,

le taux de résistance à l’amoxicilline, l’association amoxicilline-acide clavulanique, le

cotrimoxazole et les fluoroquinolones était supérieur à 10 %. Le cefixime

présentait un taux de résistance inférieur à 10%. Les furanes présentaient une

sensibilité de 100 %.
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Figure 14 : Résistance d’E. Coli des cystites à risque de complication

C) Pyélonéphrite simple :

Les principaux germes retrouvés étaient :

 E. Coli (84,6 %)

 S. Saprophyticus (7,6 %)

Concernant les taux de résistance d’E.Coli dans les cas des pyélonéphrites simples,

on retrouvait un taux de résistance à l’amoxicilline de 34 %. Le taux de résistance au

cotrimoxazole était de 11,4 % soit supérieur au 10 % préconisé. Concernant les

fluoroquinolones, le taux de résistance était de 2,3 % soit inférieur au seuil des 10%.

Le taux de résistance aux C3G restait inférieur à 10 % (2,3 %).
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Figure 15 : Résistance d’E. Coli des pyélonéphrites simples

D) Pyélonéphrite à risque de complication

Le principal germe retrouvé était :

 E. Coli (80,4 %)

Concernant les taux de résistance d’E.Coli dans les cas des pyélonéphrites à risque de

complication, le taux de résistance à l’amoxicilline était de 48,6 %. Le taux de

résistance au cotrimoxazole était de 21,6 % et celui de la ticarcilline était de 45,9 %

soit supérieur au 10 % préconisé. Concernant les taux de résistance aux
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fluoroquinolones et les C3G (ceftriaxone et cefotaxime) , étaient respectivement de

21,6 % et 10,8 % soit également supérieur au seuil des 10%.

Figure 16 : Résistance d’E. Coli des pyélonéphrites à risque de complication

E) Infection Urinaire masculine

Le principal germe retrouvé était E. Coli (81,4 %).

Concernant les taux de résistance d’E. Coli dans les cas des IUM, le taux de résistance

à l’amoxicilline était de 59,1 %. Le Le taux de résistance au cotrimoxazole était de

36,4 % soit supérieur à 10 % autorisé. Concernant les fluoroquinolones, le taux de

résistance était de 18,2 % soit supérieur au 10 % autorisé. Les pénèmes et les furanes

étaient efficaces à 100 %.
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Figure 17 : Résistance d’E. Coli des IUM

F) Infection urinaire grave

Les principaux germes retrouvés étaient :

 E. Coli (64,7 %)

 Proteus Mirabilis (11,8 %)

Concernant les taux de résistance d’E. Coli dans les cas des IU graves, le taux de

résistance à l’amoxicilline de 63,6 %. La ticarcilline présentant un taux résistance

estimé à 54,5 %. Le taux de résistance au cotrimoxazole était de 18,20 % soit
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également supérieur au 10 % autorisé. Concernant les fluoroquinolones, le taux de

résistance était de 9,1 %. Les pénèmes et les furanes étaient efficaces à 100 %.

Figure 18 : Résistance d’E. Coli des IU graves
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2.4.9/ Etude des BMR

Tableau 9 : Résistance toute bactérie confondue selon le risque de BMR

Population
générale
(n = 230)

Non à risque
BMR*
(n = 186)

A risque
BMR*
(n = 44)

p-value**

Sauvage 130 (56,5%) 108 (58,1%) 22 (50,0%)

0,3687

Pénicillinase Bas Niveau 49 (21,3%) 40 (21,5%) 9 (20,5%)
Pénicillinase
Indéterminé

25 (10,9%) 19 (10,2%) 6(13,6%)

Pénicillinase
Haut Niveau

15 (6,5%) 11 (5,9%) 4 (9,1%)

BLSE/BMR 8 (3,5%) 6 (3,2%) 2 (4,5 %)
Données manquantes 3 (1,3%) 2 (1,0%) 1 (2,3%)
*Défini par un voyage récent dans un pays endémique, une hospitalisation dans les trois mois ou la prise récente de
C3G ou Fluoroquinolone et vie en institution
**Test Chi-2 à 1 ddl par regroupement de classe, sauvage vs résistant selon le risque ou non de BMR

Dans notre échantillon, seules 56,9 % des bactéries des IU étaient sensibles. La

proportion de BMR était de 3,5 % .

ll s’agissait de 8 patients avec E. Coli productrice de BLSE dans leur ECBU .

Il s’agissait de 7 femmes et un homme. La moyenne d’âge était de 70,25 ans (+-25).

Patiente 1 :

Femme de 92 ans adressée pour une suspicion d’AVC devant une altération de la

vigilance, vivant en institution (GIR3), il n’existait pas d’autre facteur de risque de

BMR hormis son lieu de vie, pas de portage de BMR connu au centre hospitalier. Elle

présentait comme facteur de risque de complication une fistule recto-vaginale, et un

âge supérieur à 75 ans. Elle présentait un tableau de choc septique et a bénéficié

initialement d’un traitement aux urgences de ceftriaxone et gentamicine. Le

diagnostic final était un choc septique à point de départ urinaire ou pulmonaire. La

bactérie retrouvée dans les urines était E. Coli productrice de BLSE. Elle a été

transféré en réanimation avec une antibiothérapie à type d’amoxicilline-acide

clavulanique sensible à l’antibiogramme puis un relai par ciprofloxacine.

Patiente 2 :

Patiente de 95 ans adressée pour fièvre sans point d’appel clinique vivant en

institution, GIR1, avec BU positive aux urgences. Il n’existait pas d’autres facteur de
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risque de BMR hormis son lieu de vie, pas de portage de BMR connu au centre

hospitalier. Un traitement par amoxicilline-acide clavulanique a été instauré en

probabiliste avec retour dans son institution. La bactérie retrouvée était E. Coli

productrice de BLSE. L’antibiogramme ne retrouvait pas de résistance à l’amoxicilline-

acide clavulanique.

Patiente 3 :

Femme de 22 ans venant aux urgences devant un tableau de douleur abdominale

sans fièvre avec BU positive aux urgences. Elle aurait eu de la fièvre à domicile non

objectivée. La bactérie retrouvée dans les urines était E. Coli productrice de BLSE. Il

n’existait pas facteur de risque de BMR indiqué dans le dossier. Un traitement par

ciprofloxacine pendant 8 jours a été instauré devant le doute diagnostic de PNA.

L’antibiogramme retrouvait une sensibilité à la ciprofloxacine.

Patiente 4 :

Patiente de 50 ans venant aux urgences devant un tableau d’hématurie avec BU

positive. Il n’existait pas de facteur de risque de BMR ou EBLSE. La bactérie retrouvée

dans les urines était E. Coli productrice de BLSE. Le traitement était celui d’une

cystite aiguë avec traitement par fosfomycine trométamol en dose unique

(antibiogramme sensible).

Patiente 5 :

Patiente de 85 ans adressée pour une suspicion de PNA provenant de son domicile.

Un traitement par ceftriaxone a été instauré aux urgences puis transfert dans un

service de médecine (antibiothérapie de relai non connu). Il n’existait pas de facteur

de risque de BMR ou EBLSE. La bactérie retrouvée dans les urines était E. Coli

productrice de BLSE.

Patiente 6 :

Patiente de 69 ans adressée pour une lombalgie fébrile provenant de son domicile. Il

n’existait pas de facteur de risque de BMR ou EBLSE. La bactérie retrouvée dans les

urines était E. Coli productrice de BLSE. Le traitement était celui d’une PNA simple

avec une antibiothérapie par ceftriaxone puis une antibiothérapie relai par tienam



57

puis amoxicilline-acide clavulanique après adaptation à l’antibiogramme (résistance à

la ceftriaxone). Elle présentait une allergie aux fluoroquinolones.

Patiente 7 :

Patiente de 86 ans adressée pour lombalgie fébrile provenant de son domicile. Il

n’existait pas de facteur de risque d’EBSE, elle avait cependant bénéficié d’un

traitement probabiliste par cotrimoxazole. La bactérie retrouvée dans les urines était

E. Coli productrice de BLSE. Le traitement était celui d’une pyélonéphrite avec facteur

de risque de complication avec une antibiothérapie par ceftriaxone puis par

cefpodoxime après adaptation à l’antibiogramme (résistance à la ceftriaxone).

Patient 8 :

Patient de 63 ans provenant de son domicile devant une suspicion d’IUM (pollakiurie

fébrile). Il n’existait pas de facteur de risque de BMR ou EBLSE. La bactérie retrouvée

dans les urines était E. Coli productrice de BLSE. Le patient a bénéficié d’un

traitement par ciprofloxacine (qui s’est avéré résistant à l’antibiogramme). Le patient

était reparti à domicile avec consigne de reconsulter son médecin traitant dès

réception de l’antibiogramme.
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3/ DISCUSSION

3.1/ Résultats principaux de l’étude

3.1.1/ Prise en charge thérapeutique en regard des recommandations

Dans notre étude, la prise en charge thérapeutique était en accord avec les

recommandations à 45,2 % pour les cystites simples, de 58,8 % pour les cystites à

risque de complication, de 63,4% pour les PNA simples, de 76,1% pour les PNA à

risque de complication, de 96,3 % pour les IUM.

3.1.2/ Caractéristiques de la population

Parmi les 230 patients inclus, la population était essentiellement féminine à 88,3 %

avec un âge moyen de 48,1 ans (+-26,4). La majeure partie des IU concernait les

femmes jeunes dont l’infection la plus fréquente restait la cystite. On retrouvait cette

prédominance féminine de 84,3% dans l’étude AFORCOPI-BIO 2015 (60). Les IUM se

retrouvaient plus fréquemment à partir de 56 ans.

Figure 19 : Répartition des IU en fonction de l’âge et du genre
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3.1.3/ Caractéristiques des entités cliniques

Figure 20 : Répartition des entités cliniques

Sur les 230 patients inclus, nous avons retrouvé 90 diagnostics de cystites (39 %),

98 pyélonéphrites (43 %), 27 IUM (12 %) et 15 IUSP (6%). On constate une

proportion non négligeable de patientes consultant aux urgences pour une cystite.

On peut s’interroger sur les motivations de ces patientes à consulter aux urgences

pour une pathologie qui peut être prise en charge en soins primaires : manque de

médecins ? Rapidité de prise en charge ? Accès au plateau technique évitant de

perdre du temps en ville? Non avance des frais de consultations médicales ? Signes

cliniques inquiétants pour le patient ? Une hématurie dans un contexte de cystite

simple peut être prise pour un signe de gravité par le patient.

De cette étude se dégageait une sous population dénommée « infection urinaire

sans précision ». Ces IUSP concernaient les femmes d’âge moyen de 70 ans (+-27,1)

avec une BU positive n’ayant pas de signe fonctionnel urinaire franc, mais un

syndrome inflammatoire non étiqueté au moment de la prise en charge initiale.

L’ECBU collecté dans le cadre de la recherche de porte d’entrée était retrouvé par

la suite positif. Cet échantillon de patients constitue 6,5 % de notre étude. On peut

se poser la question de traitements par excès de colonisation.
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3.1.4/ Ecologie bactérienne locale

L’épidémiologie bactérienne montre une représentation majoritaire d’E. Coli à 82,6 %

puis du Staphylococcus Saprophyticus en 2ème position à 5,52 %. Ces données sont

concordantes avec les données de la littérature. Les autres Bacilles Gram négatif, les

klebsielles, les streptocoques ainsi que les autres Cocci Gram positif représentent 16

% de l’échantillon. Les autres classes représentent environ 2 % de l’échantillon.

Notre étude était menée conjointement avec l’étude sur l’épidémiologie des

bactéries uropathogènes et de leur résistance dans les services d’Urgences du CHU

de Bordeaux (61). La bactérie E. Coli était majoritairement retrouvée à 65 %. Les

autres Bacilles Gram négatif, les klebsielles, les staphylocoques ainsi que les Cocci

Gram positif représentaient 30% de l’échantillon. L’écologie bactérienne était

quelque peu différente de notre étude qui ressemble plus à l’écologie bactérienne de

ville (2,15–17). Les urgences d’Agen sont des urgences polyvalentes avec une

population de patients probablement différente des urgences de Bordeaux. Nous

avions choisi d’étudier le taux de résistance à E. Coli uropathogène prédominant pour

limiter les biais de sélection devant les particularités de chaque bactérie (résistance

naturelle, croisée ou acquise). De plus les recommandations sont établies à partir de

données de résistance d’E. Coli.

3.1.5/ Profil de résistance d’E. Coli

Nous nous sommes intéressés au profil de résistance d’E. Coli car il représentait 82,6

% de notre échantillon global. Compte tenu des résistances naturelles de chaque

bactérie, il a été décidé d’étudier le profil d’E. Coli pour limiter un biais de sélection.

Les taux de résistance des fluoroquinolones est au dessus des seuils préconisés

comme le retrouvent de nombreuses études dans les laboratoires en ambulatoire

(15,32,49). Le taux de résistance à l’amoxicilline et à l’amoxicilline-acide clavulanique

reste globalement inférieur à celles constatées dans la littérature. (16,32,62)

Concernant les taux de résistance d’E. Coli dans le cas de cystites simples, on

retrouvait un taux de résistance à l’amoxicilline de 31,1 %. Ce chiffre confirme

l’importance de ne pas prescrire en probabiliste l’amoxicilline dans les cystites
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simples du fait d’un taux de résistance supérieur à 20%. Le taux de résistance au

cotrimoxazole était de 14,8 % soit inférieur à 20 %, cependant il ne doit pas être

prescrit du fait de l’augmentation de sa résistance au cours des dernières années.

Concernant le taux de résistance d’E. Coli dans les cystites à risque de complication,

le taux de résistance à l’amoxicilline, l’association amoxicilline-acide clavulanique, le

cotrimoxazole et les fluoroquinolones était supérieur à 10 %. Ces données

confirment l’importance de différer tant que possible l’antibiothérapie.

Concernant les taux de résistance d’E.Coli dans les cas des pyélonéphrites simples, on

retrouvait un taux de résistance à l’amoxicilline de 34 %. Ce chiffre rappelle

l’importance de ne pas prescrire de l’amoxicilline dans les PNA non documentées du

fait d’un taux de résistance supérieure à 10 %.

Concernant les taux de résistance d’E.Coli dans les cas des pyélonéphrites à risque de

complication, le taux de résistance à l’amoxicilline était de 48,6 %. Ce chiffre

confirme l’importance de ne pas prescrire de l’amoxicilline dans les PNA à risque non

documentées du fait d’un taux de résistance supérieur à 10 %.

Concernant les taux de résistance d’E. Coli dans les cas des IUM, le taux de résistance

à l’amoxicilline était de 59,1 %. Ce chiffre rappelle l’importance de ne pas prescrire

de l’amoxicilline dans les IUM non documentées du fait d’un taux de résistance

supérieur à 10 %. Concernant les fluoroquinolones, le taux de résistance était de 18,2

% soit supérieur au 10 % autorisé. Ce chiffre doit nous alerter car il rappelle la

prévalence de la résistance des fluoroquinolones en France chez les isolats d’E. Coli

en 2017 (10 à 20 %).

3.1.6/ Les bactéries multi-résistantes : émergence des BLSE ?

Notre population de BMR était constituée en totalité d’entérobactéries productrices

de BLSE soit 3,5 % de notre échantillon proche des données de l’échantillon de

l’étude sur la sensibilité d’E. Coli dans les IU communautaire de 2015 (49). Ces
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données confortent les données de la littérature qui retrouve une incidence d’E. Coli

BLSE représentant 85% des BMR (100% dans notre étude).

Dans cette population, 6 patients ne présentaient pas de facteur de risque

d’entérobactéries productrices de BLSE, ce qui est concordant avec les résultats

d’autres études montrant l’émergence de BLSE dans la communauté chez des

patients sans facteur de risque (63,64). Dans cette étude californienne réalisée dans

un service d’urgences en 2016-2017, plus de 5% des IU étaient causées par des

entérobactéries productrices de BLSE, et dans près de la moitié des cas, il n'existait

aucun facteur de risque identifiable (64). Il serait intéressant d’étudier ce sous

groupe. Des IU multi-résistantes se contracteraient en dehors de l’hôpital.

3.2/ Discussion des résultats

Nous avons inclus nos patients à partir des données recueillies aux urgences d’Agen à

partir d’un ECBU. Sur le plan thérapeutique, la prise en charge des cystites simples

n’était en accord avec les recommandations que dans 45,2% des cas. On peut se

demander la raison du peu de prescription de traitement minute par fosfomycine

trométamol. Ceci peut être expliqué par le manque de disponibilité et accessibilité de

la fosfomycine dans le service des urgences notamment la nuit où il est nécessaire de

solliciter la pharmacie de garde. Secondairement, ceci peut être expliqué par

l’inquiétude du patient notamment la nuit si celui-ci est très algique, la notion

d’allergie ou une mauvaise connaissance des recommandations.

Concernant les résistances, il est possible d’avoir surestimé les taux de résistance des

uropathogènes dans les services des urgences comme l’évoque cette étude

américaine sur les taux de résistance à E. Coli chez les femmes présentant une IU

non compliquée réalisée dans un service d’urgences du Maryland (65). En effet, la

population rencontrée aux urgences est différente de la population rencontrée en

ambulatoire.

Certaines prescriptions étaient de prime abord hors recommandation. Cependant,

une antibiothérapie pouvait être modifiée devant la découverte d’un événement

indésirable, une prise d’un avis spécialisé ou bien l’existence de poly-infections. En
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2008, une étude prospective d’évaluation de prescription d’antibiotiques toute

infection confondue dans un service d’urgences retrouvait 53 % de prescriptions en

accord avec les recommandations. La moitié des prescriptions concernait les

infections urinaires et pulmonaires. Il existait une modification des prescriptions dans

44% des cas (66). Une autre étude centrée cette fois-ci sur l’adéquation de

l’antibiothérapie des IU dans un service de médecine lillois post urgence montrait

une prescription appropriée dans 76 % des cas. Il ressortait également une

antibiothérapie inadaptée majoritairement dans les cas de cystite (67). Ces études

nous rappellent que les tableaux cliniques ne sont pas toujours francs aux urgences

et les recommandations non aisément applicables.

Dans notre étude, 15 patientes étaient étiquetées « IUSP ». Il s’agissait d’un sous

groupe présent aux urgences dont on n’a pu établir clairement la typographie d’IU .

Il s’agissait dans 70 % des cas de patientes qui présentaient des signes généraux

(altération état général), 66 % provenait du domicile, 60 % était à risque de

complication. Deux patientes présentaient un sepsis sur les 15. 30 % des patientes

étaient hospitalisées. Il s’agissait de patientes avec un syndrome inflammatoire sans

point d’appel clinique évident avec une BU positive. Sur le plan bactériologique, il

s’agissait de 10 ECBU ( 66%) avec E. Coli, on comptabilisait un staphyloccoque aureus,

un proteus mirabilis, un klebsiella pneumoniae, un citrobacter freundii, un proteus

vulgaris. Cette population se retrouve en phase initiale aux urgences lors de la

recherche de point d’appel infectieux. Cette étude est descriptive et fait état des

lieux des IU prises en charge aux urgences d’Agen, il pouvait donc s’agir de

colonisation a posteriori ou d’IU chez des patients fragilisés.

Concernant les IUM, il existait encore le terme de prostatite et de PNA chez l’homme

malgré l’actualisation des recommandations de la SPILF de 2014. Sur les 27 IUM, on

retrouvait majoritairement une prescription différée (41 %) concordant avec les

recommandations de première intention. En effet, il est proposé dans les formes

pauci-symptomatiques d’attendre le résultat de l’ECBU pour débuter

l’antibiothérapie.
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Nous avons été confrontés au cours de l’étude à la parution de nouvelles

recommandations sur les IU en 2018 (54). Celles-ci n’ont pas été inclues dans

l’analyse.

3.3/ Forces et faiblesses

Cette étude concentre un important recueil de données qui permet un état des lieux

intéressant d’un service d’urgence. En effet il s’agit d’une étude sur la période d’une

année avec un grand nombre de patients. Cette étude faisait partie d’un projet en

collaboration avec les services d’Urgences de Pellegrin et de Saint André. Il s’agissait

de la première étude sur le sujet à l’hôpital d’Agen. Au vu des taux de résistances aux

antibiotiques constatés, notre étude nous conforte dans l’importance des

réactualisations des recommandations de 2018. Notre échantillon permet d’avoir

une bonne visibilité des IU aux urgences.

Cependant, l’importance du nombre de données extraites limitait les informations

qu’on pouvait recueillir. En effet, l’extraction des données telles que les antécédents

de voyage, la prise d’antibiotique dans les 6 mois précédant l’hospitalisation était

très dépendante de la complétion des dossiers patients.

Une autre limite était le caractère rétrospectif et monocentrique de l’étude, limitant

les interprétations possibles. Il est possible d’avoir sous-estimé la population de

cystites simples en incluant les ECBU et non les BU.

Une nouvelle évaluation prospective sur plusieurs services d’urgences, après mise en

œuvre des pistes de travail proposées ici, serait intéressante afin d’évaluer

l’amélioration des pratiques.

3.4/ Réponses à l’objectif

Notre question de recherche était de savoir si la prescription d’antibiotiques par les

urgentistes était en adéquation avec le niveau de résistance des bactéries en regard

des recommandations de 2014. La prise en charge des IU communautaires aux

urgences d’Agen était en adéquation aux recommandations de 1ère intention dans

68,1 % des cas.
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4/ CONCLUSION ET PERSPECTIVE

La prise en charge des IU aux urgences d’Agen est globalement en accord avec les

recommandations.

Cette étude suggère qu’il existerait une reproductibilité dans la distribution

bactérienne pour les IU aux urgences d’Agen comparée à celle de la population

générale. Cependant il existe des différences en comparaison de l’étude réalisée aux

urgences de Bordeaux.

Les résultats obtenus soulignent des taux de résistances bactériennes importants aux

urgences extrapolables aux données nationales et posent également la question de

bonne pratique concernant la prescription d’antibiotique. Une étude menée de

manière prospective permettrait une amélioration des pratiques.

L’antibiothérapie initiale est un facteur clé de lutte contre les maladies infectieuses.

Celle-ci a une répercussion sur la morbi-mortalité. En France, l’évolution des

résistances aux antibiotiques a conduit à une modification récente des

recommandations. Notre étude rappelle la nécessité d’évaluer régulièrement la

prescription antibiotique probabiliste et l’écologie bactérienne.

Cette réflexion est aujourd’hui essentielle en particulier devant l’enjeu de santé

publique que représente la lutte contre l’émergence de résistances aux antibiotiques.
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ANNEXE 1 : Définition sepsis grave et choc septique (3)

ANNEXE 2: Terminologie

18 ème Journée maladie infectieuse, Saint Malo, 2017
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ANNEXE 3 : Algorithme de PEC de la cystite simple

ANNEXE 4 : Algorithme de PEC de la cystite à risque de complication :
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ANNEXE 5 : Algorithme de PEC de la cystite récidivante :

ANNEXE 6 : Algorithme de PEC de la PNA sans signe de gravité
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ANNEXE 7 : Algorithme de PEC de la PNA grave :

ANNEXE 8 : Algorithme de PEC de l’IUM
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Résumé

Introduction :

Les infections urinaires (IU) sont un motif fréquent de consultations en médecine de

ville et aux urgences pouvant être à l’origine de prescriptions d’antibiotiques

potentiellement inadaptées. Notre objectif principal était d’évaluer la prise en charge

thérapeutique des IU communautaires en regard des recommandations de mai 2014

de la SPILF (Société de Pathologie Française Infectieuse), dans le service des urgences

d’Agen.

Méthodes :

L’étude était observationnelle, rétrospective, monocentrique menée dans le service

des urgences polyvalentes du centre hospitalier d’Agen de juin 2015 à mai 2016. Ont

été inclus tous les patients âgés de plus de 18 ans pour lesquelles une BU et un

examen cytobactériologique des urines devant une suspicion clinique d’IU. Il

s’agissait d’une étude des pratiques professionnelles.

Résultats :

La prise en charge thérapeutique était en conformité avec les recommandations de

la SPILF dans 45,2% des cas dans la cystite simple, 58,8% dans la cystite à risque de

complication, 64,3% dans la pyélonéphrite aigue simple, 76,1 % dans la pyélonophrite

aigue à risque de complication et 96,3% dans les infections urinaires masculines. E.

Coli était majoritairement retrouvé (82,6%). Les autres germes représentaient 18%

de l’échantillon . 56,9% des bactéries étaient multisensibles. Les taux de résistance

étaient de l’ordre de 41, 6% pour E. Coli.

Conclusion :

La prise en charge des IU aux urgences d’Agen est globalement en accord avec les

recommandations. Les germes retrouvés aux urgences présentent une distribution

bactérienne comparable à celle de la population générale. Cette étude ouvre des

pistes d’améliorations des pratiques.

Mots clés : infection urinaire ; diagnostic et traitement, antibiothérapie ; résistance

aux antibiotiques écologie bactérienne

UFR DES SCIENCES MEDICALES, 146 rue Léo Saignat, 33076 Bordeaux
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