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INTRODUCTION  
 
Les infections bactériennes urinaires toucheraient environ 14 % des chiens au cours de leur 

vie [269, 272, 273] et d’autres auteurs évoqueraient des incidences variant de 5 à 27 % [2, 25, 28, 31-33, 

40, 49, 171, 181, 195, 210,]. Les infections urinaires et les pyodermites sont les deux infections les plus 
fréquentes chez le chien [81, 210] ; ainsi près de 10% des patients canins en consultation, quelqu’en 
soit le motif auraient une infection urinaire [171, 210]. Enfin, l’infection bactérienne serait 
responsable de 25% des cas d’affections du bas appareil urinaire chez le chien [272]. Le diagnostic 
définitif implique la réalisation d’une culture bactérienne. Les germes les plus fréquemment 
incriminés sont au nombre d’une dizaine [2, 25, 26, 28, 31-33, 40, 49, 92, 119, 120, 171, 181, 195, 210, 213, 

269, 270, 272].  
L’antibiothérapie, bien que non suffisante dans les cas d’infection dite « compliquée », est la 

base fondamentale du traitement [2, 25, 28, 31-33, 40, 81, 181, 195, 208-210, 272, 277]. L’existence de 
mécanismes de résistance, leur continuelle évolution et leur grande diffusion au sein du monde 
bactérien remarquablement plastique rendent indispensable un monitorage local et régulier de ce 
phénomène parmi les uropathogènes. La connaissance des prévalences de chaque espèce 
bactérienne et des fréquences de résistance des souches permet au clinicien d’améliorer les 
pratiques de l’antibiothérapie empirique, à savoir choisir un agent avant le résultat de 
l’antibiogramme. 

Ce choix doit  donc prendre en compte les germes les plus fréquents, leur sensibilité 
propable aux antibiotiques sans oublier les effets secondaires et les conséquences économiques et 
écologiques de chaque agent antibactérien. En effet, le fléchissement de la recherche de 
prospection depuis le début des années 90 pour découvrir de nouvelles familles d’antibiotiques 
nous conduit à devoir préserver l’arsenal thérapeutique actuel en maintenant des populations de 
souches sensibles aux agents de seconde intention (fluoroquinolones et céphalosporines de 3ème 
génération, désormais disponibles) chez les animaux de compagnies porteurs d’une flore 
bactérienne dans l’environnement direct de l’homme.  

La réévaluation fréquente des profils de résistances des germes urinaires chez le chien a 
donc un but certes thérapeutique mais aussi un objectif de santé publique, comme chez les animaux 
de production chez qui l’émergence des antibio-résistances a suscité un intérêt bien antérieur et 
reste un sujet très documenté grâce à un suivi très régulier de la part de programmes nationaux et 
départementaux de surveillance. De nombreuses études démontrent la proximité des uropathogènes 
isolés chez l’homme avec ceux isolés chez le chien [338-339]: tout germe résistant émergeant ainsi 
dans une espèce peut alors être une source d’infection pour l’autre. L’existence de germes 
résistants chez l’animal de compagnie peut ainsi faire du chien une source de pathogènes 
redoutables pour l’homme ; le chien peut au contraire servir de population sentinelle, en « miroir » 
des germes humains. Rappelons que les infections urinaires sont la 2e infection la plus fréquente 
chez l’Homme en France après les infections de l’appareil respiratoire et que 40 à 50% des femmes 
françaises développeront au moins une fois dans leur vie une infection du tractus urinaire [4].     

Après une première partie bibliographique, détaillant les mécanismes d’apparition des ITU, 
leurs manifestations cliniques, les principaux éléments indispensables à leur diagnostic, ainsi que 
leur traitement et leur prévention, nous exposerons les axes de recherche de notre étude et les 
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résultats obtenus. Ces derniers seront ensuite confrontés aux références publiées en médecine 
vétérinaire et en médecine humaine.  
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PREMIERE PARTIE  : ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE  
A Définition des termes et rappels anatomiques et histologiques 

1 Définition  

L’infection du tractus urinaire correspond à l’adhérence, la multiplication et la persistance 
d’un ou plusieurs agents infectieux au sein des différents segments composant le tractus de 
l’appareil urinaire [210, 272, 273]. 

Les agents typiquement responsables d’infections du tractus urinaire chez les carnivores 
domestiques sont des bactéries de différents genres ; beaucoup plus occasionnellement parasites 
(helminthes et mycètes) et virus peuvent également être impliqués [272, 273].  Dans le premier cas, 
l’infection est alors associée à une bactérirurie, présence de bactéries dans les urines, dite 
significative. Le seuil de significativité dépend du mode de prélèvement urinaire ; ce seuil permet 
de distinguer les uropathogènes des contaminants, pouvant alors provenir de l’urètre,  du tractus 
génital, de la peau ou du manipulateur voire du matériel de récolte La bactériurie significative 
constitue la seule preuve diagnostique d’une implication bactérienne [25, 28, 32, 210, 228, 272-275]. 
Inflammation et infection ne sont en effet  pas synonymes : pyurie, hématurie, protéinurie ou 
cylindrurie (respectivement présence de pus, de sang, de protéines et de cylindres dans les urines) 
sont les témoins d’une inflammation sans pour autant en indiquer l’origine et ne peuvent donc pas 
être diagnostiques d’infection du tractus urinaire. En outre, une infection peut se développer sans 
produire d’inflammation détectable [210, 272-276].  

L’infection du tractus urinaire comprend différentes entités cliniques ayant pour élément 
commun une invasion par un agent infectieux d’un des segments, restreinte ou non à celui-ci ; 
l’ensemble du tractus est en danger dès qu’une de ses parties se trouve colonisée par des germes. 
On regroupe l’atteinte infectieuse du rein (tubules, interstitium, bassinet) et/ou des uretères dans le 
terme d’infections « hautes » par opposition aux infections « basses » concernant vessie et/ou 
urètre. Il semble par ailleurs peu probable qu’une infection reste confinée  à la vessie : le terme 
d’urètro-cystite conviendrait donc davantage. De la même manière, l’uretère proximal est, le plus 
souvent, atteint lors de pyélonéphrite : le terme plus approprié reste donc infection « haute » [2, 25, 

28, 32, 72, 91, 181, 210, 228, 272, 273]. 

On rapporte qu’environ 14 % des chiens développent au moins une infection bactérienne 
urinaire au cours de leur vie [269, 272, 273], d’autres auteurs évoquent des incidences variant de 5 à 
27 % [2, 25, 28, 31-33, 40, 49, 171, 181, 195, 210,] ; cette infection avec les pyodermites constituent chez 
le chien les deux infections les plus fréquentes [81, 210].  

 

2 Rappels anatomiques 

Le tractus urinaire, lieu de collection de l’urine formée par filtration glomérulaire et 
sécrétion – réabsorption tubulaires, achemine l’urine de l’organe producteur, le rein, au milieu 
extérieur. Il comporte ainsi différents segments successifs dont la première partie est située au sein 
du parenchyme rénal et compose avec le glomérule l’unité fonctionnelle du rein : le néphron (au 
nombre de 400 000 chez le chien) [271, 272]. La capsule de Bowman est le premier segment du 
tractus : elle comprend un feuillet viscéral constitué de podocytes, cellules à longs prolongements 
cytoplasmiques appelés pédicelles, et un feuillet pariétal. Elle coiffe les anses capillaires  de type 
fenêtré  maintenues par le mésangium (l’ensemble formant le glomérule) dont il est séparé par la 
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Figure 1 : Schéma du glomérule rénal (Source: Dr C. 
Maurey-Guenec) 
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Figure 2: Corpuscule rénal en microscopie 
électronique à balayage (X 500). V=vaisseaux  
T= tubes contournés (D’après Barone, 2001  
[23]) 
 

membrane basale, une des plus épaisse de l’organisme, constituant ainsi le corpuscule de Malpighi 
dans le cortex rénal (figures 1, 2 et 3) [23, 271, 272].  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Le tubule proximal lui succède ; celui-ci est bordé d’un épithélium, continu au feuillet 
pariétal de la capsule de Bowman et constitué de néphrocytes, cellules à micro-villosités luminales, 
opérant 75 % de la réabsorption de l’ultra-filtrat ; il possède une portion contournée suivie d’une 
portion droite [23, 271]. L’anse de Henlé, exclusivement médullaire poursuit ensuite la 
concentration de l’urine en créant un gradient d’osmolarité cortico-médullaire avec l’intersticium ; 
elle est formée d’une branche descendante et d’une branche ascendante, chacune ayant une portion 
large et une portion grêle. La portion grêle  est tapissée par un épithélium aplati endothéliforme et 
la portion large de cellules à microvillosités luminales et avec de nombreux replis membranaires 
basaux et latéraux [271]. La branche ascendante est suivie du tubule contourné distal en contact 
intime avec le glomérule : une partie des cellules épithéliales, plus hautes et plus étroites, aux 
noyaux plus denses et avec des  espaces intercellulaires plus larges, forment en regard de l’artériole 
afférente glomérulaire la macula densa de l’appareil juxta-glomérulaire (figure 3) [23, 271].  

Au tubule distal succède le tube collecteur, placé dans la médullaire interne, formé d’un 
épithélium cubique simple. Plusieurs tubes collecteurs assez étroits s’anastomosent : des tubes 
collecteurs alors plus larges drainent ainsi plusieurs néphrons. Le segment le plus large, appelé 
conduit papillaire, pénètre le bassinet ; on le nomme aussi diverticule ou récessus du bassinet 
(figure 3) [23, 271]. 

Le bassinet, logé dans le hile du rein fait ainsi suite à 5 ou 7 diverticules : il évoque un 
entonnoir à paroi fine et distensible entourant la crête rénale (figure 4). Il est en relation étroite 
avec vaisseaux sanguins et lymphatiques et nerfs du rein et se révèle inaccessible du fait de la 
forme du rein à toute ponction. Sa paroi est formée d’un épithélium transitionnel ou 
« pseudostratifié » appelé urothélium, capable de se distendre de façon importante (apparaissant en 
microscopie optique comme formé de plusieurs assises cellulaires dont les cellules, dites « en 
 raquette », sont en réalité en contact avec la lame basale mais toutes n’atteignent pas la surface : 
leur noyaux se trouvent ainsi disposés à différents niveaux) , d’une fine couche musculaire à fibres 
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lisses et entouré d’une adventice, tissu conjonctif externe [23, 271]. La jonction avec l’uretère 
demeure imprécise. Ce segment connecte bassinet et vessie, à laquelle il s’abouche, dorsalement et 
crânialement au col vésical (figures 5 et 6). La portion comprise dans la paroi vésicale y progresse 
obliquement sur 4 à 15 mm. Son orifice, au niveau du trigone vésical, aire triangulaire située entre 
les deux orifices urétéraux et l’orifice proximal  de  l’urètre,  est en forme de fer à cheval.  La paroi 
urétérale est composée des mêmes couches que le  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 3: Organisation du tractus urinaire au sein du parenchyme rénal (D’après 
Barone, 2001  [23]) 

Figure 4 : Coupes frontale et transversale du parenchyme rénal passant par le hile  (D’après 
Barone, 2001  [23]) 
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bassinet, l’urothélium est en revanche recouvert de trois couches musculaires à fibres lisses : elles 
sont  
longitudinales dans les couches internes et externes et circulaires à obliques pour la couche 
intermédiaire ; l’adventice est revêtue d’un feuillet rétro-péritonéal jusqu’à la vessie [23, 271]. 

 
La vessie est un segment du tractus urinaire composé de trois régions successives dans l’axe 

crânio-caudal : l’apex, le corps et le col (figures 5 et 6). Le trigone est la partie la plus épaisse et la 
moins distensible. La position vésicale varie avec son degré de réplétion et avec la taille et la 
position des organes adjacents, comme la prostate, mais reste malgré tout limitée par sa continuité 
avec l’urètre, son attachement à la paroi abdominale (ligament médian, ventral) et au canal pelvien 
(ligaments latéraux, contenant uretères  distaux et conduits déférents chez le mâle). 
Histologiquement, on retrouve l’urothélium, d’une épaisseur de 3 à 4 couches cellulaires dont la 
différentiation s’effectue dans le sens baso-luminal, une sous-muqueuse, une musculeuse appelée 
détrusor formée de bandes de fibres lisses à orientation oblique ou longitudinale ; le feuillet 
péritonéal viscéral recouvre la totalité de l’organe [23, 271]. 

L’urètre, dernier segment d’acheminement de l’urine, présente des variations sexuelles : on 
compte trois segments chez le mâle : urètre prostatique, du col vésical au bord caudal de la glande 
prostatique et cheminant dans le plan médian de la prostate légèrement excentré dorsalement, 
urètre membraneux ou post-prostatique, jusqu’à la racine du pénis (bord ischiatique caudal) et 
enfin urètre pénien logé le long de l’os pénien. Chez la femelle, l’urètre est plus court et son 
diamètre plus large et plus régulier : il s’abouche au plancher du vestibule, en avant du tubercule 
urétral, petite élévation de muqueuse, 4 à 5 cm de la commissure vulvaire ventrale. Comme 
l’uretère, l’urothélium urétral est constitué de 3 couches de fibres musculaires lisses dont la plus 
externe dérive en partie du muscle vésical. La particularité de l’urètre est de posséder quelques 
fibres élastiques proximalement ainsi que 2 sphincters : le sphincter interne, ensemble de fibres 
musculaires lisses à contraction involontaire (commande orthosympathique : nerfs hypogastriques) 
au niveau de l’urètre proximal (lissosphincter) (relaxation très modestement médiée par le système 
parasympathique, nerfs pelviens) et le sphincter externe, muscle strié urétral, plus distal, à 
contraction volontaire (commande somatique : nerf honteux) : celui-ci entoure vagin et urètre 
immédiatement en avant de l’orifice urétral externe chez la femelle et s’étend du bord caudal de la 
prostate à la racine du pénis chez le mâle [23, 271]. 
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Figure 5 : Vues ventrale et dorsale de l’appareil uro-génital de la chienne (D’après 
Barone, 2001  [23])  
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Figure 6 : Appareil uro-génital du chien (D’après Barone, 2001  
[23]) 
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B Pathogénie des infections du tractus urinaire 
1 Complexité, persistance et récurrence d’une infection du tractus urinaire 

Le développement d’une infection indique une perturbation dans la relation équilibrée 
entre défenses naturelles de l’hôte et germes bactérien. Une défaillance des mécanismes de défense 
quelque soit la virulence du germe impliqué prédispose à l’infection  du tractus urinaire [25, 146, 

210, 268, 269, 272, 273, 278, 301, 329].  
L’infection urinaire non compliquée est définie comme une infection où on ne peut 

identifier aucune anomalie sous-jacente structurelle ou fonctionnelle. Pourtant, la plupart des 
bactéries ne survivent et ne se multiplient que lorsque les défenses de l’hôte sont compromises. 
Toute infection urinaire comprend une anomalie transitoire ou persistante des mécanismes de 
défense même si la cause échappe à la détection.  Lorsque l’infection est dite non compliquée, 
l’anomalie reste transitoire, auto-limitée et potentiellement réversible [25, 31, 146, 210, 269, 272, 273, 

278].  Les infections urinaires dites compliquées se caractérisent par l’invasion bactérienne à la 
faveur d’une interférence identifiable avec les mécanismes de défense naturels. Les signes 
cliniques de l’infection urinaire peuvent alors être le premier symptôme de l’anomalie sous-jacente, 
congénitale ou acquise [25, 28, 146, 208-210, 268, 272, 273, 278, 330]; leur résolution définitive ne pourra 
être envisageable qu’en cas d’élimination ou de correction de cette cause sous-jacente identifiée qui 
prédispose à la réapparition des symptômes, plus ou moins longtemps après le premier épisode, 
définissant ainsi les infections récidivantes ou récurrentes [210, 268, 272, 273, 330]. Ainsi, un 
animal avec une anomalie anatomique, des défenses de muqueuse altérées ou avec une 
combinaison de plusieurs facteurs prédisposants (cf infra) développent selon les conclusions de 
l’étude de Seguin et al. plus probablement trois épisodes cliniques au minimum [328]. On distingue 
une infection persistante définie par la persistance de la bactériurie en cours de traitement dont la 
pathogénie recouvre celle  des rechutes et comprend aussi la résistance aux antibiotiques (incluant 
les formes « L » qui sont des souches exemptes de paroi à la suite de traitements antibiotiques) 
d’une infection récurrente ou récidivante définie par la réapparition des signes cliniques et/ou de 
laboratoire (culture bactériologique positive) après l’arrêt du traitement et après une période de 
stérilité des urines obtenue en cours de traitement [210, 268, 272, 273, 330]. Par comparaison entre les 
résultats des cultures de suivi et de la culture initiale au moment du diagnostic, il peut s’agir d’une 
rechute, récidive provoquée par le même germe dans les quelques jours à quelques semaines après 
l’arrêt du traitement, ou  d’une réinfection, récidive causée par un germe différent lorsque les 
tissus urinaires ont eu le temps de cicatriser, ce nouvel épisode survenant ainsi le plus souvent plus 
tardivement après l’arrêt du traitement [31, 210, 228, 268, 272, 273]. Il est important de distinguer ces 
deux entités puisque leurs origines sont différentes (tableaux 1 et 2). Il semble que 80% des 
infections récidivantes chez le chien comme chez l’Homme soient causées par une souche ou une 
espèce différente (réinfections) [81, 210]. Lors de rechutes, l’antibiothérapie a été inefficace : le plus 
souvent c’est la durée qui est insuffisante, suggérant alors une atteinte des parenchymes rénal ou 
prostatique ou une infection « compliquée » [31, 210, 228, 268, 272, 273]. La présence de réinfections 
signifie dans la majorité des cas une défaillance d’un ou de plusieurs mécanismes naturels de 
défense du tractus urinaire [210, 268, 272, 273]. Osborne indique que les rechutes  sont habituellement 
associées à une infection basse alors que les réinfections davantage associées aux infections 
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hautes ; soixante quinze pourcent des infections du tractus urinaire  se limiteront à un épisode isolé, 
sans récurrence [268]. 

 

 

 

 

Tableau 1 : Causes possibles de rechutes (isolement, après traitement, du même germe) (D’après 

Osborne, 1995 [269]) 

 

Tableau 2 : Causes possibles de réinfections (isolement d’un germe différent) (D’après Osborne, 1995 

[269]) 
 

Enfin, on parle de surinfection lors d’isolement d’un germe supplémentaire en cours de 
traitement antibiotiques : elles surviennent pour la majorité d’entre elles lors de sonde urinaire à 
demeure ou de chirurgie de déviation (urétrostomie, cystostome, néphropyélostomie percutanée) 
[210, 228, 268, 272, 273]. 

En pratique, plusieurs situations cliniques devront ainsi faire fortement suspecter un 
dysfonctionnement des défenses de l’hôte. Il s’agira en particulier des infections survenant chez 
le jeune animal, où la recherche d’anomalie congénitale devra être entreprise, lors de persistance 
ou de réapparition des signes cliniques pendant ou après traitement et lors d’isolement de 
certaines bactéries (cas des germes opportunistes comme Mycoplasmes, Enterobacter cloacae, 

Acinetobacter, Corynebacterium voire Pseudomonas et Klebsiella) [25, 28, 31, 40, 81, 210, 228, 268, 

• Utilisation d’un antibiogramme inadapté ou mauvaise interprétation de ses résultats 

• Infection poly-microbienne pour laquelle tous les pathogènes n’ont pas été éradiqués par le 

précédent antibiotique 

• Durée de traitement insuffisant 

• Posologie et rythme d’administration inadaptés 

• Défaut d’observance 

• Mauvaise diffusion de l’agent antibactérien : infection du parenchyme rénal, prostatique, 

urolithiases infectées, voire cystite profonde (germes « séquestrés »)  

• Altération des fonctions organiques nécessaires à l’absorption, la métabolisation, la diffusion et 

l’élimination de l’agent antibactérien (baisse de l’absorption intestinale, de la perfusion des 

tissus,  baisse de la filtration glomérulaire ou diurèse réduisant les concentrations urinaires 

des antibiotiques) 

• Echec ou incapacité à reconnaître et à éliminer/corriger les causes prédisposantes de l’infection 

urinaire 

• Sélection d’une souche antibio-résistante (incluant les formes L, mutants sans paroi)  

� Dysfonctionnement continu des mécanismes naturels de défense du tractus urinaire. 

� Infection iatrogène 

� Réinfection spontanée 
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269, 272, 278, 330]. L’étude des conditions prédisposant à l’infection urinaire suivra l’exposé des 
défenses naturelles du tractus urinaire.  
  

2 Modes de contamination 

Trois modes de contamination du tractus urinaire peuvent survenir : il s’agit de la voie 
ascendante (à partir de des flores commensales rectale, génitale, périnéale), de la voie 
hématogène, résultat d’une infection systémique et pour laquelle la plupart des germes se 
localisent exclusivement dans le cortex rénal, et de la voie lymphatique [272, 273, 329]. Ces deux 
dernières situations restent exceptionnelles. Pourtant selon Osborne et Lees [272], plusieurs études 
expérimentales menées chez le chien indiqueraient l’intérêt de réévaluer l’occurence du mode de 
contamination par voie lymphatique qui, comme chez l’Homme, demeure inconnue. Enfin, lorsque 
reins, bassinets et/ou uretères sont atteints préalablement, on peut définir une migration 
descendante, lors de contamination de la vessie par le tractus haut infecté [28, 91, 272, 273, 329]. 

La voie ascendante, à savoir la migration de bactéries depuis les voies urinaires basses ou 
génitales vers l’urètre proximal, la vessie puis éventuellement le tractus urinaire haut, uretères et 
parenchyme rénal, est prédominante : les flores commensales servent donc de réservoir principal. 
Malgré une mobilité intrinsèque de certains genres bactériens, les mouvements browniens sont le 
mécanisme primaire d’une infection ascendante [28, 213, 272, 273, 301, 329]. Ogeer-Gyles et al. [264], 
étudiant la prévalence d’E.coli multidrug-resistant (MDR) lors d’infection urinaire secondaire à un 
sondage, retrouvent la même souche bactérienne (même antibiogramme et même profil 
électrophorétique) dans l’échantillon urinaire et à partir de l’écouvillon rectal. Jonhson et al. [160] 
rapportent pourtant que dans seulement  54% des infections à E. coli, la même souche est isolée du 
tractus urinaire et du rectum. Ainsi deux théories ont été avancées pour expliquer la diffusion 
d’E.coli, espèce bactérienne la plus étudiée, depuis sa localisation rectale vers le tractus urinaire : 
la théorie de la pathogénicité spécifique pour laquelle ces souches bénéficieraient d’une 
« fitness » (au sens adaptabilité) plus importante pour le tractus urinaire et la théorie de la 
prévalence pour laquelle la prédominance quantitative de certaines souches dans l’intestin 
augmenterait les chances de causer une infection urinaire [79, 146, 256, 272, 273, 301, 329]. Les études 
de Nolan et al. [256] et de Drazenovich et al. [79] suggèrent la présence conjointe des deux 
phénomènes : certains isolats  des échantillons urinaires sont  exempts de facteurs de virulence et 
s’ils en possèdent, l’isolat fécal sur le même animal en ait dépourvu (1ère hypothèse) ou possède les 
mêmes (2e hypothèse). Jonhson et al. [159], en répertoriant plus de facteurs de virulence, accordent 
cependant la priorité à la première hypothèse : ainsi, chez des patients présentant une infection 
urinaire à E.coli,  la souche urinaire isolée ne semble pas moins virulente lorsque  la souche fécale 
d’E.coli chez le même animal est identique que lorsque la souche fécale  est différente. L’avantage 
quantitatif serait donc complémentaire.  
 

3 Moyens de défense du tractus urinaire  

Malgré la menace permanente des germes commensaux de l’urètre distal et du tractus 
génital, le tractus urinaire est normalement épargné par les infections [146, 192, 278, 329]. Ainsi, bien 
que pathogénie et évolution des infections urinaires demeurent incomplètement élucidées, 
l’infection dépend pourtant de l’équilibre entre virulence des germes présents (« semence ») et 
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résistance de l’hôte (« terrain ») : toute infection implique ainsi un trouble transitoire ou persistant 
des mécanismes naturels de défense même si la cause sous-jacente échappe à la détection [28, 40, 

146, 192, 210, 278, 329]. Comprendre ces mécanismes physiologiques de défense apparaît donc 
essentiel dans le cadre de la thérapeutique et de la prévention.  

Leur importance aujourd’hui n’est plus sous-estimée puisque l’inoculation expérimentale 
d’une grande quantité de colibacilles dans la lumière vésicale aboutit très rarement au 
développement d’une infection : les E. coli injectés chez l’homme, le chien ou le rat sont en effet 
éliminés en 72 heures maximum [192].  L’inoculation continuelle de bactéries dans la lumière 
vésicale pendant trois mois échoue de même au développement d’une ITU [252]. Enfin, on peut 
isoler des souches d’E.coli et de Klebsiella d’infections urinaires canines dépourvues de facteurs de 
virulence [330] ; Drazenovich et al. [79] rapporte que 30% des E. coli à l’origine d’infections 
urinaires persistantes ou récidivantes ne disposent d’aucun des gènes codant pour les facteurs de 
virulence communément recherchés par PCR.  

 

a La miction 

L’hydrodynamique de la vidange urinaire est un des mécanismes les plus importants en 
réalisant un lavage mécanique obtenu par une vidange vésicale complète, fréquente, sans obstacle 
et unidirectionnelle, s’opposant ainsi à la colonisation bactérienne et assurant l’évacuation des 
éventuelles toxines ou métabolites toxiques des bactéries [146, 192, 272, 278, 329]. Ainsi une vessie de 
chien est capable d’éliminer 99,9% des bactéries injectées simplement par effet de lavage [192]. On 
rappelle que le volume résiduel est de 0,2 à 0,4 ml par kilo de poids : il n’autorise pas la 
prolifération bactérienne dans les conditions normales [192, 278].  Kivistö et al. [171] évoque 
l’habitude mictionnelle du mâle caractérisée par des mictions fréquentes mais de faible volume 
comme facteur préventif supplémentaire en comparaison aux chiennes, surreprésentées dans 
certaines études de cas d’infections urinaires [219, 221, 328]. En comparaison, le volume résiduel 
mesuré des femmes ménopausées souffrant d’infections du tractus urinaire à répétition serait 
significativement supérieur à celui des femmes ménopausées saines [146]. 
 

b La composition de l’urine 

Les propriétés antibactériennes, parfois bactéricides de l’urine dépendent directement de sa 
composition : il existe alors des variations spécifiques. 
 

i) pH et acides organiques 

Lees et Osborne [192] montrent que le pH physiologique seul ne peut influencer la 
croissance bactérienne.  Celle-ci est optimale pour un pH u  de 6 à 7, comprenant les valeurs 
physiologiques de l’homme, du chien et du chat alors qu’un pH acide (4,6 à 5) ou au contraire 
alcalin (9,2 à 9,6) inhibent la multiplication bactérienne. La comparaison entre les valeurs 
bactériostatiques et bactéricides révèle peu de différence (de 0,1 à 0,2 unités). Les acides 
organiques sécrétés sont entre autre l’acide hippurique et acide ascorbique [192]. Bien qu’acides 
faibles, la proportion de leur  forme indissociée augmente avec la diminution du pH : c’est sous 
cette forme que leur pouvoir bactéricide est le plus fort [182].  

Le pH agit en réalité de concert avec l’osmolarité sur la prolifération bactérienne (figure 7).  
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ii) Osmolarité 

Lorsque l’osmolarité de l’urine est inférieure à 600 mOsm/kg, il faut un pH inférieur à 5 
pour inhiber la croissance d’E.coli alors qu’un pH inférieur à 5,5 suffit si l’osmolarité est 
supérieure à 600mOsm/kg. Au-delà de 1200 mOsm/kg, l’osmolarité influe seule sur la croissance 
bactérienne [192]. Pour autant, il existe entre bactéries des différences évidentes  de sensibilité aux 
variations de pH et d’osmolarité : Streptococcus hemolyticus, le plus sensible, est tué dès pH 
inférieur à 5, alors que la majorité des germes nécessitent un pH inférieur à 4,4 et même inférieur à 
4 pour Klebsiella pneumoniae [192]. De même, dans l’urine de lapin, si E.coli peut survivre au 
maximum à 1200mOsm/kg, les genres Proteus et Streptococcus peuvent supporter respectivement 
1700mOsm/kg et 1800mOsm/kg : les coques seraient ainsi plus tolérants que les bacilles [192]. 
Enfin de nombreuses études s’intéressant aux prévalences supérieures des infections urinaires chez 
la femme en comparaison à l’homme ont constaté que l’urine de femme se distinguait par une 
osmolarité et un pH plus propices à la multiplication des germes avec un pH encore plus favorable 
lors de la gestation [146, 301].  

 
 
 
 
 
 

  

 
 
 
 
 
 
 
Chambers et al. [57] indiquent que des molécules présentes dans l’urine de l’homme, et 

notamment la bétaïne, principal métabolite de la choline, auraient une action protectrice contre les 
actions osmotiques du milieu. Ceci serait valable à la fois pour les cellules des tubules rénaux et 
pour les corps bactériens, supportant ainsi mieux la présence d’une forte osmolarité. Il est probable 
que de telles molécules soient présentes dans les urines de chien : aucune étude aujourd’hui n’a 
confirmé cette hypothèse ni évalué leur rôle dans le développement bactérien.  
 

iii) Concentration en urée 

L’addition d’urée à un bouillon nutritif à une concentration semblable à celle dans l’urine 
humaine, inhibe la croissance de bactéries telles que E.coli, Klebsiella, Staphylococcus [192]. Par 
ailleurs, l’urée agit indirectement en augmentant l’osmolarité. D’après une étude expérimentale 
plus ancienne, l’addition d’urée et de créatinine dans un milieu de culture contenant de la 

Figure 7 : Schématisation de l’action combinée du pH et de 
l’osmolarité sur la croissance bactérienne (D’après Lees et Osborne, 

1979 [192]) 
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gentamicine abaisserait la concentration minimale bactéricide de l’antibiotique  pour Pseudomonas 

aeruginosa [249].  
 

iv) Lactoferrine 

La lactoferrine urinaire pourrait représenter une source de fer maintenue indisponible pour 
les germes [253].  
 

v) Facteurs anti-adhérence libres dans l’urine 

Toute infection bactérienne est initiée par l’adhérence des germes sur la muqueuse du 
tractus urinaire. Ce phénomène est alors compromis par l’existence de facteurs anti-adhérence, 
circulant librement : il s’agit des hydrates de carbones de bas poids moléculaire et de la protéine de 
Tamm-Horsfall [57, 146, 192, 272, 278, 301]. La configuration spatiale des hydrates de carbones de bas 
poids moléculaires semblerait imiter les récepteurs des cellules de l’urothélium, sites d’adhérence 
des germes ; ces molécules seraient ainsi capables de fixer les bactéries dans le flot de l’urine [192, 

278, 301]. La protéine de Tamm-Horsfall est sécrétée par les cellules tubulaires rénales de la branche 
ascendante de l’anse de Henlé mais aussi du tube distal et des tubes collecteurs : sa grande richesse 
en résidus mannose la rend capable de fixer efficacement des bactéries telles que E.coli, dont les 
pili de type I ont pour récepteur cellulaire un résidu mannose (cf infra). De ce fait elle est souvent 
surnommée « limon urinaire » ou encore « filet de pêche » [301].  

Le rôle des anticorps présents dans l’urine est développé avec l’exposé des défenses de la 
muqueuse.  

 

 

 

 

c Les structures anatomiques 

i) L’urètre 

Il est évoqué chez l’homme comme chez le chien une zone de haute pression urétrale dans le 
tiers moyen voire au milieu de l’urètre et qui pourrait accessoirement participer à  la continence 
lors du remplissage vésical : elle inhiberait la migration de germes depuis le tiers distal de l’urètre. 
Cette zone correspond à une région microscopique constituée de muscles lisses et striés [192, 272, 

278]. Blanco et Bartges [40] rapportent ainsi qu’après cystocentèse une bactériurie est mise en 
évidence sur l’observation du sédiment de 27% des chiens chez lesquels une suspension 
bactérienne est inoculée en région distale de l’urètre contre 76% des chiens lorsque l’inoculation 
s’effectue en région proximale de l’urètre. Quelques fibres élastiques mises en évidence au niveau 
de l’urètre prostatique du chien mâle faciliteraient aussi l’occlusion passive de la lumière urétrale 
lors du remplissage vésical [192, 271, 272, 278].  

 L’urothélium de l’urètre proximal est formé de plis microscopiques très serrés et celui de 
l’urètre distal de micro-villosités plus lâches, identiques à celles observées dans le vagin : le 
piégeage dans les plis de l’urètre proximal de germes s’oppose à la progression infectieuse. 
Pendant la miction, la lumière urétrale s’élargissant, les plis proximaux s’aplanissent et le flux 
urinaire peut déloger et emporter les bactéries [192, 271, 272, 278].  
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 L’urètre présente aussi des contractions péristaltiques intrinsèques, myogéniques, 
progressant de l’urètre proximal vers l’urètre distal, toutes les 3 à 6 minutes, élaborant ainsi comme 
celles siégeant au niveau des uretères un flux d’urine unidirectionnel. Le système nerveux 
autonome, plus certainement alpha-adrénergique pourrait influencer la force de ces contractions 
[192, 271, 278].  

La plus forte incidence des cystites chez la femme en comparaison à l’homme [4, 125, 146, 

246] observation similaire faite sur les chiennes par de nombreux auteurs [219, 221, 328], fait évoquer 
l’hypothèse, non prouvée, que la longueur moindre de l’urètre, en plus d’une distance plus faible 
entre méat urinaire externe et anus, en serait responsable [192, 272, 278]. Pour autant la largeur 
supérieure de l’urètre chez la femelle pourrait à son tour favoriser une meilleure évacuation des 
germes potentiellement présents. Enfin, Hooton [146] signale que les femmes souffrant d’infections 
urinaires récurrentes auraient, selon une étude antérieure, un méat urinaire significativement plus 
proche de l’anus que les autres ; cependant la longueur de l’urètre n’était pas différente d’une 
population à l’autre.   

 

ii) La vessie  

L’urothélium est constitué de 3 à 4 couches organisées en un épithélium pseudo-stratifié ou 
transitionnel qui pourrait  être considéré comme un mécanisme physique de barrière. Pour autant 
son épaisseur diminue avec la réplétion de l’organe [271].  
 

iii) L’uretère 

La position dorsale de l’abouchement des uretères évite les continuels remplissages par un 
reliquat urinaire  intra-vésical. Leur arrivée oblique à travers la paroi vésicale et l’agencement 
particulier des fibres musculaires lisses de la portion distale avec celles du trigone vésical forment 
une valve à sens unique, qui prévient les reflux vésico-urétéraux ; cependant aucun sphincter n’a 
été microscopiquement mis en évidence [192, 271, 278]. L’incidence de tels reflux chez le chien est 
inconnue ; en revanche, ceux-ci sont identifiés dans 30 à 40% des infections urinaires de l’enfant 
[66].  

Les uretères sont animés de contractions péristaltiques dont l’initiateur est un pacemaker 
situé au niveau du bassinet de chaque rein et activé par le volume et la pression au sein de ce 
dernier et probablement par des stimulations chimiques également.  Le mouvement unidirectionnel 
de ces ondes de péristaltisme associé aux contractions régulières du muscle lisse du bassinet rénal 
s’oppose à tout envahissement prolongé du haut appareil urinaire [192, 272, 278]. 

 

iv) Le rein  

Le cortex est plus résistant à l’infection que la médulla : une étude sur des rats a pu 
démontrer que 10 colibacilles suffisaient à infecter la médullaire lorsque le cortex requiert 100 000 
germes pour développer une infection [313]. Pourtant la plus grande vulnérabilité de la médullaire 
n’est pas un fait constant  dans les modèles de pyélonéphrites où parfois l’analyse histologique  
serait en faveur d’une atteinte initiale du cortex s’étendant plus tardivement à la médullaire [313]. 
Au niveau du cortex, la taille des bactéries éventuellement présentes dans le compartiment sanguin 
leur empêche de se retrouver dans l’espace de Bowman. Les cellules mésangiales seraient en outre 
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douées de phagocytose. L’apport de sang et le flux urinaire y sont par ailleurs plus importants que 
dans la médullaire, diminuant sensiblement la présence d’anticorps, de complément et de 
leucocytes délivrés au sein de cette dernière [72, 91, 192, 218, 272, 278, 313]. Plusieurs autres facteurs 
concourent à fragiliser  la médullaire, surnommée véritable «désert immunologique». La forte 
concentration en ammoniac interférait avec les réactions de fixation antigène-anticorps et sur le 
système du complément : l’inhibition de ce dernier semble pourtant être contestée par des études 
expérimentales sur des rats [254]. L’hyperosmolarité diminue le chimiotactisme des phagocytes et 
leur comportement de phagocytose permettant entre autre la survie de bactéries mutantes sans paroi 
(forme L ou sphéroplastes ou protoplastes). Il semble alors qu’une diminution de la densité urinaire 
accroisse la résistance de la médullaire à l’invasion bactérienne [192, 272, 278]. Ces constations sont 
à la base de la thérapeutique des pyélonéphrites : évacuer l’ammoniac et abaisser la densité urinaire 
en augmentant la diurèse par fluidothérapie.  

 

d Les défenses de la muqueuse  

Pour être à l’origine d’une infection, les germes doivent adhérer à la muqueuse et proliférer.  

i) Densité en récepteurs cellulaires 

Les cellules de l’urothélium présentent des sites récepteurs aux facteurs d’adhérence 
bactériens : leur plus faible densité démontrée chez certains patients humains constituerait une 
propriété anti-infectieuse supplémentaire de l’urètre [301]. La densité et l’activité des récepteurs 
cellulaires aux facteurs d’adhérence bactériens pourraient être influencées par les hormones 
sexuelles femelles. Ainsi chez la femme, plusieurs études auraient montré un pic d’adhérence au 
pic oestrogénique du cycle menstruel [146, 252, 301]. Par ailleurs, l’injection d’oestrogènes chez des 
rattes ovariectomisées et même chez des rats augmente significativement l’adhérence d’E.coli aux 
cellules vésicales [301]. Reid et al. suggèrent cependant que l’adhérence de la flore commensale 
(en particulier les Lactobacillus) et donc la compétition directe avec les uropathogènes potentiels 
seraient elles aussi maximales au pic d’oestrogènes [301].  

 

ii) Exfoliation épithéliale 

L’exfoliation des cellules urothéliales est un phénomène normal mais peu fréquent, le turn 
over épithélial étant estimé à 40 semaines chez l’homme et la souris [192]. Lors d’inflammation, le 
processus exfoliatif accélère : cellules desquamées, bactéries piégées dans un amas amorphe de 
fibrine peuvent ainsi être éliminées par la miction [192, 278]. Sur des modèles murins, Mulvey et al. 

[253] ont récemment conclu à une augmentation significative de l’exfoliation en réponse à 
l’infection expérimentale de  E.coli à pili de type I : cette exfoliation ferait appel à un mécanisme 
de type apoptotique.  
 

iii) Mucoprotéine de l’urothélium 

L’urothélium vésical est revêtu d’une couche de mucoprotéine (glycosaminoglycanes) bien 
caractérisée chez l’Homme, le rat et le lapin [192, 278, 301]. Hydrophile, elle retient à sa surface une 
couche d’urine. La présence de N-acétyl-cystéine et de neuraminidase à la surface de cette couche 
s’accompagne d’une augmentation d’adhérence bactérienne. Elle contiendrait également une 
certaine quantité d’anticorps locaux. Elle nécessite 24 h pour être renouvelée et sa présence 
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pourrait expliquer la tolérance de l’urothélium à l’urine irritante [252, 301]. Son rôle défensif est 
attesté par l’étude de Stamey et al. [346] chez des femmes avec infections urinaires récurrentes. In 

vitro, l’incubation de mucus cervico-vaginal (dont la nature semble très proche des 
glycosaminoglycanes urinaires) de femmes infectées et saines  avec une souche d’E.coli issue de la 
flore fécale des mêmes individus montrent que pour 25 % des femmes avec infections urinaires 
chroniques la souche bactérienne adhère au mucus contre 77 % des femmes appartenant au groupe 
contrôle [346]. Cette couche mucoprotéique pourrait être influencée quantitativement et 
qualitativement par les hormones sexuelles femelles, oestrogènes et progestérone [252, 301]. Une 
comparaison peut être faite avec l’apparition de la ménopause chez la femme, période marquée 
pour certains auteurs par une augmentation de la fréquence des infections du tractus urinaire du fait 
d’un rapport oestrogènes/progestérone diminué [252]. L’ovariectomie chez la lapine s’accompagne 
d’un amincissement de 67% de la couche de mucine (acide mucopolysaccharide sulfate) revêtant 
l’oviducte et l’apport d’hormones sexuelles exogènes conduit à la régénération de l’épaisseur 
initiale [252]. Mulholland et al. [252] supposent ainsi qu’une observation similaire pourrait être faite 
sur le tractus urinaire dont l’origine embryologique est commune avec le tractus génital. Par 
ailleurs ces auteurs montrent que l’ovariectomie s’accompagne chez les lapines d’une 
augmentation de la durée des infections urinaires et de la fréquence des infections du haut appareil 
et chez les chiennes d’une fréquence d’infections urinaires supérieure en comparaison à des 
populations de femelles non stérilisées.  Les observations d’Oluoch et al. [266] corroborent ces 
tendances : les auteurs, répertoriant 424 isolements d’E.coli à partir d’échantillons urinaires, 
retrouvent une proportion d’isolement supérieure chez les femelles stérilisées en comparaison aux 
femelles et mâles entiers. Seguin et al. [328], avec la comparaison d’une population témoin 
indemne d’infection urinaire, confirment ces constations.  
 

iv) Sécrétions bactéricides de la muqueuse vésicale 

Il a été démontré que la muqueuse vésicale avait une activité bactéricide vis-à-vis de 
bactéries présentes même après miction [257], c’est-à-dire dans un volume résiduel minimum (0,2 
ml/kg). Muqueuse et sous-muqueuse pourraient être davantage résistantes à l’infection que les 
couches plus profondes de la paroi vésicale.  La muqueuse vésicale sécréterait donc des acides 
organiques et autres composants encore incomplètement identifiés  à activité antimicrobienne pour 
autant limitée : Mulvey et al. [253] suggèrent la présence de défensines et d’oxyde nitrique.  Outre 
leur activité antimicrobienne, les défensines interviennent dans la régulation de l’inflammation et 
de la réponse immunitaire [105]. Ganz [105] indique même la production d’une β-défensines par le 
tractus urinaire haut (anses de Henlé, tubules distaux, tubes collecteurs) ; l’urine humaine pourrait 
en contenir de 10 à 100   µg/l et jusqu’à trois fois plus lors de pyélonéphrite .  

 

v) Sécrétions prostatiques  

Chez le chien, le rat et l’Homme, les sécrétions prostatiques contiennent une substance, la 
« fraction prostatique antimicrobienne », connue comme étant riche en zinc bien que sa structure 
demeure indéterminée et qui possède des propriétés antibactériennes dirigées contre les bactéries 
Gram positif et négatif. La spermine et le lysozyme pourraient s’associer à son action [63, 345]. 



 - 32 - 

Des cellules sécrétrices ont été mises en évidence dans l’urètre de la femme et de la chienne et 
l’on suppose par analogie que leurs produits inhibent la croissance bactérienne [150]. Les fluides 
vaginaux de la femme enfin se sont avérés bactéricides vis-à-vis de plusieurs espèces bactériennes 
[346].  

 

vi) Anticorps locaux. 

Les muqueuses génitale et urétrale et les autres portions de l’urothélium à un moindre degré 
produisent et libèrent des immunoglobulines de  type A et G (types par ailleurs retrouvés sécrétés 
par les tissus lymphoïdes associés à d’autres muqueuses de l’organisme comme les muqueuses 
bronchique et intestinale), qui pourraient dans le cas de l’urètre s’opposer à l’ascension des 
bactéries vers la vessie [63, 192, 272, 278]. Ces mêmes immunoglobulines isolées de l’urine de 
patients souffrant de pyélonéphrite inhibent in vitro l’adhérence d’E.coli et les anticorps anti-O 
(antigène de paroi bactérienne) seraient plus efficaces que ceux dirigés contre la capsule [358]. 

Néanmoins, si l’absence d’immunoglobulines de type A ne semble pas être associée à une plus 
grande susceptibilité aux ITU, la quantité d’immunoglobulines sécrétoires urinaires de type A 
sécrétée en 24 heures est plus importante chez les femmes saines en comparaison aux femmes 
souffrant d’infections récurrentes [346].  
 

vii) Lamina propria 

La sous-muqueuse encore dénommée lamina propria, séparant muqueuse et musculeuse 
vésicales est un tissu conjonctif lâche et fibreux comprenant les vaisseaux sanguins et des cellules 
réticulo-endothéliales [192, 271].  

 

viii) Flore commensale 

Celle-ci agit en premier occupant, par gène stérique et compétition directe sur les sites 
récepteurs [146, 192, 272, 278, 301]. Elles consomment par ailleurs les nutriments présents et libèrent 
des sécrétions, appelées bactériocines, et, pour certaines espèces, du peroxyde d’hydrogène, 
interférant avec le métabolisme des autres germes : l’urètre distal est ainsi peu favorable à la 
prolifération d’un germe pathogène [192, 272, 278, 301]. Reid et Sobel [301] indiquent par ailleurs que 
les Lactobacilles adhéreraient directement aux sites récepteurs des cellules urothéliales. Cet 
attachement pourrait chez la femme être maximal au pic d’oestrogènes du cycle menstruel et 
l’instillation vésicale d’oestrogènes réduirait le risque de développer une infection urinaire chez la 
femme ménopausée en rétablissant la barrière physiologique de l’urothélium [146].  La composition 
(non exhaustive) de la flore commensale de l’urètre distal, du prépuce et du vagin chez le chien est 
indiquée en tableau 3.  Il existerait un gradient de densité en germes commensaux décroissant de 
l’urètre distal vers la vessie [192, 272, 278]. 

 
 
 
 

Tableau  3 : Flore commensale de l’urètre et du tractus génital distaux (D’après Barsanti et Johnson, 
2006, [28]) 

 Urètre distal Prépuce Vagin 
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(mâles) 
Acinetobacter  + + 
Bacteroides   + 
Bacillus   + + 
Citrobacter    + 
Clostridum   + 
Corynebacterium + + + 
Enterococcus  + + 
Enterobacter   + 
Escherichia coli + + + 
Fusobacterium   + 
Haemophilus + + + 
Klebsiella + + + 
Micrococcus   + 
Moraxella  + + 
Mycoplasma + + + 
Neisseria   + 
Pasteurella  + + 
Peptostreptococcus   + 
Proteus  + + 
Pseudomonas  + + 
Staphylococcus 
intermedius 

+ + + 

Staphylococcus epidermis + + + 
Streptococcus canis + + + 
Streptococcus faecalis  + + 
Steptococcus viridans + + + 
Streptococcus 
zooepidemicus 

  + 

Ureaplasma + + + 
          

Présence exclusive dans le tractus génital distal femelle 

 

e Immunité à médiation cellulaire et humorale 

i) A médiation cellulaire 

La suppression expérimentale de cellules macrophagiques chez des singes augmenterait la 
sévérité d’une pyélonéphrite à E. coli et permettrait à cette espèce bactérienne de survivre 18 jours 
sous forme protoplastique [16].  La réponse inflammatoire agit comme un mécanisme non  
spécifique de clairance bactérienne : 6 heures après l’inoculation vésicale d’E.coli à des souris, une 
population neutrophilique, attirée par des cytokines de type interleukines 6 et 8 retrouvées dans 
l’urine, infiltre la vessie et pénètre dans la lumière vésicale [253]. Lors d’infection par des bactéries 
Gram négatif, la réponse inflammatoire est initiée par l’endotoxine (lipide A) [253].  
 

ii) A médiation humorale 

Le rein, l’urètre et le parenchyme prostatique sécrètent des immunoglobulines retrouvées à 
la fois dans le sérum et dans l’urine : la réponse sérologique à une infection sous forme 
d’immunoglobulines de type M et G ne s’établit qu’en cas d’infections des parenchymes rénal et 
prostatique et lors de cystites sévères et profondes [192, 272, 278]. Mais le rôle des anticorps 
systémiques (Ig M et Ig G) est à ce jour peu éclairci dans la prévention ou l’éradication des 
infections urinaires : leur quantité dans les urines est très faible et leur action est limitée puisque le 
complément, déjà en faible concentration dans l’urine, voit sa propre activité altérée par la présence 
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d’ammoniac. De plus, l’activité de phagocytose médiée par d’éventuels anticorps s’avère plus ou 
moins amoindrie par l’osmolarité urinaire et la présence de métabolites en concentration toxiques 
[192, 272, 278]. Néanmoins, la vaccination de rats par l’antigène B de Proteus mirabilis induit la 
production d’anticorps immobilisant, détectés dans l’urine et pouvant ralentir la diffusion de cette 
espèce mobile à l’ensemble du tractus urinaire, et l’immunisation de singes et  de souris à l’aide de 
fimbrae purifiés d’E.coli  aurait limité la sévérité des lésions tissulaires de l’infection induite après 
immunisation [272, 278, 301]. 

Dans l’urine, ces immunoglobulines de type G et M peuvent se fixer aux bactéries et être 
révélées par technique d’immuno-fluorescence : cette méthode couplée à la cinétique des anticorps 
sériques permet chez l’homme la distinction entre infection haute et infection basse [4]. Jusqu’à 
présent, la validité d’un tel protocole chez le chien est discutée : la sensibilité et la spécificité des 
techniques de recherche de bactéries recouvertes d’Ig A ou d’Ig G par immuno-fluorescence 
directe se sont révélées très imparfaites. Les conclusions déjà anciennes de Finco et al. [92] puis 
d’une seconde étude menée par Ling et al.  en 1985 [217] précisaient l’inefficacité de cet examen 
pour prouver l’invasion de l’urothélium (aucune corrélation avec l’examen histologique) et 
localiser l’infection (test positif 3, 7 et 10 jours post-infection dans des cas de pyélonéphrites 
comme dans des cas de cystites). 

 

4 Facteurs prédisposant aux infections urinaires  

 On classe habituellement les causes prédisposant aux ITU en 5 catégories : il s’agit des 
interférences avec une miction normale, d’une proximité anormale avec une flore bactérienne 
commensale ou pathogène, des altérations de l’urothélium, des modifications de volume et de 
composition de l’urine et de la diminution de l’immunocompétence locale et systémique. Plusieurs 
situations cliniques s’avèrent en réalité être une combinaison de ces 5 catégories. Le détail de ces 5 
classes de facteurs prédisposant est indiqué en tableau 4. Nous détaillons les situations cliniques les 
plus fréquentes.  

L’isolement de certains genres bactériens (Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter cloacae, 

Acinetobacter, Mycoplasmes, Corynebacterium  entre autre) doit conduire à rechercher une cause 
favorisant l’infection urinaire [25, 28, 31, 210, 272, 278, 329, 330]. 

 

a Affections urinaires 

i) Incontinence urinaire 

Toute cause d’incontinence, en particulier par défaut de vidange, favorise  le développement 
d’infection : Freshman et al. [101] indiquent ainsi un odds ratio de 11,4 sur une étude cas/témoins 
de chiennes. Un défaut de vidange annule l’effet lavage de la miction et conduit progressivement à 
la distension vésicale ; la compression des vaisseaux sanguins conduit alors à l’hypoxie des cellules 
urothéliales, diminuant l’afflux de cellules inflammatoires, d’anticorps de compléments et d’agents 
antibiotiques [272, 278]. Stiffler et al. [352], dans une étude prospective de 92 hernies discales 
extrusives, enregistrent 27 % d’infections urinaires dont seulement 72% monomicrobiennes. La 
corticothérapie concomitante s’associe aux lésions nerveuses pour favoriser le développement des 
infections urinaires [272, 278, 352, 368]. 



 - 35 - 

Néanmoins, l’incontinence par défaut de stockage de l’urine prédispose aussi à la survenue 
d’une ITU. L’incompétence sphinctérienne, acquise (secondaire à la stérilisation) ou congénitale 
(accompagnant fréquemment une ectopie urétérale), favorise la migration de germes commensaux 
depuis le tiers distal de  
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I .    I n t e r f é r e n c e  a v e c  u n e  m i c t i o n  n o r m a l e  :   

A Par obstruction mécanique 
a)intraluminale  :  - calculs          
b)extraluminale pariétale : 
 - anomalies uro-génitales congénitales  
         Sténose urétrale, urétérocoele  
         Sténose vestibulo-vaginale, septum/bride vaginale, sténose vulvaire (entre vulve et vestibule) vulve barrée 
 - anomalies uro-génitales acquises 
  Sténose post-chirurgicale, post-infectieuse, post-traumatique (sondages) 

                                                    Tumeurs urothéliales (urétérale, vésicale, urétrale) 
                                                     Polypes (fibro-épithéliaux urétéraux, vésicaux) 

   Hernie vésicale 
c)extraluminale extrapariétale : 
 - hernie périnéale (autre que vésicale) 
 - affections génitales du mâle: syndrome prostatique, fracture/hématome de l’os pénien, phimosis, paraphimosis 
 - affections génitales de la femelle : ptose vaginale, prolapsus vaginal/utérin 
 - tumeur  abdominale dorsale ou pelvienne extra-urinaire 

B Par vidange incomplète sans obstruction 
a)anomalies anatomiques ou anatomo-fonctionnelles 

                                       - diverticule vésical (défaut d’atrophie complète du canal de l’Ouraque à sa connexion à la vessie : apparition 
possible  

                                        après forte augmentation de la pression intra-vésicale si vestige très modéré) 
                                       - diverticule urétral, urétéral, pyélique 
                                       - reflux urétro-vésical 
                                       - reflux vésico-urétéral 

• Primaire : chez 50% des chiens de moins de 6 mois* et < 10% des chiens adultes  
• Secondaire : inflammation de la jonction urétéro-vésicale, lésions post-chirurgicale du   trigone, 

obstruction  
en aval de la jonction, ectopie urétérale, urétérocoele, vidange vésicale manuelle (avec force) 

                                       - reflux pyélo-rénal (du bassinet vers tubes collecteurs) 
                                       - dyskinésie urétérale : ectopie urétérale avec mégauretère 

b)origine neurologique 
                                   - atonie secondaire à une distension excessive de la vessie 
                                       - pathologie du disque vertébral 
                                       - pathologie du rachis  
                                       - pathologie de la moelle épinière 
                                       - dyssynergie vésico-sphinctérienne 

c)rétention volontaire ou involontaire (confinement excessif) 
I I .     P r o x i m i t é  a n o r m a l e  a v e c  u n e  f l o r e  b a c t é r i e n n e  c om m e n s a l e  o u  p a t h o g è n e  :   

a)anomalies anatomiques ou anatomo-fonctionnelles 
                                       - anomalies congénitales : 

• Fistule entre appareils urinaire/digestif (urétro-rectale,colovésicale) ; appareils urinaire/génital femelle 
• implantation urétrale très distale ou implantation vaginale d’un uretère ectopique 
• vessie pelvienne (diminution de la pression du sphincter urétral en décubitus)     
• hypoplasie urétrale        
• incompétence sphinctérienne 
• hypospadias (mâles) , ectopie urétrale (raccourcissement et abouchement dans le vagin antérieur) 

- anomalies acquises  
• chirurgie de déviation du tractus urinaire (urétrostomie) 
• fistules appareil urinaire/appareil digestif post-chirurgicales (ovariohystérectomie) 
• incompétence sphinctérienne  

 b)infections environnantes 
                                         - génitale (pyomètre, métrite, vaginite,  infection  du moignon utérin, prostatite, balanoposthite) 
                                         - cutanée périnéale  (favorisée par un excès de plis péri-vulvaires, la présence de fistules anales…)                                 

I I I .    M o d i f i c a t i o n s  d u  v o l u m e  e t / o u  d e  l a  c o m p o s i t i o n  de  l ’ u r i n e  :   
a)diminution du volume urinaire 
                        - déshydratation (diminution dans le parenchyme rénal du flux de sang, principale défense de la corticale 
                           - insuffisance rénale oligo-anurique 
b)diminution de la densité urinaire : iso- ou hyposthénurie 
                        - origine urinaire : pyélonéphrite chronique, insuffisance rénale chronique, diabète insipide néphrogénique 
                           - origine extra-urinaire : insuffisance hépatique, diabète insipide central, hypercalcémie, Cushing, Addison,  

phaechromocytome, hyperthyroïdie, insulinome, pyomètre et septicémie à E. coli, hypokaliémie, hyponatrémie, 

Tableau 4 : Facteurs favorisant aux infections bactériennes du tractus urinaire (D’après Osborne et 
Lees, 1995 [272]) 

 



 - 37 - 

iatrogène (corticothérapie, diurétique, perfusion) … 
c) présence de nutriments pour les bactéries : glycosurie (explication aujourd’hui très controversée) 
 
 
 
 

I V .  A l t é r a t i o n s  d e  l ’ u r o t h é l i u m  :  
a) traumatisme  

- vidange ou palpation avec force  
- lithiase 
- instrumentalisation, sondage : urinaire, génitale 
- prolapsus urétral 

b) métaplasie  
c) néoplasie urothéliale 

- urétérale : carcinome des cellules transitionnelles>>léïomyome>papillome 
- vésciale ou urétrale : carcinome des cellules transitionnelles>adénocarcinome, léïomyosarcome, carcinomes 
des cellules squameuses>papillome, rhabdomyosarcome 

d) hyperplasie 
- polypes : vésicaux, urétraux (plus rares) 

e) inflammation 
- urétrite granulomateuse 

f) nécrose 
- nécrose papillaire 
- nécrose vésicale : cyclophosphamide 
- adénovirose (lésions tubulaires rénales et extra-rénales) 

g) altération de la flore normale de l’urètre distal, du prépuce ou du vagin  
- antibiothérapie 

V.    D i m i n u t i o n  d e  l ’ i m m u n o c o m p é t e n c e  l o c a l e / s y s t é m i q ue  :  (36% des infections récurrentes  Seguin 
2003) 

a) immunodéficience congénitale 
b) immunodéficience acquise :  

- dysendocrinies : diabète sucré, hypercorticisme 
- urémie (vulnérabilité générale, modifications structurales et fonctionnelles des leucocytes diminution de la  
concentration en anticorps) 
- iatrogène : corticothérapie ; chimiothérapie anti-cancéreuse 

Tableau 4 (suite): Facteurs favorisant aux infections bactériennes du tractus urinaire (D’après Osborne et 
Lees, 1995 [272]) 
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Figure 8 : Cystite polypeuse : visualisation d’une masse  pédonculée se projetant dans la 
lumière  vésicale (flèches) (Echographie vésicale) (Source Service d’Imagerie Médicale de 

l’ENVA)  

l’urètre vers la vessie. Parmi 175 cas d’ectopie urétérale, Holt et Hotston-Moore [144] découvrent 
29 cas de pyélonéphrites. L’ectopie urétérale est effectivement associée à des anomalies de 
péristaltisme et à une sub-occlusion de l’uretère ectopique : 74 chiens présentaient ainsi un hydro-
uretère. Il faut signaler que d’autres anomalies congénitales peuvent s’ajouter : hypoplasie vésicale 
(19 cas sur 175), col vésical intra-pelvien et urètre trop court avec incompétence sphinctérienne (47 
cas sur 175) [144]. De plus récentes publications annoncent que deux tiers environ des cas d’ectopie 
urétérale sont compliqués d’une ITU [354]. 

 

ii) Cystite polypeuse 

L’étude menée par Martinez et al. [241] recense 17 cas de cystite polypeuse : il s’agit d’une 
inflammation et d’une prolifération des cellules de l’urothélium vésical, multipliant ainsi les sites 
récepteurs pour l’adhérence bactérienne, fréquemment en région ventro-crâniale, dont la cause 
reste encore hypothétique (figure 8) : on évoque une irritation chronique de la muqueuse [241, 251]. 
Chez l’homme, 80 à 100% des patients avec une sonde urinaire à demeure développeraient des 
polypes [283], particularité non retrouvée chez les carnivores domestiques ; on la rencontrerait 
particulièrement chez les patients diabétiques [251]. Les chiennes semblent plus fréquemment 
atteintes ; il semblerait en réalité qu’elles expriment davantage de symptômes que les mâles chez 
lesquels l’affection est probablement sous-diagnostiquée [241].  
 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Sur 17 chiens, 12 présentaient une infection urinaire dont 42% étaient polymicrobiennes et Proteus 

mirabilis semblait plus fréquemment observé que lors d’infections simples [241]. Il n’est pas établi 
si des infections persistantes ou récurrentes voire des calculs fréquents prédisposent à la formation 
de polypes ou l’inverse. Un tiers des chiens de l’étude de Martinez et al. [241] combinait polypes, 
calculs et infection, laissant envisager l’installation d’un véritable cercle vicieux.  
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iii) Sondage urinaire  

Les données actuelles sur les infections induites par le sondage urinaire diffèrent. Les chiens 
seraient cependant plus susceptibles que les chats [272].  La prédisposition à l’infection est multi-
factorielle [29, 47, 75, 106, 136, 158, 178, 191, 193,  201, 222, 261-265, 272, 283, 314, 316, 340, 344, 361, 362, 

364]: passage de la sonde des muqueuses non stériles vers l’urètre proximal et la vessie, 
microlésions de l’urothélium lors du passage et du maintien de la sonde, support physique pour la 
constitution de biofilms, possible dès les premières heures de cathétérisation, au sein desquelles les 
bactéries sont plus résistantes. Le biofilm formé modifie le pH local, d’autant plus s’il contient des 
souches uréase-positives, favorisant ainsi le dépôt de cristaux phosphato-ammniaco-magnésiens à 
l’extrémité de la sonde urinaire. L’affection justifiant par ailleurs un sondage à demeure est le plus 
souvent elle-même un facteur favorisant l’infection urinaire. Des bactéries dans le système de 
collecte atteignent la vessie qu’elles soient mobiles ou immobiles (lors de reflux). Le tractus 
urinaire est le premier site des infections nosocomiales (représentant 40% de celles-ci) chez 
l’Homme [158]. En France, sur les dix dernières années, le sondage urinaire chez des patients 
humains est responsable d’infections du tractus urinaire dans 32 à 45% des cas [4]. Jusqu’à 50% 
des patients humains avec une sonde à demeure ont une infection urinaire au dixième jour, et 100% 
au trentième jour  [4].  Les ITU secondaires au sondage font partie des infections nosocomiales les 
plus fréquentes chez le chien [158, 222, 261-265]. 

 
Biertuempfel et al. [39] rapportent une infection urinaire développée après un seul sondage 

chez 20% de chiennes et chez aucun des mâles de l’étude. Les différences anatomiques du tractus 
urinaire rendraient l’acte plus difficile et potentiellement plus traumatisant chez la femelle : 
Freshmann et al. [101] indiquent qu’une chienne sondée a près de 16 fois plus de risque de 
développer une infection qu’une chienne non sondée. Le risque évalué dans ces deux études sur des 
chiens sains pourrait être majoré sur des animaux débilités. Le risque infectieux augmente lors de 
sondages répétés [29, 39, 47, 158, 261-265, 340] ; Jonhson [158] suppose alors que l’utilisation d’une 
sonde à demeure n’est pas assortie d’un risque infectieux supérieur.  

 
Après 4 jours de sonde urinaire à demeure avec système de collecte clos, 52% des chiens 

développent une infection [29]. Bubenik et al. [47] décomptent aussi dans une étude plus récente 
entre 42 et 55% d’infections urinaires parmi les chiens sondés. Smarick et al.  [340] concluent 
sur une incidence faible pour les 3 premiers jours si toutefois un bon protocole de placement et de 
maintenance est mis en place (cf partie prévention), conclusion déjà évoquée par Lippert et al. 
[222]. 

 
Le risque infectieux augmente avec la durée de la cathétérisation : les chiens sondés non 

infectés ont une durée de sondage moyenne de plus de 2 jours inférieure à celle des chiens infectés 
[222]. D’après Bubenik et al. [47], la probabilité de développer une infection urinaire augmenterait 
de 27 % chaque jour supplémentaire de sondage. Parmi les chiens sondés et infectés, une moitié 
aurait développé l’infection après 24h et l’autre moitié après 4 jours de sondage ; ainsi la 
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probabilité de ne pas avoir d’infection urinaire est de 94,9% dans les 24 premières heures et chute à 
63,3% 4 jours après la mise en place de la sonde [340]. 

 
L’administration concomitante d’antibiotique  augmenterait le risque d’infections 

urinaires nosocomiales de 45% [47], constation pourtant démentie par d’autres auteurs [222, 340]. 
Ainsi, selon Smarick et al. [340], l’administration d’antibiotiques 24 heures avant le placement de 
la sonde semblerait diminuer le risque. Toutefois celle-ci ne reste justifiable, compte tenu du risque 
de sélection d’antibiorésistance [29, 47, 158, 191, 193, 261-265, 283, 314, 316, 340, 344, 362], que lors de 
fort risque infectieux et lorsque la durée de sondage est courte.  

 
Une corticothérapie lors de sondage ne semble pas s’accompagner d’une augmentation du 

risque infectieux chez les chiens sondés  [47, 222].  
Il semblerait que la probabilité de développer une infection urinaire lors de sondage 

augmente de 20% par années d’âge [47]. 

 
Les caractéristiques microbiologiques des infections secondaires au sondage urinaire 

sont différentes de celles des ITU simples. L’espèce bactérienne isolée peut changer au cours du 
temps [222, 262-263]. Néanmoins, le sondage urinaire ne s’accompagnerait pas d’une augmentation 
de la fréquence des infections polymicrobiennes [47] ; chez l’Homme, le risque d’infection poly-
microbienne serait plus important lors de longue durée de sondage [43, 75, 362]. Proteus sp et E.coli 
seraient moins fréquentes chez les animaux sondés que chez les animaux à infection urinaire 
simple alors qu’Enterobacter sp. et Staphylococcus sp sont  plus fréquemment isolés dans le 
premier groupe [47].  Ogger-Gyles et al. [264] remarquent enfin que Pseudomonas aeruginosa est 
plus à redouter que dans d’autres situations cliniques du fait de sa capacité à former des biofilms ; 
elle est par ailleurs très fréquemment isolée en médecine humaine sur les patients sondés [43, 154, 

75, 178, 283, 340, 362]. La fréquence des germes antibio-résistants varient avec les études compte tenu 
de définitions différentes en fonctions des auteurs (à partir d’une résistance à 3 ou à 4 
antibiotiques).  Bien que plusieurs auteurs vétérinaires retrouvent des fréquences 
d’antibiorésistance similaires en comparant les isolats de chiens sondés et ceux de chiens non 
sondés [47, 264], en médecine humaine, les germes de patients sondés sont  plus souvent résistants à 
de nombreux agents [161, 165, 173, 248] et 55% des souches seraient MDR [75].  

 
Ainsi, le risque d’ITU lors de sondage urinaire augmente avec la fréquence et la durée du 

sondage, le type de système de collecte (risque supérieur si ouvert), la méthode de placement et de 
maintenance ainsi que du matériel [340] ; le risque peut être majoré si d’autres facteurs 
prédisposant sont combinés (affections pré-existantes du bas appareil urinaire, du tractus génital, 
dysendocrinies telles que diabète sucré ou hypercorticisme) [366].   

 

iv) Urolithiases 

Les lithiases favorisent l’infection urinaire de manière multi-factorielle : elles agissent par 
obstruction, occasionnent des lésions urothéliales et constituent un support idéal pour la 
constitution de biofilms au sein desquels la bactérie reste viable longtemps. Certaines lithiases ont 
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par ailleurs tendances à récidiver plus ou moins fréquemment : c’est le cas par exemple des 
oxalates de calcium et des urates d’ammonium [108, 131, 219, 220, 272]. En outre, les lithiases 
phosphato-ammoniaco-magnésiennes sont très fréquemment chez le chien la conséquence 
d’infections à germes uréase positifs élaborant ainsi un véritable cercle vicieux [219, 220, 272]. 
Hamaide et al. [131] signalent que 48 % des chiens avec urolithiases ont une ITU (culture 
bactérienne à partir d’urine, de muqueuse vésicale, d’écouvillon vésical et/ou d’urolithes positive). 
Parmi les chiens sains, 79% avaient des calculs d’oxalates de calcium, 14% des calculs d’urates 
d’ammonium et 7% des calculs de struvites. Ling et al. [219] obtiennent une croissance bactérienne 
à partir d’urine ou de lithiase dans 55% de cas d’urolithiases dans une étude rétrospective de 
11 000 cas. Enfin Gatoria et al. [108], ont, plus récemment, isolé un germe bactérien chez plus de 
75%  de chiens avec calculs (prélèvements effectués : urine, biopsie et urolithes) bien que, lors 
d’antibiothérapie, celle-ci n’a été interrompue que 48 heures avant le prélèvement. De nouveau, les 
urolithes des chiens sans infection sont composés d’oxalate de calcium et / ou  de phosphate de 
calcium.   

Staphylococcus sp. est le germe le plus fréquemment isolé, devant E.coli et Streptococcus 

sp. [108, 131, 219]. Il existerait cependant des différences entre sexes : Pseudomonas, Klebsiella et 
Enterobacter sont plus fréquemment isolés chez le mâle alors que Staphylococcus, Streptococcus, 

Proteus et Enterococcus sembleraient prédominants chez la chienne [219]. Enfin, E.coli et Proteus 
seraient plus fréquents en cas d’urolithiases pyéliques et urétérales qu’en cas de calculs  du bas 
appareil urinaire [219].  
 

v) Toxicité vésicale du cyclophosphamide 

Le métabolite du cyclophosphamide (ENDOXAN ®), l’acroléine, est toxique pour 
l’urothélium et potentiellement à l’origine de cystite hémorragique stérile (hématurie 
macroscopique) voire de pyélonéphrite stérile. Leur occurrence semble faible car le protocole 
utilisant le cyclophosphamide adjoint ordinairement les glucocorticoïdes qui facilitent la diurèse et 
donc l’élimination de ce métabolite [348]. Aucune étude ne relate l’association de cette toxicité et 
d’une éventuelle infection secondaire : pourtant celle-ci est à craindre du fait des lésions 
urothéliales sévères et de la  myélotoxicité associée à tout protocole chimiothérapeutique [278]. 
Une fibrose vésicale irréversible a par ailleurs été décrite par l’utilisation prolongée de 
cyclophosphamide se manifestant surtout par de l’incontinence urinaire et de la pollakurie ; certains 
cas de carcinomes à cellules transitionnelles auraient été induits par cette même drogue [348].  
 

b Affections génitales 

La sténose vestibulo-vaginale est une anomalie congénitale qui fait suite à une hypoplasie 
du canal génital (figure 9). Le rapport des hauteurs de la jonction vestibulo-vaginale et du vagin 
permet de classer la sévérité des sténoses : une sténose est présente dès un rapport inférieur à 0,33 
et un rapport inférieur à 0,2 définit une sténose sévère [71]. Sur 10 cas de sténoses sévères étudiés, 
Crawford et Adams [71] indiquent que 8 ont développé une infection du tractus urinaire. Par 
ailleurs, Kyles et al. [179] affirment qu’il coexisterait une incompétence du sphincter urétral avec 
une diminution de la tonicité du muscle urétral, augmentant encore le risque d’infection : dans leur 
étude, 64 % des chiennes présentent une infection urinaire. La vaginoplastie est associée à des 
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Figure  10 : Septum vaginal (persistance de l’hymen) 
visualisé par cystoscopie (Source : Dr Maurey-Guenec) 

 Utérus  

Vessie 

Sténose  
vestibulo-vaginale 

Figure 9 : Schématisation d’une sténose vestibulo-vaginale (Source : Dr 
Maurey-Guenec) 

résultats cliniques assez décévants : la vaginectomie ou technique de résection-anastomose 
semblerait selon ces derniers auteurs plus efficace [179].  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
La persistance de l’hymen par soudure incomplète des conduits de Müller avec le sinus uro-

génital peut se manifester par une bande verticale ou un anneau fibreux dans le vagin (figure 10), 
prédisposant aux vaginites et cystites chroniques [155].  
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Une vulve dite « barrée » ou « juvénile » correspond à une hypoplasie congénitale des lèvres 

vulvaires (figure 11) qui peut être fréquemment associée à l’anomalie précédente (on parle 
d’atrésie vulvaire), être secondaire à un excès de plis de peau en région périnéale (standard racial, 
obésité) ou à une stérilisation précoce selon Hammel et Bjorling [132].  Lightner et al. [206] 
rapportent 14 cas d’infections urinaires parmi 22 chiennes: 4 cas d’infection ont persisté après 
vulvoplastie (=épisioplastie) dont 2 chiennes avec une sévère sténose vestibulo-vaginale associée. 
Lorsque les deux anomalies sont combinées, la vulvoplastie peut modérer les effets de la sténose 
sauf si elle s’avère très sévère, auquel cas la vaginectomie est indispensable. Hammel et Bjorling 
[132] rapportent dans une étude similaire une infection urinaire chronique chez 56% des chiennes. 
Chez 20% des cas, une vessie pelvienne avec incompétence sphinctérienne est associée à 
l’anomalie vulvaire et 32% des chiennes présentaient aussi une sténose vaginale : plusieurs facteurs 
favorisant l’infection urinaire peuvent donc se combiner [132]. Chez 82% des chiennes avec ITU 
récurrentes, la culture bactérienne est négative un mois après vulvoplastie ; toutefois le manque de 
cultures dans les mois suivants ne permet pas d’évaluer précisément l’efficacité à long terme de la 
chirurgie sur la récurrence des infections urinaires [206].  
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Figure 11 : Vulve juvénile dite « barrée » (Source : Dr Maurey-Guenec) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Dès 1975, Sandholm et al. [320] remarquaient une fréquence importante de cystites chez les 

femelles souffrant de métrites. Heiene et al. [134] retrouvent une bactériurie asymptomatique chez 
25% des cas de pyomètre. Sevelius et al. [334] indiquent une fréquence plus élevée (69% de 
bactériurie) mais l’évaluation était restreinte lors de l’étude à l’observation du sédiment sous 
microscope, sans culture bactériologique associée. Les isolats bactériens provenant de la cavité 
utérine et de la vessie seraient identiques (comparaison des profils génétiques) dans 88 à 100 % des 
cas de pyomètre et d’infection urinaire combinés [129, 373].  Pourtant il reste aujourd’hui à 
déterminer quelle infection, génitale ou urinaire, précède l’autre. Néanmoins, un très grand nombre 
de souches d’E. coli, d’origine fécale comme utérine (lors de pyomètre), exprime au moins un 
facteur d’uropathogénicité et ces facteurs seraient plus nombreux parmi les souches utérines [59]. 
Selon Chen et al. [59], le mécanisme d’adhésion à l’urothélium et à la muqueuse utérine serait 
identique : ainsi pyomètre et infection urinaire seraient concomitantes et causée par une même 
souche fécale. 
 Johnson [155] indique que 10% des chiennes impubères ou adultes souffrant de vaginites 
présenteraient une pollakiurie mais seules les femelles pubères auraient des infections urinaires 
récurrentes. Une étude antérieure chez la chienne indique qu’une vaginite ou une vaginoscopie 
seraient associées à un risque  d’infection urinaire 7,5 fois supérieur à une population témoin [101] : 
toutefois aucune culture bactérienne n’a été réalisée sur la population contrôle.  

La grossesse est reconnue chez l’Homme comme une période à risque du fait de l’action 
myorelaxante de la progestérone favorisant la stase urinaire dans les uretères et la vessie et la 
diminution de la fréquence des mictions. Par ailleurs, cette période est marquée par une 
immunodépression physiologique [4]. Aucune évocation similaire n’est présente dans la littérature 
vétérinaire. 

Rawlings et al. [297] identifient une infection urinaire chez 60% des chiens mâles présentant 
un kyste  ou un abcès prostatique ; un an après prostatectomie partielle, seuls 31% présentent une 
bactériurie significative. L’étude de Marquez-Black et al. [240] portant sur 12 cas de kystes 
prostatiques révèle une infection des kystes chez 42% des chiens (5 sur 12) et parmi eux 80% (4 
sur 5) ont une bactériurie asympatomatique concomitante (même germe isolé dans le kyste et 
l’urine). Aucune récidive n’est présente deux semaines après antibiothérapie. Enfin Barsanti et 
Johnson [28] indiquent  qu’environ 6 à 10% des chiens mâles seraient bactériuriques 
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asymptomatiques avec dans la grande majorité des cas une infection urinaire basse et une prostatite 
concomittantes. 

L’étude de Batamuzi et Kristensen [35] sur 55 cas de tumeurs génitales transmissibles par 
voie vénérienne (localisées préférentiellement  au prépuce chez le mâle et à la jonction vestibulo-
vaginale chez la femelle) indique qu’un tiers des chiens développe une infection urinaire. La 
tumeur obstrue partiellement à complètement la lumière ou l’orifice urétral et a tendance à 
s’ulcérer et s’infecter. La comparaison avec une population témoin conduit à un odds ratio de 7.   
 
 

c Dysendocrinies 

i) Diabète sucré  

Hess et al. [138] répertorient parmi les chiens diabétiques 21 % d’infections urinaires : 
l’étude réalisée dans un centre de cas référés peut cependant sur-estimer cette évaluation. 
Néanmoins Mac Guire et al. [229] indiquent une fréquence très proche. Lors de crise acido-
cétosique, une fréquence similaire est rapportée et l’infection urinaire est l’une des affections 
accompagnant l’acido-cétose les plus fréquentes après l’hypercorticisme et devant la pancréatite 
aiguë [149]. Forrester et al. [96], parmi 51 chiens souffrant de diabète et/ou d’hypercorticisme, 
révèlent que 37 % des chiens diabétiques sont bactériuriques et que 50% des chiens combinant les 
deux dysendocrinies (6 chiens sur 51) ont une infection urinaire. En comparant avec une 
population contrôle de chien diabètiques sans infection urinaire, les auteurs ne mettent pas en 
évidence de différence significative de densité et de pH urinaires entre les deux populations [96]. 

Les patients diabétiques ont un risque nettement supérieur de complications hautes telles que 
les pyélites et pyélonéphrites emphysémateuses, les abcès rénaux, la nécrose papillaire pouvant 
conduire à une bactériémie et un sepsis [285]. Par ailleurs, ils sont sujets aux infections urinaires 
fongiques à Candida spp [349]. L’hyperglycémie diminue le chimiotaxisme, l’adhérence des 
neutrophiles ainsi que leur activité de phagocytose et de bactéricidie intracellulaire et altère la 
micro-vascularisation [138, 229]. Toutefois, Patterson et Andriole [285] ne trouvent pas de 
différence de croissance bactérienne sur des urines humaines en ajoutant du glucose : la glucosurie, 
bien qu’altérant localement la fonction neutrophile [110] et constituant un surplus nutritif  pour les 
bactéries, ne semble pas selon ces auteurs être le déterminant majeur ou du moins primaire de 
l’infection urinaire chez les patients diabétiques. Par ailleurs, selon Mac Guire et al. [229], les 
concentrations urinaires en glucose des chiens diabétiques sans infection et  des chiens diabétiques 
développant une bactériurie ne sont pas différentes. Forrester et al. [96] corroborent ces 
observations : la présence de glycosurie sur des patients équilibrés ne semble pas augmenter le 
risque d’infection bien que les fluctuations de glycosurie puissent échapper à la détection sur des 
animaux plus ou moins bien équilibrés. Ces deux dernières publications ne comportaient cependant 
pas de population de contrôle indemne de dysendocrinie. Les mécanismes exacts favorisant 
l’infection urinaire chez l’individu diabétique demeurent donc inconnus.  
 

ii) Hypercorticisme 

 Les corticoïdes agissent en diminuant la réponse inflammatoire, en diluant l’urine, la vessie 
étant plus fréquemment distendue du fait de la polyurie associée à la faiblesse musculaire [96, 215, 
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226, 278]. Néanmoins, Forrester et al. [96] ne trouvent aucune différence significative de densité 
urinaire entre les cas d’hypercorticisme avec ITU et les cas d’hypercorticisme sans ITU.  Ces 
auteurs révèlent une bactériurie présente chez 46% des chiens souffrant de syndrome de Cushing 
[96]. Des données plus anciennes font état de 40 à 50% d’infections urinaires au moment du 
diagnostic [215, 226].  
 
 

d Corticothérapie 

Freshman et al. [101] rapportent un risque trois fois supérieur d’infection urinaire lors 
d’administration chez la chienne de corticoïdes dans les 60 jours précédents (quelque soient la 
molécule, la posologie, le rythme et la durée de traitement) : toutefois la population témoin n’a été 
soumise qu’à l’examen du culot urinaire, sous-estimant possiblement le véritable risque infectieux.  

Parmi une population de chiens placés sous corticothérapie longue durée (au minimum 6 
mois) pour affection dermatologique chronique, Ihrke et al. [151] évoquent 39% d’infections 
urinaires, dont près de 70% resteraient asymptomatiques. Une étude comparable mais plus récente 
indique que 21% des chiens sous corticothérapie pour prurit chronique depuis au moins 6 mois 
présentent une bactériurie, asymptomatique dans tous les cas [368]. Néanmoins, tous les chiens de 
cette étude n’ont pas eu le même nombre de cultures bactériennes et une plus forte fréquence de 
prélèvement augmente les chances de diagnostiquer une bactériurie. Cependant les auteurs 
retrouvent une fréquence d’infections urinaires supérieure chez les chiens recevant une 
glucocorticothérapie en comparaison aux chiens non traités. Il semblerait qu’aucune différence 
significative n’ait pu être observée en fonction du dosage, de la durée, de la fréquence (prise 
quotidienne ou thérapie en jours alternés) et de la molécule [368]. 

Une antibiothérapie associée à la corticothérapie (notamment fréquente lors de dermatose 
chronique) ne permet pas d’écarter l’hypothèse d’une infection urinaire [368].  

Parmi ces précédentes études, certaines n’incluent pas, dans leur protocole, de population 
contrôle, et les posologies comme la durée de traitement sont très variables: Forrester et al. [97] ont 
donc émis l’hypothèse que l’hypercorticisme pouvait ne pas être un facteur associé aux infections 
urinaires. Sur 9 chiens recevant toutes les 8 heures 3,3mg/kg d’hydrocortisone pendant 49 jours et 
développant au terme de l’expérience les signes cliniques et de laboratoire compatibles avec un 
hypercorticisme iatrogène, l’examen du sédiment urinaire et la culture bactérienne après 49 jours 
ne mettent en évidence de bactériurie sur aucun des chiens traités. Devant un tel résultat, malgré 
l’effectif restreint de chiens, les auteurs suggèrent que l’infection urinaire apparaîtrait  plus 
tardivement que les autres signes évocateurs, favorisée par l’effet conjoint de l’âge, des corticoïdes 
endogènes, des lithiases et du diabète sucré parfois présents dans les conditions naturelles ; en 
outre, le modèle expérimental peut être différent des situations naturelles [97].  
 
 

e Autres 

 L’utilisation d’antibiotiques pourrait altérer la flore normale de l’urètre distal, du prépuce et 
du vagin.  [101, 146, 272, 278, 301]. Hooton [146] précise que l’utilisation d’antibiotiques de la famille 
des β-lactamines favorise la colonisation d’E. coli dans le tractus urinaire de singes femelles par 
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altération de la flore urétro-vaginale commensale ; cette modification des populations bactériennes 
serait par ailleurs  moins intense lors d’administration de fluoroquinolones ou d’association 
triméthoprime-sulfamides.  
  Freshmann et al. [101] en comparant 78 cas d’infections du tractus urinaire et une population 
contrôle saine découvre un odds ratio de 2 pour l’utilisation d’antibiotiques systémiques dans les 
deux mois antérieurs à l’épisode infectieux: néanmoins, aucune culture bactérienne n’a été réalisée 
sur la population témoin, soumise exclusivement à l’examen du culot urinaire.  
 Chez l’Homme, l’utilisation d’antibiotiques pendant cinq jours peut perturber sévèrement la 
concentration des différentes espèces bactériennes composant la flore fécale. L’administration de 
céphalosporines s’accompagne ainsi d’une diminution de la population d’Entérobactéries et d’une 
augmentation du nombre de souches du genre Enterococcus ; de même, l’usage de 
fluoroquinolones diminue drastiquement la population d’Entérobactéries et plus modérément la 
population d’Enterococcus et de bactéries anaérobies [83].  

 
L’administration de fluoroquinolones ou de l’association amoxicilline-acide clavulanique 

durant sept jours chez des chiens sains conduit à l’émergence d’un haut degré de résistance aux 
agents utilisés chez la majorité des coliformes fécaux et en particulier chez les souches d’E. coli, 
dès le 3e jour de traitement [74]. De même, quelque soit l’agent antibiotique administré, 
l’hospitalisation en service de soins intensifs au-delà de 3 jours s’accompagne chez le chien d’une 
augmentation linéaire des résistances aux béta-lactamines (ampicilline et amoxicilline-acide 
clavulanique) et aux fluoroquinolones des souches fécales  
 
 
d’E. coli [261-263, 265] ; en exemple, l’utilisation d’enrofloxacine conduit à un risque plus de 25 fois 
supérieur d’isoler une souche E. coli fécale résistante aux fluoroquinolones en comparaison des 
chiens n’ayant reçu aucun antibiotique [262].  

 

5 Fréquences des germes bactériens et facteurs de virulence 

 

a Fréquences d’isolement des uropathogènes  

Les infections urinaires sont habituellement monomicrobiennes : c’est le cas chez 72 à 80 % 
des chiens selon les auteurs. Les isolements sont donc polymicrobiens (plus d’une espèce) dans 20 
à 28% des cas : on isole 2  et 3 espèces dans respectivement  16,5 à 20% et 4,5 à 8% des 
bactériuries significatives [28, 91, 113, 171, 213, 221, 260, 290, 291, 328, 386]. Le tableau 5 indique 
différentes fréquences d’isolement des uropathogènes canins, décrites dans la littérature sur de 
grands effectifs.  

Les infections incriminant E.coli sont ainsi les plus fréquentes : on retrouve cette espèce 
dans un tiers à la moitié des isolements [28, 113, 171, 213, 221, 260, 328, 386]. Les bactéries coques 
Gram positif regroupant Staphylococcus, Streptococcus et Enterococcus recouvrent ensuite un 
quart à un tiers des cultures (idem). Le quart ou le tiers restant comprend les infections causées par 
Proteus, Klebsiella, Pseudomonas, Pasteurella, Corynebacterium (en particulier Corynebacterium 

urealyticum  autrefois dénommé Corynebacterium Groupe D2) et Mycoplasmes [28, 91, 113, 171, 
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213, 221, 260, 328, 386]. Les 9 genres bactériens évoqués dans le tableau représentent un plus de 95% 
des germes isolés [221] et 75% des germes responsables des ITU chez le chien sont des Gram 
négatifs [28, 221, 229, 290, 291]. 

Parmi les Streptococcus, on distingue les α-hémolytiques (S. faecalis, S. viridans, S. 

zymogenes) des β-hémolytiques (S.canis, S. equisimilis). Parmi les Staphylocoques, 96 % des 
souches sont coagulase positifs (Ling 01). Dans 99 % des isolements du genre Proteus, il s’agit de 
l’espèce Proteus mirabilis ; de même l’espèce  Klebsiella pneumoniae est identifiée dans  97% des 
isolements de Klebsiella sp. et l’espèce Pseudomonas aeruginosa représente 95 % des isolements 
de Pseudomonas sp. [221]. 

Parmi les espèces non détaillées dans le tableau 5, peuvent aussi être incriminées 
Providentia (1-2%) Citrobacter (0,4-0,6%), Corynebacterium (0,4-0,7%), Pasteurella (0,4%), 
Salmonella (0,4-0,8%), Acinetobacter (0,2-0,3%), Lactobacillus (0,3%), Micrococcus (0,2%), 
Serratia (0,2%) et Actinomyces (0,2%) Kogika (95), Ling (01) et Norris (00). Les anaérobies 
(Bacillus, Clostridum) sont très rarement isolés car la tension en oxygène de l’urine inhibe leur 
prolifération [213, 221].  

Régulièrement des cas d’infections urinaires dûes à une espèce du genre Corynebacterium 
sont décrits dans la littérature [18, 82, 84, 116, 139, 356] : il semble que l’espèce Corynebacterium 

pilosum soit la plus fréquente [139]. Une récente étude évoque des incidences de 0,41 à 0,96% des 
isolats urinaires [82]. Cependant l’auteur précise que cette fréquence pourrait être sous évaluée du 
fait de la méconnaissance des conditions de cultures particulières : c’est en effet un germe 
opportuniste, à activité uréase particulièrement intense et à croissance lente exigeant plus de 48 
heures de culture [356]. Il est ainsi nécessaire de prolonger l’incubation, procédure 
systématiquement appliquée par certains laboratoires ; pour d’autres, il faut en formuler la 
demande. La PCR, utilisée en médecine humaine pour mettre en évidence ce germe particulier 
pourrait aussi être envisagée en médecine vétérinaire lors de signes cliniques et d’images 
échographiques (cf infra) fortement évocateurs [82].  

Les Mycoplasmes requièrent également des conditions de cultures bien particulières et 
l’évaluation précise de leur incidence reste donc difficile. Quelques cas seulement figurent dans la 
littérature : parmi les plus récentes infections à Mycoplasmes, on peut citer les cas décrits par 
l’Abbé Lund et al. en 2003 en Norvège [180] et celui par Ülgen et al. en 2006 en Turquie [369].  
 

 

 Woolley et 

Bluejl 

[386]      N=206 

Finco et 

Barrsanti 

[91]     N= 187 

Ling et al.  

[213]     N=1 400 

Ling  et al.  

 [221]    N=8 354 

Norris  et al.  

 [260]   N=2 165 

Seguin  et al.  

[328]    N=441 

E.coli 33 % 36.4 % 37.8 % 44.1 % 41.2 % 47.4 % 

Staphylococcus sp 18,5% 18.7 % 14.5 % 11.6 % 9.4 % 5.2 % 

Proteus sp 28,6 % 31 % 12.4 % 9.3 % 7.8 % 7.7 % 

Klebsiella sp 4.4 % 4.8 % 8.1 % 9.1 % 14.4 % 5.9 % 

Enterococcus sp    8 % 8.5 % 20.6 % 

Streptococcus sp 7,8 % 8.6 % 10.7 % 5.4 % 3 % 3.4 % 

Pseudomonas sp 2,4 % 2.7 % 3.1 % 3 % 3.6 % 4.1 % 

Mycoplasma sp    2.5 % 2.7 %  

Enterobacter sp 5.3 % 5.9 % 2.6 % 2.1 % 3.2 % 3.4 % 

Tableau 5: Prévalence des germes incriminés dans les infections du tractus urinaire chez le 
chien 

N= nombre d’isolats bactériens 
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b Facteurs de virulence 

L’installation d’une infection dépend  avant tout de l’adhérence et de la prolifération 
bactérienne [146, 210, 272, 273, 301]. On peut ainsi classer les facteurs de virulence en différentes 
catégories : facteurs d’adhésion, sécrétions métaboliques, sécrétions toxiques et mécanismes 
d’échappement au système immunitaire de l’hôte. 

Compte tenu de son incidence dans les infections urinaires canines et humaines, E.coli est 
l’espèce dont la virulence a pu être très largement explorée et documentée. Les mêmes facteurs de 
virulence de cette espèce sont retrouvés sur des isolats d’infections urinaires humaines et canines et 
leur fréquence respective au sein des souches responsables d’infections urinaires s’avère 
sensiblement identique dans ces deux populations, rendant chacune de ces deux epsèces source 
infectieuse possible pour l’autre [227, 389-390]. 

 

i) Escherichia coli 

Quelque soit l’origine des souches d’E.coli, leur temps de multiplication dans l’urine plus 
court que chez les autres uropathogènes, leur mobilité et leur capacité d’inhiber l’activité des fibres 
musculaires lisses (action du lipo-polysaccharide) expliquent en partie leur virulence pour le tractus 
urinaire [213, 278].  

Plus spécifiquement, les souches uropathogènes présentent au sein du génome 
(chromosomique ou plasmidique) des régions nommées PAI pour pathogenicity associated island 
regroupant des pools de gènes codant pour des facteurs de virulence absents sur des souches isolées 
des matières fécales des mêmes animaux [90, 159, 160]. Il semblerait qu’elles partagent certains 
caractères avec les bactériophages et pourrait diffuser par des transferts génétiques horizontaux 
entre souche animale et souche humaine : elles semblent en effet pouvoir s’exciser  spontanément 
et facilement du chromosome bactérien [372].  

Les facteurs d’adhérence correspondent aux pili et fimbriae, organelles protéiques 
filamenteuses à la surface de la cellule bactérienne. Le pili de type I présent chez 80 à 92% des 
souches responsables d’infections urinaires [159, 160, 227, 379, 383, 389, 390] a pour récepteur des 
résidus D-mannose présents sur les polynucléaires neutrophiles (favorisant la phagocytose du 
germe) et sur les cellules épithéliales revêtues d’uroplakines (glycoprotéines membranaires) au sein 
du parenchyme rénal  et de la vessie [253, 301]. Après avoir accédé au rein, la souche bactérienne 
peut en diminuer l’expression (réversibilité montrée in vitro) [301]. Après attachement à la 
muqueuse vésicale, ce pili pourrait permettre l’internalisation de la cellule bactérienne avec survie 
à l’état quiescent ou avec réplication intra-cellulaire dans de véritables « cocons », malgré une 
stérilisation possible des urines : les cellules bactériennes pourraient ensuite ressortir des cellules 
urothéliales et occasionner des rechutes (figure 12) [13, 14, 44, 73, 107, 253, 311, 325, 326] Le pili de 
type I serait également impliqué dans la formation in vitro de biofilms [253]..  

 

 

 

 

 

Figure 12 : Interaction entre E. coli et la muqueuse vésicale, microscopie électronique (modèles 
murins) 

(D’après Mulvey et al., 2000 [253]) 
a :     attachement médié par les pili de type I : aspect festonné de la muqueuse vésicale attribuable aux plaques 

d’uroplakines 
b-c : internalisation médiée par les pili de type I dans les cellules épithéliales superficielles  
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Le fimbriae P, présent chez 40 à 50% des isolats urinaires a pour récepteur des résidus 
galactopyranosyl (glycosphingolipide) présents sur les cellules urothéliales et sur les hématies de 
phénotype P1 (identifiées chez l’homme) [90, 159, 160, 379, 383, 389]: leur densité sur les cellules du 
tube collecteur est supérieure à celle des récepteurs au pili de type I [301]. Le fimbriae de type S 
dont le récepteur est aussi un sialosylgalactoside se rencontre très fréquemment sur les souches 
issues de pyélonéphrites canines [90, 159, 253, 379, 383, 389].  Enfin, le fimbrae de type C, aux 
propriétés encore inconnues et de fréquence faible, est aussi rencontré chez l’homme et le chien [90, 

159, 379, 383, 389]. Les X-adhésines et les AFA-adhésines participent aussi à l’adhérence 
bactérienne, elles sont rencontrées en fréquence plus faible et leur récepteur demeure 
incomplètement identifié [159, 160, 301]. Le glycocalyx renforce l’adhérence bactérienne et participe 
à la formation de biofilms, en particulier à la surface des sondes urinaires et la surface hautement 
hydrophobe de la cellule bactérienne serait impliquée dans l’adhérence non spécifique aux cellules 
épithéliales [301].  

L’aérobactine correspond à un sidérophore excrété par la bactérie qui permet une plus forte 
croissance bactérienne : seules 4% des souches urinaires la possèderaient [389] mais Feria et al. 

rapportent que 34% des souches en possèdent le gène [90].  
Parmi les sécrétions toxiques, l’hémolysine est responsable de lyse des hématies et des 

phagocytes augmentant ainsi la quantité de fer disponible pour la croissance bactérienne ; elle 
provoque d’importantes lésions tissulaires et serait souvent associée aux fimbriae de type P ou S ou 
au facteur cytotoxique nécrosant (cnf I) [90, 159, 160, 379, 383, 389]: elle est donc fréquente sur les 
souches responsables de pyélonéphrites. Selon les études, on la retrouve entre 50 et 70 % des 
souches isolées d’infections urinaires canines [90, 159, 227, 372, 379, 383, 389]. Le facteur cytotoxique 
nécrosant est à l’origine également de lésions nécrosantes, et est présent chez environ la moitié des 
souches urinaires canines  [90, 389].  

Différents mécanismes permettent d’échapper à la réponse immunitaire : certains antigènes 
O pourrait protéger la bactérie de l’action du complément [90, 159, 160, 383, 389]. Certains 
sérogroupes seraient plus fréquemment isolés : O2, O4, O6, O25, O22 et O83 [90, 159, 301, 379, 383, 389]. 
De même la présence d’une capsule inhibe l’action du complément et la phagocytose médiée ou 
non par les anticorps [9] ; les sérogroupes les plus rencontrés seraient : K1, K5, K12, K13 [90, 159, 383, 

389] . La colicine augmente la perméabilité vasculaire et diminue l’activité macrophagique [256] . 

a 

b 

c 
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Les mutants de paroi enfin, en absence de LPS, réduisent le chimiotactisme des leucocytes. La 
fermentation du dulcitol augmenterait la résistance à la phagocytose [119, 301] . 

Enfin, d’autres éléments, dont les effets in vivo n’ont pas encore été explorés, restent encore 
marqueurs indirects de virulence : il s’agit de la Yersiniabactine et de l’outer membrane protease T 
évoquées par Jonhson et al. [159, 160] . 
 

ii) Autres uropathogènes 

Les autres uropathogènes possèdent à leur tour des facteurs d’adhérence : ce sont les fibrilles 
et les acides lipoteichoïques des bactéries Gram positif  et les fimbriae et pilis chez les bactéries 
Gram négatif [301]: ainsi Gaastra et al. [109] rapportent que 97% des souches de l’espèce Proteus 

mirabilis possèderaient les gènes codant pour des fimbriae. 
 
 
 
 

 
Parmi les sécrétions toxiques, 98% des souches de l’espèce Proteus mirabilis responsables 

d’infections urinaires canines possèdent une hémolysine [109]. L’uréase, présente chez de 
nombreux germes, excepté E.coli  (tableau 6), lèse directement l’urothélium de l’ensemble du 
tractus urinaire et désorganise la couche de glycosaminoglycanes par l’ammoniac libéré [29, 213]. 
Elle est par ailleurs impliquée dans la formation de lithiases de struvites prédisposant à leur tour à 
l’infection urinaire [213, 219].  De nombreux germes disposent de nucléases et de protéases à 
l’origine de dégâts tissulaires [213].  

Plusieurs pathogènes (les genres Proteus, Staphylococcus, certaines souches des genres 
Klebsiella et Pseudomonas entre autres) peuvent constituer des biofilms où peuvent coexister 
plusieurs espèces bactériennes, à l’état quiescent (mitoses moins nombreuses), capables d’échanger 
des fragments d’ADN codant pour des résistances : ces structures, peu perméables,  concourent 
ainsi à réduire significativement l’antibiosensibilité des souches y appartenant [28, 213, 272, 278]. Le 
genre Pseudomonas dispose en outre d’une capsule [28, 213]. Enfin, comme E.coli, Proteus est un 
genre mobile (figure 13) et capable d’altérer l’activité des fibres musculaires lisses comme les 
genres Pseudomonas  et Aerobacter [28, 213].   

   

   

Virulence et antibio-résistance nécessitent d’être distinguées puisque si des germes 
possèdent les facteurs de virulence précédemment cités, il se peut qu’ils soient sensibles à un 
antibiotique assez communément utilisé. A contrario, les micro-organismes opportunistes comme 

Germes « uréase » positifs 

                                     Gram -    Proteus sp. 

Gram +                                               Klebsiella sp. 

 Staphylococcus sp.                        Enterobacter sp.  

 Streptococcus sp.                          Pseudomonas sp.  

 Ureaplasma sp.                             Providencia sp.  

        Corynebacterium sp.                     Serratia sp. 

Figure 13 : Proteus mirabilis en microscopie 
électronique (D’après Barsanti et Johnson, 2006, 

[28]) 

Tableau 6 : Germes possédant une uréase (non 
exhaustif) 

(D’apr ès Barsanti et Johnson, 2006, [28]) 
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les genres Corynebacterium et Acinetobacter (germes à croissance lente) ou encore Enterococcus,  
envahissant le tractus urinaire à la faveur d’un défaut des mécanismes de défense, sont assez 
souvent excessivement résistants aux agents antibiotiques [28, 60, 143, 192, 221 278, 319]. Plusieurs 
études humaines ont mis en évidence une association entre antibiorésistance acquise aux 
fluoroquinolones et moindre expression ou présence des gènes codant pour certains facteurs de 
virulence (hémolysine, facteur cytotoxique nécrosant et pili de type I) chez des souches d’E.coli 

isolées d’infections urinaires: ainsi les isolats résistants seraient moins impliqués dans les 
pyélonéphrites du fait d’une moindre présence de facteurs de virulence [371, 372].   
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C Manifestations cliniques et pronostic d’une infection du tractus urinaire  
1 Symptômes 

Quelque soit le segment du tractus urinaire atteint, les signes cliniques sont inconstants : 
l’occurrence des bactériuries asymptomatiques est difficilement estimable au sein de la population 
canine. D’après Barsanti et Finco [26],  environ 10% des chiens présentés en consultation auraient 
une infection urinaire sans signe clinique évocateur. Parmi 100 cas d’infections urinaires 
persistantes/récurrentes, Seguin et al. [328] rapportent qu’à la première consultation 54 % des 
chiens  demeuraient asymptomatiques. Une autre étude fait état de 12 chiennes aux urines infectées 
sans signes cliniques : chez la moitié des individus, l’infection était localisée à l’un ou aux deux 
reins [91]. L’absence de symptômes semblerait plus fréquente en cas de diabète sucré ou 
d’hypercorticisme : plus de 95 % des chiens souffrant d’une de ces deux dysendocrinies ne 
présente aucun signe d’infection urinaire, seulement 5% des patients présenteraient une strangurie, 
une pollakiurie, une dysurie ou des urines de couleur modifiée [96]. L’étude rétrospective de Hess 
et al. [138] indique la présence d’une hématurie chez 4% des patients diabétiques ayant contracté 
une infection urinaire et une pollakiurie dans seulement 0,5%. Parmi les 12 chiens diabétiques 
ayant développé une infection urinaire répertoriés dans l’étude de Mac Guire et al. [229], aucune 
manifestation clinique évocatrice n’est rapportée. Torres et al. [368] enfin signalent que 18% des 
chiens placés sous traitement corticoïde de longue durée pour une affection dermatologique 
développent une infection du tractus urinaire : aucun chien n’en présentait les signes 
caractéristiques, l’action anti-inflammatoire de ces principes actifs les masquant, selon les auteurs.  
Ainsi, c’est souvent l’identification d’un facteur prédisposant qui conduit à suspecter une infection 
du tractus urinaire [25, 32, 72, 91, 210, 268, 269, 272, 273, 278].  

 Les signes cliniques d’une infection urinaire sont en outre non pathognomoniques et sont 
rencontrés lors de toute affection du tractus urinaire de nature non infectieuse [25, 28, 32, 181, 195, 

210, 228, 268, 269, 272].  
 Enfin, les présentations cliniques sont variables et dépendent de la virulence des germes et 

de leur nombre, de la présence éventuelle de facteurs prédisposants (prédominent alors les signes 
caractéristiques de l’affection sous-jacente : dysendocrinie, insuffisance rénale chronique...), de la 
capacité de l’organisme à se défendre de l’infection, de la durée de l’infection et enfin du ou des 
sites atteints [25, 28, 195, 210, 269, 272]. 

 
* Lors d’infections du bas appareil urinaire (vessie et urètre étant souvent atteints ensemble), 
sont souvent observées :  
-  une pollakiurie  : mictions exagérément fréquentes et peu abondantes,  
-  une dysurie : mictions pénibles, avec effort, longues, entrecoupées,  
-  une strangurie : douleur lors des mictions,  
-  une incontinence : perte du contrôle volontaire de la miction, 
- une polyuro-polydipsie éventuelle lors d’infections à E.coli dont la souche produit une 
endotoxine responsable de diabète insipide néphrogénique par un mécanisme de compétition avec 
les récepteurs à l’A.D.H. des cellules tubulaires rénales, 
-  une modification macroscopique (couleur, turbidité) des urines émises :  
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> Hématurie dont le moment de survenue oriente sur la localisation : une atteinte de la 
vessie se manifestera plutôt en fin de miction alors qu’une hématurie en début de miction ou inter-
mictionnelle fera davantage songer à une atteinte de l’urètre. Une hématurie visible durant toute la 
miction évoque une origine rénale, urétérale ou vésicale lors d’atteinte diffuse de la vessie [95]. 
Lors d’infection urinaire, l’hématurie est plus souvent microscopique que macroscopique : l’étude 
de Forrester et al. [96] rapporte ainsi que 5% des chiens présentaient une modification de la couleur 
des urines alors qu’une hématurie microscopique (examen du sédiment) était observée dans 50% 
des cas.   

> Urines troubles 
-des urines malodorantes, indicatrices d’une forte concentration en ammoniac, compatible avec 
une infection aux germes « uréase positifs » [28, 210, 274, 275].  
 

Lorsque l’infection complique une cystite hémorragique induite par le cyclophosphamide, 
l’hématurie reste le signe prédominant [348]. 

La cystite emphysémateuse  résulte du gaz produit par fermentation du glucose urinaire 
(production de C02 , acides butyrique et lactique)  mais aussi de l’albumine et des glucides 
tissulaires : elle est due à une infection par E. coli pour la majorité des cas mais les genres Proteus, 

Enterobacter et encore plus rarement Clostridium, Staphylococcus, Klebsiella, Nocardia  peuvent 
aussi en être responsables [6, 135, 225, 292, 336, 365]. La majorité des cas décrits dans la littérature 
était observée sur des chiens diabétiques ou présentant une glucosurie rénale [6, 135, 336]. Elle peut  
aussi se rencontrer, mais cependant plus rarement, en dehors de toute glycosurie : Lobetti et Goldin 
[225] ont observé cette forme particulière chez un chien avec un diverticule vésical et plus 
récemment un cas a été décrit sur un chien sous chimiothérapie prolongée à base de corticoïdes [6]. 
Enfin, Petite et al. [292] rapportent la présence d’un polype vésical et de lithiases rénales bilatérales 
chez deux des 4 cas de leur étude récente. Chez l’Homme, cette forme clinique particulière se 
rencontre principalement chez les patients diabétiques (les femmes auraient alors un risque 
supérieur), qui représentent près de deux tiers des cas décrits, mais aussi chez des patients âgés, 
débilités avec une sonde urinaire à demeure ou sur de rares cas d’obstruction urinaire [365].  Les 
mêmes espèces bactériennes citées précédemment sont retrouvées de même que Candida albicans 
dans de rares cas, en particulier chez des patients diabétiques [365]. Dans cette forme clinique peu 
fréquente, l’entente d’un léger sifflement d’air à la miction peut éventuellement être rapportée 
[365].  
 

A l’examen clinique,  la vessie peut être douloureuse à la palpation, sembler plus épaisse ou 
tendue voire crépiter en cas de cystite emphysémateuse. La palpation peut aisément déclencher une 
miction.  L’hyperthermie est rare [2, 25, 28, 32, 181, 210, 272]. Le cas particulier de l’infection à 
Corynebacterium urealyticum doit être signalé : la calcification du méat urinaire est très évocatrice 
en médecine humaine [82]. Parfois, lors d’efforts mictionnels importants, un prolapsus urétral peut 
être présent [28, 272].  
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* Les infections du haut appareil urinaire sont rares, pauci-symptomatiques et actuellement 
aucune étude de cas suffisamment étoffée n’est disponible dans l’espèce canine. La présence de 
signes cliniques de cystite n’exclut pas une atteinte rénale asymptomatique.  Elles se manifestent : 
- en phase aiguë, par des signes non spécifiques et parfois frustes : dépression, anorexie, 
hématurie. L’examen clinique peut révéler une hyperthermie et une douleur abdominale dorsale et 
crâniale [28, 72, 272]. Chez l’Homme, on décrit une douleur ressentie comme une irradiation 
descendant vers les organes génitaux [4]. Les examens d’imagerie peuvent révéler une 
néphromégalie [156, 202] néanmoins difficilement appréciable le plus souvent à l’examen clinique 
sauf présence de lésions prédisposantes (kystes, tumeur, hydronéphrose sur lithiases…). Comme 
précédemment, une polyuro-polydipsie est occasionnellement observée sur certaines infections à 
E.coli sécrétant l’endotoxine.  
Pour les cas les plus sévères, des signes de choc septique peuvent être présents avec la 
complication d’une septicémie (cf infra) [27, 51, 199].  
- en phase chronique, l’intensité des signes observables sont fonction de l’étendue du parenchyme 
rénal atteint ; manifestations d’une insuffisance rénale, reins petits et bosselés à la palpation,  
épisodes récurrents d’infections du bas appareil urinaire … [2, 25, 28, 32 119, 210, 272] 
 

2 Complications et séquelles 

Elles sont d’ordre infectieux, fonctionnel, anatomique et hématologique [2, 25, 27, 28, 32, 51, 

72, 119, 181, 210, 272].  
L’extension de l’infection peut se restreindre au tractus urinaire, une infection de la vessie 

pouvant secondairement se diffuser au parenchyme rénal et réciproquement. L’infection peut 
contaminer le tractus génital et être ainsi à l’origine de prostatite et/ou d’abcès prostatiques, 
d’épididymite, d’orchite ou de pyomètre avec complication d’infertilité des individus reproducteurs 
: la dissémination secondaire au tractus génital génère un véritable cercle vicieux entretenant 
l’infection urinaire et constituant un vrai défi thérapeutique.  L’extension systémique des germes 
est une complication possible des infections urinaires. Chez l’Homme, la majorité des bactériémies 
transitoires ou intermittentes ont pour origine le tractus urinaire infecté et on estime que 2 à 4 % 
des infections du tractus urinaires se compliquent de bactériémie [4, 158, 199] ; cette complication 
est aussi rapportée dans 1 à 4% des infections urinaires nosocomiales chez des patients sondés et 
13 à 30% d’entre elles pourraient s’avérer fatales [166]. En médecine vétérinaire Calvert et Greene 
[51] identifient les pyodermites et les infections urinaires comme les deux principales causes de 
bactériémie, incriminant habituellement des germes Gram négatif ; les germes Gram positif et les 
anaérobies sont  moins fréquemment isolés et l’intensité des signes cliniques semble plus modérée. 
Selon ces auteurs, les germes les plus fréquemment retrouvés sont des souches d’E.coli et du genre 
Staphylococcus. Les conséquences d’une bactériémie sont le choc septique, apparaissant chez 20% 
des patients humains dont la bactériémie fait suite à une infection urinaire, l’endocardite et la 
formation d’abcès ; chez l’Homme, les localisations des emboles infectieux sont le squelette (60%) 
et le cœur (30%) [4, 199]. D’après Barsanti et Finco [27], 10 chiens sur 23 cas de discospondylite ont 
une culture bactérienne des urines positive : l’extension peut donc toucher l’espace intervertébral 
de la région lombaire ou de la jonction lombo-sacré. Chez le chien, les deux origines possibles de 
bactériémie sont les parenchymes rénal et prostatique [27]; une cystite profonde reste néanmoins un 
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risque d’extension systémique des germes, favorisée par les micro-ruptures de l’urothélium : une 
culture bactérienne urinaire est donc indiquée lors de bactériémie et de choc septique [27].  

L’altération fonctionnelle du bas appareil urinaire en particulier de la jonction vésico-
urétrale peut persister et se manifester par une incontinence, une dysurie, une pollakiurie.  Par 
ailleurs, il a été démontré que la jonction vésico-urétérale pouvait être moins occluse lors 
d’infection ou d’obstruction du tractus urinaire en aval [72, 272], prédisposant alors à une ascension 
de l’infection de la vessie au parenchyme rénal par reflux.  L’altération de la fonction rénale peut 
survenir en phase aiguë comme en phase chronique d’une pyélonéphrite. A ce sujet, il semble que 
les dommages rénaux (néphrite intersticielle fibrosante) évoluent même après l’éradication du 
germe probablement par un mécanisme immunologique (antigénicité croisée entre la protéine de 
Tamm Horsfall et des sub-unités protéiques d’E.coli) [9, 72, 272].  

Les épisodes récurrents d’infections aux germes uréase positifs peuvent conduire à la 
formation de calculs de type phosphato-ammoniaco-magnésiens avec risque obstructif et 
infectieux, les calculs pouvant constituer à long terme un réservoir de germes non négligeable. Ces 
mêmes germes en augmentant la concentration en ion ammonium pourrait également favoriser la 
formation de calculs d’urates d’ammonium [2, 25, 28, 32, 108, 131, 181, 210, 219, 272].  

La réponse inflammatoire de l’organisme peut s’accompagner d’une fibrose cicatricielle qui 
s’avère sténosante sur les portions tubulaires du tractus (bassinet, uretères, urètre) avec un risque 
obstructif à considérer [28, 32, 272].   

Enfin, une anémie régénérative peut s’observer lors de cystite hémorragique sévère (idem). 
Une anémie non régénérative normochrome normocytaire commune à tout processus 
inflammatoire chronique peut parfois se remarquer dans les cas chroniques ; celle-ci peut aussi 
signer une insuffisance rénale secondaire à une infection haute [2, 25, 28, 32, 72, 181, 210, 272].  

 
3 Pronostic 

Le pronostic dépend de plusieurs facteurs. La durée de l’infection, favorisant l’installation 
de complications infectieuses et de séquelles anatomo-fonctionnelles, assombrit le pronostic 
d’autant plus lorsque l’atteinte concerne des organes où la concentration thérapeutique en 
antibiotiques est difficilement atteinte, comme c’est le cas de la médullaire rénale [28, 32, 72, 210, 

272]. Dans le cadre d’une infection non compliquée, l’anomalie transitoire, autolimitée et 
éventuellement réversible assure en général un pronostic de guérison meilleur que lors d’infection 
compliquée. Osborne [268] révèle même l’existence de rémission spontanée : c’est une situation 
rare et imprévisible justifiant le traitement dans tous les cas.  Lors de cystite compliquée, si la 
cause sous-jacente peut être détectée, il n’est malheureusement pas toujours envisageable de la 
corriger ou de l’éliminer (néoplasie, néphrolithes…)  et fait d’elle une cause d’infection urinaire 
récidivante voir de surinfection. Ainsi, chez certains patients, l’infection ne peut être résolue [25, 28, 

210, 268, 272, 330]. 
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D Modalités diagnostiques 
1 Généralités 

Le diagnostic vise à prouver l’infection  (lors d’atteinte du bas appareil urinaire, le tableau 
clinique seul n’est évocateur que d’une atteinte inflammatoire et l’on se doit d’éviter toute 
utilisation inappropriée d’antibiotiques pour leurs effets secondaires et leur conséquence sur la 
flore commensale), à la localiser  (pronostic et prise en charge sont effectivement différents lors 
d’atteinte du haut ou du bas appareil) et doit conduire à la recherche d’éventuelles complications. 
En pratique, ces trois objectifs sont envisagés simultanément [2, 25, 28, 31, 32, 81, 195, 210, 228, 269, 

272-276]. 
La recherche de causes sous-jacentes prédisposant à l’infection ne sera envisagée en 

pratique qu’en présence d’infections survenant chez le jeune animal, de persistance ou de 
réapparition des signes cliniques et/ou de laboratoire pendant ou après traitement et lors 
d’isolement de certaines bactéries (cas des germes opportunistes comme Mycoplasmes, 

Enterobacter cloacae, Enterococcus, Acinetobacter, Corynebacterium et même des germes plus 
fréquents comme Pseudomonas ou Klebsiella) [25, 32, 72, 91, 210, 268, 269, 272, 273, 278, 328, 330]. 
L’infection à Corynebacterium spp. est ainsi observée chez l’Homme presque exclusivement lors 
d’anomalie de l’urothélium vésical ou de procédures urologiques invasives [176] ; l’étude de cas la 
plus récente chez le chien concerne 5 cas dont la plupart présentait un trouble mictionnel ou une 
anomalie congénitale du tractus urinaire [18]. Osborne [268] souligne que l’isolement des genres 
Pseudomonas, Enterobacter et Klebsiella doit conduire le clinicien à suspecter une défaillance des 
moyens de défense du tractus urinaire : ces germes ont en effet moins de facteurs d’adhérence que 
les autres germes  plus fréquemment rencontrés chez le chien [28, 213, 278].  

Aucun commémoratif ou examen clinique, aucune image radiographique ou échographique 
n’est pathognomonique d’une infection du tractus urinaire. Le diagnostic définitif ne s’établit qu’à 
la faveur d’une analyse urinaire suivie d’une culture des urines pour confirmer la présence de 
bactéries pathogènes.  
 

2 Eléments d’orientation 

 

a  Anamnèse et signes cliniques 

Les différents motifs de consultation et les modifications de l’examen clinique ont été 
évoqués précédemment. Leur absence ne pourrait exclure la présence d’une bactériurie aiguë ou 
chronique et ce en particulier sur des individus à risque, avec dysendocrinies entre autre [31, 96, 172, 

195, 210, 215, 272, 328, 329]. 
 

b  Analyses sanguines 

L’analyse hématologique n’est pas modifiée en cas d’infection du bas appareil sauf en cas 
d’affection concomitante ou lors de cystite hémorragique sévère pouvant se manifester par une 
anémie, régénérative les premiers temps. Lors de pyélonéphrite aiguë, de complications telles que 
la septicémie ou la prostatite aiguës, une leucocytose neutrophilique peut apparaître avec des 
neutrophiles qualifiés de « toxiques » [26, 28, 72, 92, 172, 195, 210, 270, 272]. Chez le nourrisson, les 
dosages de la pro-calcitonine et de la CRP (protéine C réactive) sont utilisés en complément de 
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l’hémogramme dans l’exclusion d’une atteinte parenchymateuse [4]. De tels dosages ne sont pas 
évoqués en médecine vétérinaire.   

L’analyse biochimique peut révéler une altération de la fonction rénale qui peut être la cause 
sous-jacente à l’infection comme la conséquence d’une atteinte sévère du parenchyme rénal 
(augmentation de l’urémie, de la créatininémie et de la phosphatémie) [26, 28, 72, 92, 172, 195, 210, 

269, 270, 272].  
 
Enfin, l’hémoculture peut être envisagée pour le diagnostic des pyélonéphrites compte tenu 

du risque évoqué précédemment de bactériémie [28, 72, 272].  
 

c Analyses urinaires  

i) Technique de récolte 

● Cystocentèse 
Depuis de nombreuses années (fin des années 70), les auteurs s’accordent sur le fait que la 

cystocentèse reste la technique de choix tant pour l’analyse du sédiment que pour la culture 
bactérienne, compte tenu de la flore commensale de l’urètre distal (la densité bactérienne augmente 
du milieu du segment urétral à son extrémité distale), du prépuce et du vagin [26, 28, 65, 172, 177, 195, 

210, 269, 270, 272, 327]. Elle fut pour la première fois décrite de manière détaillée en 1974 [327]. C’est 
la moins contaminante des méthodes de prélèvement : sur des chiens dont l’urine prélevée par 
cystocentèse est stérile, 26% et 85 % des cultures sur urines prélevées respectivement par sondage 
et en milieu de miction spontanée indiquent une croissance bactérienne [65]. Au contraire, Ling et 

al. [221] rapportent que 22% et 18% des isolements bactériens urinaires respectivement dans une 
population de chiens et dans une population de chiennes n’auraient pu être considérés comme 
significatifs sans cystocentèse amenant donc à sous-estimer l’infection. Elle reste atraumatique 
pour l’urètre (abrasion, contusions, lacérations occasionnées possiblement par le sondage), aisée 
quelque soit l’espèce et le sexe (au contraire du sondage), mieux tolérée et n’occasionnant aucun 
risque infectieux. Des précautions sont toutefois à prendre lors de récentes cystotomies, de globe 
vésical et de troubles de la coagulation [65, 177, 327].  

Elle doit être réalisée avant toute mise en place d’antibiotique et lorsqu’un tel traitement est 
en cours d’administration, il convient de l’arrêter 3 à 5 jours avant la récolte de l’urine. Elle doit 
également être réalisée avant toute technique d’imagerie avec produit de contraste [26, 28, 172, 177, 

195, 210, 228, 269, 272].   
 Les urines du matin sur animal à jeun seront toujours préférées. Tonte (en particulier sur 
races à poils longs), port de gant et désinfection (l’alcool suffit en général)  sont préconisées bien 
qu’une récente étude comparative sur des chats sains sans traitement antibiotique concomitant n’ait 
obtenu aucune croissance bactérienne supérieure à 20 CFU/ml après cystocentèse que la peau soit 
tondue et désinfectée ou non [102] ; cependant, la densité urinaire inférieure chez le chien pourrait 
favoriser la croissance de contaminants : une désinfection est donc requise [26, 28, 172, 195, 228, 269, 

272].  
Le matériel se compose d’une aiguille 21 ou 23 G (bleue), de 3 à 5 millimètres et d’une 

seringue (5ml) stériles. Le prélèvement peut s’effectuer sur animal debout, membres postérieurs en 
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Figure  14 : Cystocentèse sur animal en décubitus dorsal (D’après Barsanti et Johnson, 2006, [28]) 

extension, en particulier sur des chiens de grande ou moyenne taille, ou sur animal en décubitus 
dorsal voire latéral. La tranquillisation est rarement nécessaire [8, 177, 272, 327].   

La vessie est palpée et peut être immobilisée d’une main plutôt dans sa partie caudale, 
proche du col entre pouce et index contre le bassin osseux sinon l’aide d’une sonde échographique 
peut être envisagée. L’hypertonie vésicale en cas de cystite peut empêcher une bonne palpation de 
la vessie : la relaxation du détrusor par l’usage d’anti-inflammatoires ou de spasmolytiques peut 
alors faciliter la collecte sans pour autant modifier l’analyse ultérieure de l’urine. La vessie peut 
être mobilisée pour remettre en suspension davantage de cellules. L’aiguille montée ponctionne le 
long de la ligne blanche, ou à quelques centimètres latéralement chez le mâle, en arrière de 
l’ombilic ; elle doit être orientée caudalement et oblique à 45° pour une meilleure étanchéité 
pariétale par réagencement des fibres musculaires lisses au retrait de l’aiguille (figures 14 et 15). 
Lors de la ponction, la main immobilisant la vessie relâche alors la pression exercée sur la vessie 
pour éviter une fuite pariétale et l’aspiration est douce. La ponction doit être proche du col vésical 
lorsqu’un grand volume est retiré afin que l’aiguille reste en position intra-vésicale. L’aspiration est 
stoppée avant le retrait de l’aiguille [177, 272]. 

Deux inconvénients mineurs incombent à cette technique ; il s’agit de la micro-hématurie 
traumatique qui, selon Kruger et al. [177], serait présente chez 12 % des chats et pourrait persister 
24 à 48 heures (aucune donnée chez le chien), d’autant plus présente que la paroi est inflammée, et 
la fuite d’urine du site de ponction vésical dans la cavité péritonéale, complication exceptionnelle 
dont le risque est majoré lors de vessie extrêmement distendue, avec en cas d’urine infectée, 
possibilité de péritonite localisée ou généralisée. Le dernier cas de péritonite généralisée décrit 
dans la littérature après cystocentèse date de 2002 [343]. 

Enfin, elle peut malgré tout s’avérer contaminante par la peau ou par un segment digestif 
pénétré par inadvertance [8, 177, 272]. L’urine peut, comme toute autre technique de prélèvement, se 
contaminer après la récolte par l’opérateur ou le matériel de recueil.  

Bien qu’il est fréquemment rapporté d’éviter l’usage de diurétiques lorsque la vessie est peu 
remplie [272] aucune étude n’a quantifié l’impact de ces agents sur les analyses urinaires et 
l’examen bactériologique.  
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Figure 15 : Sites corrects et incorrects d’insertion de l’aiguille lors de cystocentèse (D’après Osborne et 
Klausner, 1979, [270]) 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

● Cathétérisme urétral 

Certains cas difficiles peuvent contraindre à récolter l’urine par cathétérisation de l’urètre. 
Le prélèvement sera alors dans la mesure du possible réalisé le plus  proprement et aseptiquement 
possible avec tonte des poils autour de la vulve sur les races à poils longs et rinçage des parties 
génitales externes mâles et femelles avec une solution antiseptique (type antiseptique iodé dilué au 
10e) [272]. Une contamination par la flore commensale semblerait plus fréquente chez la femelle 
que chez le mâle : après sondage, 50% des chiennes saines et 6% des chiens sains ont une culture 
positive [65]. La contamination chez le mâle peut s’élever jusqu’à 103 CFU/ml et jusqu’à 105/ml 
chez la femelle faisant presque préférer, dans ce cas, la cystocentèse après administration de 
diurétiques [65]. Si 26 % de chiens sains ont une culture positive après sondage, le dénombrement 
excède les 100 000 germes par millilitres que dans 10 % des cas : la spécificité de cette technique 
pour la recherche bactériologique est donc de 90 % pour un seuil au dénombrement de 100 000 
germes/ml [65, 190, 272].  

Ling [210] indique que la contamination du prélèvement peut être minimisée en excluant les 
premiers millilitres qui s’écoulent de la sonde ou qui sont aspirés à la seringue; dans ce cas, on 
pourra alors changer de seringue pour le prélèvement à destination du laboratoire. 
 

● Mictions spontanées 

  Le prélèvement en milieu de jet lors de mictions spontanée (principale méthode de récolte 
chez l’Homme, [4]) est recommandé lors de chirurgie vésicale récente, ou de vessie insuffisamment 
remplie, en particulier chez la femelle où le cathétérisme urétral est plus difficile, traumatique et 
contaminant [65, 210, 228, 269, 272].  La désinfection est identique à celle pratiquée lors de sondage.  
 

ii) Modalités de conservation 

L’urine ne doit en aucun cas demeurer à température ambiante, être congelée ou incubée tant 
pour les germes éventuellement présents que pour les autres éléments figurés : à température 
ambiante, l’évaporation du CO2 ainsi que la croissance de bactéries « uréase positives » 
éventuellement présentes augmentent le pH, altérant alors cellules et cylindres. Idéalement, la 
culture bactériologique de l’urine s’envisage dans les 30 minutes suivant la récolte car 
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multiplication comme lyse bactérienne peuvent être détectées dès la première heure [190, 228, 269, 

270, 274-276, 280, 289]. En fonction de l’espèce bactérienne, le nombre de bactéries peut doubler 
toutes les 20 à 45 minutes [212] : après 24 heures à température ambiante, Padilla et al. [280] 
recensent 50 % de faux positifs (croissance de contaminants ayant dépassé le seuil de bactériurie 
significative) et 4% de faux négatifs (diminution de la population bactérienne sous le seuil de 
significativité). Perrin et Nicolet [289] retrouvent 46% et 65% de faux positifs respectivement après 
24 et 48 heures de conservation à température ambiante. L’urine peut cependant être réfrigérée 
retardant ainsi le délai de la mise en culture de 6 heures. Passées 12 heures d’attente même sur 
urine réfrigérée, les résultats sont moins fiables en particuliers sur des germes délicats et passées 24 
heures il existe pour ces mêmes germes des faux négatifs [212, 280]. Il existe des moyens de 
préservation qui associés à la réfrigération offrent avec sécurité des durées de conservation de 72 
heures: l’acide borique additionné de formate de sodium et de glycérol, permettant une 
conservation de 72 heures, est réputé selon Allen et al. [10] comme meilleur additif prévenant la 
croissance bactérienne en comparaison au toluène ou chloroforme. Perrin et Nicolet [289] ne 
trouvent aucun faux positif après 48 heures à température ambiante avec l’utilisation d’acide 
borique comme additif de conservation.  

 

iii) Examen physique, densité et bandelette 

L’analyse urinaire se fera idéalement sur l’animal à jeun. L’urine réfrigérée sera remise 
temporairement à température ambiante (dissolution des cristaux formés in vitro par l’abaissement 
de la température et pouvant gêner l’examen du sédiment urinaire) [212, 274, 275, 280]. 
 

● Examen physique 

Des urines troubles indiquent la présence de particules solides en suspension : il peut s’agir 
de cristaux, de cellules (hématies, leucocytes, cellules épithéliales, spermatozoïdes), de micro-
organismes (coques, bacilles, hyphes, parasites), de cylindres, de mucine, de gouttelettes lipidiques. 
Une couleur rouge ou blanche opalescente peut conduire à suspecter une infection urinaire [274, 

275]. Forrester et al. [96] observent une modification de la couleur des urines dans moins de 5% des 
cas d’infection urinaire.  

Une forte odeur d’ammoniac sur urines fraîches peut indiquer une infection à germes 
« uréase positifs ». Enfin, une odeur forte et tenace de sulfure d’hydrogène peut dans de rares cas 
être remarquée : elle est indicatrice d’infection par Proteus mirabilis [274, 275]. 
 

●  Densité urinaire 

La densité urinaire est mesurée au réfractomètre. La mesure de la densité présente plusieurs 
intérêts. Une baisse de densité dans un contexte d’ITU permet d’évoquer la présence de maladies 
favorisantes (ex : hypercorticisme) ou de suspecter une atteinte rénale bilatérale. En outre, une 
densité urinaire supérieure à 1,025 est peu compatible avec une infection à E.coli, du fait de de la 
moindre résistance de ce germe lorsque la densité augmente et de la possible sécrétion d’une 
endotoxine responsable d’un diabète insipide néphrogénique [274, 275, 328].  Enfin la dilution des 
urines peut rendre plus difficile la détection microscopique de leucocytes et de bactéries au 
sédiment et une très faible densité peut même lyser les cellules du sédiment [274, 275]. 
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●  Bandelette urinaire 

L’utilisation d’une bandelette urinaire impose le respect des délais de péremption et des 
conditions de conservations pour minimiser les faux négatifs ou faux positifs. 

Le pH sera alcalin lors d’infection par les germes « uréase positifs » [274, 275]. L’activité de 
cette enzyme serait particulièrement intense chez le genre Corynebacterium favorisant le dépôt 
caractéristique, mais probablement tardif, de struvites et de précipités de phosphate de calcium 
(« incrustations ») dans de la paroi vésicale mais aussi dans les parois de l’urètre, de l’uretère et du 
bassinet [18, 82, 356]. Mais un pH alcalin sans hématurie, leucocyturie ni bactériurie est 
fréquemment observé dans les situations normales et particulièrement en période post-prandiale 
[274, 275]. D’autres bactéries sont cependant pathogènes pour le tractus urinaire et ne produisent pas 
d’uréase : un pH neutre ou acide ne saurait exclure la possibilité d’une infection urinaire. A pH 
acide (pH entre 5,5 et 6,5), l’identification d’un coque sous microscope est en faveur d’une 
infection à Enterococcus et l’observation d’un bacille compatible avec une infection par E.coli [274, 

275]. 
La pyurie se définit comme la présence de leucocytes dans l’urine. Sa recherche requiert 

l’examen microscopique du sédiment. Toutefois le test colorimétrique à l’estérase sur la bandelette 
est une première information : il se positive dès 10 leucocytes par champs (examen du sédiment) et 
dès 40 leucocytes par microlitres [370]. Ce test n’est cependant pas satisfaisant : chez le chien sa 
valeur prédictive positive est faible, de 40%, et sa valeur prédictive négative imparfaite, de 90% 
[370]. Ainsi, il existe des faux négatifs en cas de pH trop acide, de forte protéinurie (>1g/l) de forte 
glycosurie ou en présence d’acide ascorbique [275]. Par rapport à la lecture du sédiment, la 
sensibilité de ce test est de 46% (les polynucléaires canins n’auraient pas la même quantité ou la 
même nature d’estérase que les polynucléaires humains) et sa spécificité de 93% [370]. 

La bandelette peut déceler une hématurie microscopique, dès 5 à 20 hématies par millilitre, 
non détectée à l’examen physique. En cas de lyse des hématies (urines diluées, urines alcalines), 
une hémoglobinurie peut être observée [95, 274, 275].  

Certaines bactéries peuvent produire des nitrites . A l’inverse, la réaction colorimétrique est 
inhibée en présence d’acide ascorbique urinaire (présent en plus grande quantité chez les carnivores 
domestiques à la différence de l’Homme) : ainsi l’absence de réaction colorimétrique n’exclut pas 
l’infection [274, 275].  

La présence de glucose est une donnée complémentaire dans la suspicion d’une infection : 
associée à une hyperglycémie elle signe un diabète sucré, dysendocrinie favorisant une infection 
urinaire [274, 275]. Une cétonurie évoque une acido-cétose dont la cause principale de survenue 
chez un patient diabétique est une ’infection et en particulier une infection urinaire [149].  

Une protéinurie  associée à un sédiment traduit le plus souvent une origine post-
glomérulaire, à savoir un processus inflammatoire [274, 275].  

 

iv) Sédiment urinaire 

Trois paramètres sont recherchés à l’examen du sédiment: la pyurie, l’hématurie et la 
bactériurie.  
 



 - 62 - 

●  Pyurie et hématurie 

De nombreuses variables influent sur la quantité de leucocytes et de globules rouges 
observables : le volume urinaire produit (lyse cellulaire dans une urine hypotonique), la méthode 
de prélèvement, le volume d’urine centrifugé, le temps et la vitesse de centrifugation, le volume 
dans lequel le sédiment est remis en suspension, l’alcalinité (destruction des cellules) et enfin la 
présence éventuellement concomitante de corticoïdes (exogènes ou endogènes) diminuant la 
réaction inflammatoire du tractus urinaire.  L’observation de nombreux champs est indispensable 
pour la détection des leucocytes compte tenu de leur capacité d’agrégation. Enfin, l’ajout d’acide 
acétique à 2-10% permet l’évaluation plus précise des détails nucléaires des leucocytes mais 
conduit à une lyse des hématies [274, 275]. 

Ainsi, pyurie et hématurie pathologiques sont définies au-delà de trois leucocytes ou 
hématies par champs (grossissement 400) lors de prélèvement par cystocentèse et au-delà de huit 
leucocytes ou hématies par champs (grossissement 400) lors de prélèvement par sondage, pour 
l’observation de 10 à 15 champs [10, 22, 26, 95, 172, 270, 274, 275]. Une hématurie discrète (5-15 
hématies par champs), sans autre signe évocateur, peut être considérée comme artefactuelle sur des 
urines prélevées par cystocentèse [95]. 

Mais l’absence d’hématurie et de leucocyturie ne peut définitivement pas exclure une 
infection : une infection confirmée par la culture bactériologique peut intervenir sans occasionner 
de réponse inflammatoire détectable, en particulier lors de corticothérapie et de dysendocrinies [10, 

22, 26, 96, 151, 274, 275, 328, 368].  
En revanche, la mise en évidence d’une pyurie et d’une hématurie  n’est pas synonyme 

d’infection : de nombreuses autres affections du tractus, non infectieuses, peuvent s’accompagner 
d’une réponse inflammatoire caractérisée par l’exsudation de protéines, d’hématies et de leucocytes 
[10, 22, 26, 270, 274, 275].  
 
 
 

●  Bactériurie 

L’examen microscopique (figure 16) est une méthode non spécifique : on peut en effet 
confondre les corps bactériens avec d’autres éléments figurés, mobiles, imitant les mouvements 
browniens des bactéries (« pseudo-bactéries » : débris ou cristaux amorphes, organelles 
cytoplasmiques, corps lipidiques…). Par ailleurs, l’échantillon a pu être contaminé après 
prélèvement. La visualisation de corps bactériens dans le cytoplasme des leucocytes suggère une 
phagocytose in vivo plutôt qu’une contamination. Lorsque celle-ci  a lieu, elle est généralement 
associée à des coques gram positifs. Enfin, l’organisation possible des  bacilles en chaîne peut 
conduire à les identifier par erreur comme des hyphes [10, 22, 26, 270, 274, 275].  

L’examen microscopique est en outre une méthode non sensible : les bactéries sont plus 
difficiles à mettre en évidence que les leucocytes : il faut environ 10 000 bacilles et 100 000 coques 
par millilitres d’urines pour être visualisables au microscope sans coloration [274, 275]. Néanmoins, 
dans de nombreuses études, des cultures indiquant plus de 105 germes par millilitres sont obtenues 
de prélèvements dont le sédiment n’avait pu mettre en évidence le moindre corps bactériens [96, 

221, 328]. Il faut également signaler que les Mycoplasmes sont les bactéries les plus petites : les 



 - 63 - 

chances de les observer sont faibles [270, 274, 275]. La coloration Gram ou au bleu de méthylène 
aide à la détection des bactéries et peut s’envisager comme une première approche clinique, facile 
et rapide de l’identification du germe avant les premiers résultats du laboratoire de bactériologie. 
La corrélation entre frottis avec coloration de Gram et la culture bactérienne semble bonne chez le 
chien [10, 270, 274, 275]. Allen et al. [10] ont évalué la sensibilité et la spécificité de l’examen 
microscopique pour la détection d’une bactériurie chez le chien à respectivement 96,2% et 98,2%. 
Néanmoins, un tiers des prélèvements de leur étude a été réalisé par sondage, augmentant le risque 
de contamination, la bactériurie significative a été définie quelque soit le mode de prélèvement à 
1 000 CFU et chaque lame a été examinée après coloration Gram facilitant grandement la détection 
sans confusion.  Swenson et al. [359] évoquent l’utilisation de la coloration de Wright 
modifiée dont la sensibilité et la spécificité sont excellentes (respectivement 93,2% et 99,0% pour 
une bactériurie significative définie à 103 germes/ml) ;  les valeurs prédictives positives et 
négatives seraient environ de 95% chacune.  

La bactériurie n’est observée  sous microscope que sur 85 % des chiens avec infections 
récurrentes [328], que sur 76 à 82% des chiens placés sous corticothérapie longue durée pour 
dermatose avec une infection urinaire [151, 368]. Enfin, Forrester et al. [96] ne retrouvent de 
bactériurie que sur 69 % des chiens avec diabète et / ou hypercorticisme et ayant développé une 
infection urinaire. Ces derniers auteurs signalent que l’examen du sédiment sur  19 % des chiens de 
l’étude avec infection urinaire n’offrait aucune indication. Seguin et al. [328] rapportent que 4,1% 
des chiens avec infections récurrentes ne présentent aucune modification du sédiment. L’absence 
de bactéries ne peut donc exclure la présence d’une infection urinaire et ce d’autant plus que la 
densité urinaire précédemment mesurée est basse. L’établissement du diagnostic requiert donc une 
culture bactérienne. Néanmoins, il convient d’insister sur l’éventualité d’une culture stérile malgré 
l’existence d’une infection et la visualisation de corps bactériens sous microscope : en dehors des 
cas artefactuels (traitement antibiotique concomitant, volume urinaire insuffisant pour la culture), il 
peut s’agir de germes délicats, ayant pu être détruits entre le moment du prélèvement et la culture, 
ou de germes à croissance lente (Anaérobies, Mycoplasmes, genre Corynebacterium…) : la 
croissance des espèces du genre Corynebacterium n’est par exemple détectable qu’après 48 heures 
d’incubation [18, 82, 84, 116, 139, 176].  

En pratique, le clinicien avant le résultat du laboratoire de bactériologie dispose d’autres 
moyens d’investigation dans sa suspicion d’infection et dans la recherche du site atteint (tableau 7). 

 

●  Autres éléments du sédiment 

Les cylindres leucocytaires (agglomération de leucocytes sur une matrice protéique 
cylindrique), pouvant dégénérer en cylindres granuleux et les cylindres hématiques, plus fragiles, 
indiquent l’implication des cellules tubulaires rénales : ils seraient selon Osborne et Lees assez peu 
observés lors d’atteinte infectieuse [272].  Leur absence n’exclut pas une atteinte rénale. Par 
ailleurs, on peut observer naturellement des cylindres granuleux en faible quantité compte tenu du 
turn-over des cellules épithéliales [276]. 

Des cellules épithéliales d’origine rénale, petites, rondes, à grand noyau sont 
occasionnellement observées ; des cellules transitionnelles provenant du bassinet, des uretères, de 
la vessie ou de l’urètre s’exfolient par l’inflammation mais peuvent être présentes jusqu’à 5 cellules 
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par champ (grossissement 400) chez le chien sain. Elles sont en forme de raquettes lorsqu’elles 
proviennent du rein ou des uretères et au contraire polygonales, de taille et de forme variées 
lorsqu’elles sont issues de la vessie. Des cellules squameuses, plutôt pavimenteuses, peuvent être 
également remarquées, plus grandes, à petit noyau dense, isolées ou regroupées : elles proviennent 
du col vésical, de l’urètre ou du tractus génital. Il est parfois difficile de distinguer des cellules 
néoplasiques et des cellules fortement dysplasiques à la suite d’une forte inflammation. Enfin, la 
visualisation de cristallurie  à struvite reste dans l’espèce canine évocatrice d’un processus 
infectieux à germe alcalinisant (figure 17) [276].  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

v) Perspectives des dosages d’enzymes urinaires 

La recherche d’acide urinaire et de l’iso-enzyme de la lactate déshydrogénase (LDH) 
urinaire ne peut être utilisée, à l’instar de la pratique en médecine humaine, comme diagnostic de 
pyélonéphrite [10, 72 91].  

En revanche, sur un faible effectif de chien, Sato et al. [322] ont mesuré les index de N 
acétyl-β-D-glucosaminidase (unité d’activité enzymatique/grammes de créatinine urinaire), 
enzyme lysosomiale retrouvée en majorité dans les cellules du tube proximal. De précédentes 

  RReeii nn ss-- uu rr eett èèrr eess  VV eessssii ee  
UU rr èètt rr ee-- eexx tt eenn ssii oonn   tt rr aacctt uu ss  

ggéénn ii tt aa ll   

Hématurie Permanente Fin miction 
Ecoulement de sang intermictionnel 

Hématurie en début de miction 

Cellules au 

sédiment 

C. tubulaires rénales 

C. transitionnelles 

profondes 

C. transitionnelles 

superficielles 

Spermatozoïdes   C. glandulaires 

prostatiques 

C. squameuses 

Cylindres oui non non 

Densité urinaire �,N, � N, � N, � 

Tableau 7 : Eléments cliniques et paracliniques issus de l’analyse urinaire contribuant à la 
localisation de 

l’infection urinaire  (D’après Osborne et Klausner, 1979 [172] ; Osborne et Lees, 1995 [272]) 

Figure 16 : Bactériurie : bacilles 
(sédiment urinaire de chien) (Source : Dr Maurey-Guenec) 
 

Figure 17 : Cristallurie : cristaux de struvites  

(sédiment urinaire de chien) (Source : Dr Maurey-Guenec) 
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Figure 18 : Cystite emphysémateuse : séparation des couches pariétales par une ligne 
radiotransparente  (flèches) (radiographie abdominale de chien) (Source Service d’Imagerie 

Médicale de l’ENVA) 

études avaient été conduites sur des bovins par les mêmes auteurs et sur des chiens  avec 
néphrotoxicose expérimentale (injection de gentamicine). Chez l’Homme cet index a été déjà 
proposé comme marqueur de progression des affections rénales (glomérulaires et tubulaires) et de 
l’évolution du greffon lors de transplantation rénale [4].  L’index des témoins se trouve être 
inférieur à celui des chiens avec insuffisance rénale (sans corrélation avec urée et créatinine, voire 
même avant leur augmentation) ou avec pyélonéphrite associée à une infection basse : chez ces 
chiens, l’index a tendance à augmenter fortement [322]. En revanche, l’index lors d’infection 
urinaire basse sans pyélonéphrite est normal à légèrement augmenté mais reste stable. Un index 
augmenté est aussi retrouvé sur des chiens dont le diabète est mal équilibré alors qu’il est normal 
lors du bon équilibre de la dysendocrinie [322]. Ainsi, cette mesure, comme en médecine humaine, 
pourrait s’avérer plus précoce que la créatinine dans les affections rénales et permettre de 
confirmer une atteinte haute lors de bactériurie significative. Cependant, le faible effectif est la 
principale limite de cette dernière étude et l’opportunité de ce dosage dans le diagnostic et dans la 
localisation d’une infection du tractus urinaire nécessite des études supplémentaires sur plus grand 
effectif. Les auteurs évoquent aussi des valeurs de référence pouvant varier en fonction du substrat 
utilisé pour doser l’activité enzymatique et des interférences possibles lors de forte glucosurie.    
 
 

d Imagerie 

Les examens d’imagerie apportent des données supplémentaires dans la suspicion d’une 
infection urinaire, ils aident à la localisation de l’infection et participent à la recherche des causes 
prédisposantes ou des complications [21, 156, 202, 233-235, 255, 292, 306, 380]. 

  

i) Radiologie 

 ●  Sans produit de contraste 

Elle peut permettre d’envisager le volume, les contours et la position des reins (longueur de 
2,5 à 3,5 fois la longueur du corps vertébral de la 2e lombaire, largeur égale à 2 fois la longueur du 
corps vertébral de la 2e lombaire) et de la prostate (plus difficile à visualiser en radiographie) et de 
mettre en évidence certaines lithiases, quelque soit leur localisation [21, 156, 202, 233]. Une cystite 
emphysémateuse peut également être visualisée sur des radiographies sans préparation ; du gaz, 
radiotransparent, est visualisé séparant les différentes couches pariétales (images bulleuses ou 
linéaires après coalescence et dissection des couches pariétales: les lignes radiotransparentes sont 
plus ou moins régulières et suivent le contour de la paroi) (figure 18) ou dans la lumière vésicale 
même (bulles transparentes) et parfois du gaz peut également être visible dans les ligaments 
latéraux de la vessie, dorso-latéralement à elle [6, 135]. Cependant, dans le cadre d’une cystite 
emphysémateuse, le diagnostic radiographique nécessite une quantité minimale d’air pariétal ou 
luminal : l’échographie est effectivement plus sensible [292]. Des modifications des paramètres 
radiographiques (taille, contours, densité, position) sont inconstantes et lorsqu’elles sont visibles 
elles demeurent non spécifiques. On peut ainsi observer lors d’inflammation chronique des 
opacités de densité minérale au sein de la paroi vésicale [21, 156, 202, 234, 235, 292].  
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●   Avec produit de contraste  

Les protocoles de radiographie avec produit de contraste sont détaillés en annexe 1. 

Seule une réaction documentée aux produits iodés contre-indique la réalisation de ces 
examens. Les complications rapportées d’une urétrocystographie sont : une hématurie 
macroscopique lors de distension maximale (cystographie à double contraste), des lésions urétrales 
par le passage de la sonde, l’extension au tractus haut d’une éventuelle infection par le reflux 
vésico-urétéral possible (remplissage trop rapide ou avec une forte pression) et l’infection iatrogène 
[156, 233-235, 255, 306].  
 

*Urographie intra-veineuse  

Lors de pyélonéphrite aiguë on peut parfois noter une diminution de l’opacité du 
néphrogramme et/ou du pyélogramme avec défaut partiel ou complet de remplissage des 
diverticules, du bassinet et/ou des uretères proximaux (par présence de débris d’exsudats), une 
dilatation pyélique (la largeur des diverticules et du bassinet n’excède normalement pas 1 à 2 
millimètres)  et urétérale en partie proximale (sur la vue de face, le diamètre de l’uretère doit être 
compris entre 0,05 et 0,09 fois a longueur de la 2e lombaire ou 2 à 3 millimètres) (idem).  En phase 
chronique, on retrouve une pyélectasie plus ou moins sévère avec un contour irrégulier du bassinet 
et une dilatation urétérale proximale, les diverticules peuvent être courts et élargis avec une 
extrémité arrondie (dite « en massue ») le néphrogramme peut montrer une irrégularité de contours 
du rein et une atrophie du parenchyme [156, 233-235, 255, 306]. Enfin, Finco et al. [92]  évoquent 
l’augmentation sensible de la taille du rein sain controlatéral lors de pyélonéphrite unilatérale 
induite expérimentalement (observation retrouvée post-mortem).  

Certains cas, aigus comme chroniques, ne montrent aucune modification : l’urogramme est 
fréquemment normal 10 à 11 jours après l’induction expérimentale d’une pyélonéphrite [92] voire 
jusqu’à 58 jours post-infections dans 36% des pyélonéphrites [21]. La sensibilité de cet examen 
pour le diagnostic de pyélonéphrite serait de 73% 14 jours après infection expérimentale à Proteus 

mirabilis [255]. Les anomalies urétérales et de la jonction urétéro-vésicale (méga-uretère, lithiases 
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Figure 19 : Ectopie urétérale avec méga-uretère et distorsion urétérale (flèches) (Urographie intra-
veineuse)  

(Source Service d’Imagerie Médicale de l’ENVA) 

abouchement ectopique et 
dilatation urétérale 

mégauretère et distorsion 
urétérale 

urétérales radiotransparente, sténose, ectopie, urétérocèle) peuvent être diagnostiquées (figure 19) 
[156, 233-235, 255, 306]. 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    
 

 

 

* Cystographie à double contraste (avec pneumocystographie) 

Cette technique permet l’évaluation de la paroi vésicale, dont l’augmentation régulière 
d’épaisseur suggère une inflammation chronique ; l’épaisseur est cependant influencée par 
l’intensité de la dilatation (épaisseur de 2,3 cm sur le chien pour une distension de 0,5ml/kg) [235]. 
Néanmoins, l’inflammation chronique réduit la capacité de distension de la vessie par 
l’épaississement pariétal qu’elle occasionne. Le contour muqueux est également irrégulier lors de 
cystite chronique et peut révéler la présence d’ulcères (images par addition). Ces anomalies 
s’observent essentiellement en région crânio-ventrale, mais peuvent se présenter de manière plus 
diffuse [156, 235]. Des images par soustraction avec une attache pédiculée à la paroi évoquent des 
polypes [241]; les caillots (assez rarement rencontrés lors d’épisode infectieux)  ont une attache plus 
large [156, 235]. Des images par soustraction au contraire libres dans la flaque de produit de 
contraste suggèrent la présence de bulles aériques (contours nets, en périphérie de la flaque) ou de 
caillots. Toute masse, anomalie congénitale ou lithiase radiotransparente (image par soustraction 
toujours centrale, à contours ronds à irréguliers, légèrement flous) peuvent être visualisées [156, 

235].  

 

* Urétrographie rétrograde chez le mâle ; vagino-urétrographie rétrograde 

chez la femelle 

Ces techniques complètent les moyens d’investigations disponibles pour l’urètre, le col 
vésical et du vagin (figures 20 et 21) [156, 235]. Ce sont les techniques de choix pour révéler une 
ectopie urétérale [144, 156, 235, 354]. Si une échographie est également prévue, celle-ci sera réalisée 
en premier pour éviter les artefacts dus au gaz introduit lors du sondage.  

L’urétrite chronique peut se manifester par des irrégularités de diamètre (images par 
soustraction lors de sténose cicatricielle) [156, 235]. 
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Figure 20 : Radiographie avec produit de contraste : urétrographie rétrograde chez 
un chien  

 (Source Service d’Imagerie Médicale de l’ENVA) 
 

Figure 21 : Radiographie avec produit de contraste : vagino-urétrographie rétrograde 
chez une chienne   

(Source Service d’Imagerie Médicale de l’ENVA) 
 

 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ii) Echographie 

L’échographie a conduit à d’importants progrès dans l’abord des pyélonéphrites. Quelque 
soit la localisation de l’infection, elle contribue au diagnostic des facteurs prédiposants et des 
complications de l’infection. Elle facilite par ailleurs les prélèvements bactériologiques, 
cytologiques et histologiques [156, 202, 255, 306, 380]. Le seul segment échappant à l’exploration 
échographique est l’urètre pelvien.  

 

●   Echographie rénale 
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Figure 22 : Pyélonéphrite : augmentation du volume rénal, perte de la distinction cortex-
médulla, pyélectasie (Echographie rénale) (Source Service d’Imagerie Médicale de l’ENVA) 

De nombreux signes sont évocateurs de pyélonéphrite sans en être pathognomoniques : 
augmentation du volume rénal, hyperéchogénicité focale, multifocale ou diffuse du cortex, de la 
médullaire (figure 22), foyers hypoéchogènes corticaux, distinction difficile de la jonction cortico-
médullaire (plus souvent lors d’atteinte chronique), pyélectasie ou dilatation de l’ensemble des 
cavités pyélocalicielles, urétérectasie proximale, hyperéchogénicité des contours pyéliques et/ou 
urétéraux proximaux, halo hyperéchogène en bordure du bassinet (inflamamtion des tissus 
adjacents) et enfin hyperéchogénicité de la graisse périrénale voire discret épanchement ; la 
pyélectasie se manifeste par une accumulation anéchogène en forme de « C » de degré variable (< 
1 cm) et des particules discrètement échogènes peuvent apparaître au sein de la cavité pyélique 
distendue.  Au stade chronique, on peut observer une diminution de taille et une irrégularité des 
contours de l’organe. La pyélectasie et uretérectasie demeurent mais sont plus modérées ; les 
contours pyéliques peuvent être irréguliers. Les abcès rénaux sont assez rarement rencontrés : ce 
sont des lésions cavitaires à paroi épaisse et au contenu d’échogénicité hétérogène. Une sténose 
urétérale lors d’urétérite chronique peut être responsable d’une hydronéphrose et d’un mégauretère 
en aval [156, 202, 255, 306, 380].  

L’échographie permet le diagnostic de pyélonéphrite  aiguë modérée qui souvent ne 
s’accompagne pas de modification de l’urogramme : Neuwirth et al. [255] ont ainsi détecté, 14 
jours après infection,  82% des cas de pyélonéphrites induites expérimentalement chez 10 chiens 
alors que seulement 73% des cas présentaient un urogramme modifié.  
 
  
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

●   Echographie vésicale 

L’échographie permet d’apprécier la paroi (normes validées chez le chien : de 2 à 4 
millimètres),  la lumière et parfois la contractilité de la vessie et  les jonctions urétéro-vésicale et 
vésico-urétrale [156, 202, 380]. L’anomalie la plus fréquente lors de cystite est l’épaississement 
diffus (plus rarement localisé) de la paroi vésicale souvent plus marqué en région crâniale et parfois 
irrégulier (figure 23) : la visualisation de petites surélévations pariétales, arrondies, faisant 
modérément protrusion dans la lumière vésicale, justifie l’appellation parfois utilisée de « surface 
polypoïde ». La paroi peut sembler hypoéchogène en phase aiguë (œdème pariétal) et 
hyperéchogène  en phase chronique en raison des phénomènes de fibrose et/ou de minéralisation 
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Figure  23 : Cystite : épaississement irrégulier de la paroi vésicale marqué en région crâniale 
(flèche) (Echographie vésicale) (Source Service d’Imagerie Médicale de l’ENVA) 

Figure  24 : Cystite emphysémateuse : artefacts de réverbération suivis de cônes d’ombres « sales » 
dans la paroi et la lumière vésicales (flèches)(Echographie vésicale) (Source Service d’Imagerie 

Médicale de l’ENVA) 

pariétales. Des cystites aiguës peuvent néanmoins ne s’accompagner d’aucune modification. La 
paroi d’une vessie peu distendue est physiologiquement plus épaisse : une meilleure appréciation 
de son épaisseur peut être obtenue en faisant boire l’animal, en administrant un diurétique ou en 
remplissant la vessie par sondage (4 ml/kg de solution saline isotonique) ; néanmoins, une 
distension excessive peut dissimuler une irrégularité muqueuse et/ou un discret épaississement 
pariétal pathologiques. De multiples échos mobilisables dans la lumière et ayant tendance à 
s’accumuler en région déclive peuvent correspondre à de la fibrine, des cristaux ou des débris 
cellulaires. Les caillots de sang ont une échogénicité variable  en fonction de leur ancienneté ; ils 
peuvent être peu mobiles, adhérents à la paroi,  voire parfois confondus avec elle [156, 202, 380].  

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Lors de cystite emphysémateuse, des artefacts multiples de réverbération accompagnés d’un 
cône d’ombre distal et localisés dans la paroi ou la lumière (les artefacts sont alors proximaux) sont 
décrits (figure 24). La distinction entre de l’air luminal et de l’air intra-mural peut être facilitée par 
un examen en station debout : le gaz luminal sera alors responsable d’artefacts plus proches de la 
paroi dorsale de la vessie [6, 135, 156, 202, 225, 292, 336, 380]. 
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Figure 25 : Cystite incrustée, exemple d’ITU à Corynebacterium sp. : paroi épaissie, ligne intra-
pariétale hyperéchogène irrégulière et non continue (flèches), lumière vésicale d’échogénicité 

hétérogène  (Echographie vésicale)  
(Source Service d’Imagerie Médicale de l’ENVA) 

 
 
En cas d’infection à Corynebacterium urealyticum, la présence d’une ligne hyperéchogène, 

irrégulière et intra-pariétale justifiant l’appellation de « cystite incrustée » associée à la présence de 
struvites serait suggestive (figure 25).  Des bandes hyperéchogènes à travers la lumière vésicale 
sont assez rarement observées [18, 82, 156, 176, 202, 356, 380]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  

 

 

 

 

 

 

 

iii) Autres techniques 

●  Cystoscopie  

Moyen inhabituel en routine pour suspecter et localiser une infection urinaire, elle reste 
cependant envisageable dans le cadre des infections basses récurrentes pour la réalisation de 
prélèvements histologiques et bactériologiques et pour la mise en évidence macroscopique des 
anomalies anatomiques prédisposant la récurrence des signes cliniques [156, 272]. Le pouvoir de 
résolution et d’agrandissement de cette technique permet de détecter des lésions de taille réduite 
invisibles avec d’autres examens : elle est complémentaire de la radiologie et de l’échographie. 
C’est une technique pourtant coûteuse et invasive, parfois inenvisageable sur des animaux de 
format très réduits, mais de plus en plus développée avec l’utilisation de plus en plus répandue 
d’endoscopes flexibles [133].  

●   Scintigraphie et tomodensitométrie 

La scintigraphie et le scanner font partie des techniques utilisées en médecine humaine dans 
le diagnostic des pyélonéphrites pour un intérêt structural et fonctionnel (l’IRM n’a pas prouvée 
chez l’Homme sa supériorité diagnostique) [4].  Ils n’ont pas été validés dans cette indication chez 
le chien.  
 

3 Culture bactérienne diagnostique 

a A partir de prélèvement urinaire 
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Les investigations entreprises précédemment n’ont apportées qu’un peu plus de poids à la 
suspicion initiale d’infection urinaire et bien que la bactériurie microscopique, élément assez peu 
sensible, reste l’information la plus spécifique lorsqu’elle est présente, elle doit systématiquement 
être confirmée par une culture bactérienne. C’est l’étape indispensable, elle occupe une place 
fondamentale dans le diagnostic (preuve et identité de l’agent en cause) et dans le traitement avec 
la réalisation conjointe d’un antibiogramme. Les recommandations de prélèvement et de 
conservation ont été détaillées précédemment.  

L’analyse bactériologique consiste en trois étapes successives [172, 270, 395]. Les deux 
premières étapes ont d’abord un but  diagnostique : le dénombrement bactérien (nombre de germes 
ou CFU par millilitre d’urine) et l’identification bactérienne (espèce bactérienne en cause). Le 
dernier temps de l’analyse bactériologique a davantage un objectif thérapeutique et sera donc 
envisagé avec le traitement : il s’agit de l’antibiogramme.  
 

i) Dénombrement 

Il existe des techniques de dénombrement de référence [172, 270, 395]. En pratique, on utilise 
la technique de « la lame immergée » où une lame de plastique portant deux milieux de culture, un 
sur chaque face, et portée par un bouchon à vis est plongée une dizaine de seconde dans l’urine. On 
laisse ensuite la lame s’égoutter avant de la replacer dans un tube fermé par le bouchon à vis et la 
disposer à l’étuve pendant 16 à 24 heures. Le milieu CLED  (face verte) est non inhibiteur : il est 
déficient en cystine, lactose et électrolytes et permet le dénombrement de la flore mésophile 
aérobie totale. Le milieu Mac Conkey (face orange), sélectif, composé de lactose et de bile, ne 
permet le dénombrement que des seuls bacilles Gram négatif. La lecture s’effectue en comparaison 
avec des images de densité de référence (figure 26) [172, 270, 395].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
L’avantage de cette technique est qu’elle donne des premiers éléments d’identification : le 

milieu CLED vire au jaune à pH acide et au bleu à pH alcalin et le milieu Mac Conkey permet de 
distinguer les bacilles gram négatifs utilisant le lactose (Klebsiella, Enterobacter et nombreux 
E.coli) et ceux ne le métabolisant pas (Proteus et Pseudomonas) [172, 270, 395].  

Figure 26 : Images de densités de référence pour la lecture des géloses de 
dénombrement 

(Source : Laboratoires d’analyses microbiologiques ENVA) 



 - 73 - 

Tableau 8 : Seuil de significativité de la bactériurie en fonction de la méthode de prélèvement (en 
CFU/ml) 

(D’après Barsanti et Johnson, 2006, [28]) 

Malgré toutes les mesures d’asepsie prises lors du prélèvement, il faut pouvoir exclure des 
cultures faussement positives  dues à des contaminants : des seuils inhérents à la méthode de 
prélèvement et variables en fonction de l’espèce (l’osmolarité plus élevée de l’urine féline inhibe la 
prolifération de contaminants) sont ainsi appliqués pour définir une bactériurie significative [28, 

172, 195, 270, 272]. Après une coloration de Gram, le laboratoire de Bactériologie envisage donc un 
dénombrement bactérien ou « analyse quantitative ». Dans la littérature néanmoins, on note des 
applications de seuils différents lors de cystocentèse. Une grande majorité s’accorde sur une 
bactériurie significative définie dès 103 CFU/ml [2, 28, 32, 172, 181, 195, 210, 228, 270, 272] ; pour 
Comer et Ling [65], un seuil de 102 est appliqué régulièrement par leur équipe alors que pour 
d’autres auteurs toute croissance bactérienne d’un prélèvement réalisé  par cystocentèse dans des 
conditions aseptiques est considérée comme significative [131, 221]. Le tableau 8 reprend les seuils 
les plus fréquemment retrouvés. La valeur du dénombrement est soumise aux mêmes influences 
que la bactériurie microscopique : méthode de conservation, facteurs bactériens (temps de 
doublement, fragilité), densité urinaire, fréquence mictionnelle, antibiothérapie concomitante [172]. 
En outre, Ling et al. [221] définisent, en fonction du sexe, un seuil de significativité différent lors de 
prélèvement par sondage (104/ml chez le mâle et 105/ml chez la femelle).  Lorsque les valeurs sont 
intermédiaires, Klausner et al. [172] et Polzin [294] recommandent de prélever une nouvelle fois de 
l’urine, comme en médecine humaine : des résultats compatibles avec une contamination ne sont 
pas reproductibles et l’isolement du même germe en concentration égale ou supérieure lors de la 
seconde culture confirme l’infection. Lors d’administration d’antibiotiques en cours ou récemment 
interrompue (moins de 3 jours), certains auteurs recommandent alors de mener  en parallèle les 
mêmes étapes (dénombrement, isolement et identification) sur l’urine non centrifugée et sur le 
sédiment urinaire après centrifugation d’un échantillon du prélèvement [172].  

 

 

 

 C o n t a m i n a t i o n   I n c e r t i t u d e   I n f e c t i o n  

Mil ieu de miction ≤ 104 104-105 ≥ 105 

Cathéterisat ion ≤ 103 103-104 ≥ 104 

Cystocentèse ≤ 102 102-103 ≥ 103 

 

 

ii) Isolement et identification 

L’isolement se réalise sur gélose nutritive ordinaire : la grande majorité des uropathogènes 
isolés chez le chien s’y multiplie rapidement. L’utilisation de gélose au sang permet de mettre en 
évidence des hémolysines. L’ensemencement s’effectue à l’aide d’une anse en platine. Après 24 
heures d’incubation, la ou les colonie(s) sont décrites puis repiquées sur géloses pour 
l’identification ou dans un bouillon nutritif pour l’antibiogramme. L’identification est menée par 
l’aspect des cultures sur les géloses ordinaires, au sang et VF (détermination du type respiratoire), 
par des réactions enzymatiques (oxydase et catalase) puis par des galeries dont les réactions 
colorimétriques explorent les caractéristiques métaboliques du germe [172, 270, 395].   
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L’identification sur gélose de multiples espèces bactériennes d’aspect différent peut 
suggérer une contamination pour laquelle le dénombrement n’a pas pu être discriminant ; en effet 
seuls 21 à 28 % des infections urinaires chez le chien sont d’origine polybactérienne, dans 17 à 
20% deux espèces sont isolées et dans 4 à 8 % trois espèces sont identifiées [96, 113, 171, 221, 290, 

291, 328, 395].  
 

b A partir d’autres prélèvements 

La culture bactérienne peut s’envisager à partir de nombreux autres prélèvements.  
Un prélèvement d’urine pyélique par pyélocentèse percutanée, non utilisée en routine, 

permet de confirmer et de localiser l’infection pyélique : avec la culture bactériologique de 
parenchyme rénal, ils permettent  le diagnostic de certitude d’une pyélonéphrite. Cette technique a 
été décrite par Ling et al. en 1979  [214] qui assurent, au vu d’examens histologiques, une 
cicatrisation du parenchyme rénal très rapide (en 14 jours). Aucune dissémination infectieuse le 
long du trajet de l’aiguille n’a été décrite. Une perte modérée d’urine dans l’abdomen se produirait 
immédiatement après le retrait de l’aiguille et l’hématurie macroscopique ne se produit que lors de 
prélèvements répétés [306].  La technique est contrôlée sous fluoroscopie [214] ou  par échographie 
[306] et impose une fluidothérapie débutée avant et maintenue pendant et après le prélèvement pour 
éviter une obstruction urétérale par des caillots de sang. Ling et al. [214] indiquent en outre que 
lorsque sont réalisées cystocentèse et néphropyélocentèse sur le même chien une des deux 
techniques permet parfois d’isoler un germe en plus.  

Plusieurs auteurs prélèvent dans leurs études  l’urine directement à partir du système de 
collecte associé à la sonde urinaire [29, 222, 264] : néanmoins, les études humaines indiquent qu’au-
delà d’une semaine de sondage, les résultats d’isolement diffèrent avec ceux obtenus par 
cystocentèse [4, 43, 201, 324], ce que Barsanti et al. [29]  ne confirme pas.  

La culture bactérienne peut s’effectuer à partir de prélèvements tissulaires mais le 
dénombrement n’est plus possible : biopsie rénale (échoguidée) ou biopsie vésicale (sous 
endoscopie ou lors d’une laparotomie). Il s’avère en réalité que les lésions rénales peuvent être 
focales et/ou médullaires et échapper ainsi au prélèvement puisque la technique de biopsie évite la 
ponction au sein de la médullaire pour préserver les vaisseaux interlobaires [25, 28, 72, 91, 210, 228, 

272].  
Hamaide et al. [131] ont comparé les résultats bactériologiques à partir d’urines prélevées par 

cystocentèse et à partir d’écouvillons vésicaux : les résultats sont identiques. Ce type de 
prélèvement ne présente donc aucun intérêt suppléementaire et prive le clinicien d’une donnée 
quantitative (dénombrement).  

Deux supports inorganiques sont encore envisageables : il s’agit de l’embout des sondes 
urinaires et des lithiases.  
• Lors de suspicion d’infection sur animaux sondés, l’embout du cathéter peut servir de support à 
la culture : Smarick et al. [340] ont ainsi comparé les données obtenues à partir de l’embout de la 
sonde et celles issues de la culture bactérienne des urines prélevées par cystocentèse : la sensibilité 
et la valeur prédictive négative de la culture à partir de ce prélèvement sont excellentes (100%). En 
revanche la spécificité et la valeur prédictive positive sont mauvaises (respectivement 65 % et 25 
%). Malgré un effectif faible (2 chiens infectés et 17 chiens sains), ce prélèvement ne saurait être 
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envisagé en remplacement de l’urine dans le cadre d’une confirmation d’ITU, en accord avec les 
connaissances actuelles en uro-néphrologie humaine [4, 43, 201].  
• Après exérèse, les lithiases peuvent être soumises à la culture bactérienne ; Hamaide et al. [131] 
ont mis en culture, sur 27 chiens avec urolithiases, systématiquement l’urine (après cystocentèse), 
une biopsie vésicale, un écouvillon vésical et une lithiase après retrait. Lorsqu’une bactérie est 
isolée sur plusieurs prélèvements, il s’agit dans 100 % des cas de la même bactérie, ce que Gatoria 
et al. [108] dans une étude plus récente corroborent. Lorsqu’au moins une culture est positive sur les 
trois prélèvements, dans 57% l’uroculture et la culture de muqueuse sont positives et dans 12% des 
cas, les trois prélèvements assurent une croissance bactérienne. Dans l’étude de Hamaide et al. 
[131], 38% des chiens infectés (bactérie isolée sur au moins un prélèvement),  n’ont pas de 
bactériurie détectable: parmi eux une bactérie est isolée soit à partir du calcul (3 cas sur 19 chiens 
non bactériuriques) soit à partir de la biopsie (2 cas sur 19). Des résultats similaires sont obtenus 
par Gatoria et al. [108]. En effet, selon ces derniers auteurs, près d’un tiers des chiens infectés ne 
sont pas bactériuriques : seule la culture de muqueuse est positive chez 3 de ces 5 chiens  et seule la 
culture de la lithiase est positive pour les 2 autres. En définitive, sur 4 chiens avec lithiases dont les 
urines sont stériles 1 à 2 présentent malgré tout une infection urinaire qu’il faut traiter.  Ainsi 
lorsque la culture des urines met en évidence une bactériurie significative, les autres prélèvements 
sont inutiles mais si aucune bactérie n’est isolée sur le prélèvement d’urines, il convient d’analyser 
la lithiase ou un prélèvement de muqueuse pour connaître véritablement l’état microbiologique du 
tractus urinaire  sans qu’aucun auteur ne précise aujourd’hui quel prélèvement choisir en priorité 
[108, 131]. Toutefois, compte tenu que la plupart des lithiases n’assurant aucune croissance 
bactérienne (chiens infectés ou sains) sont composées de phosphate de calcium ou d’oxalate de 
calcium [108, 131], la découverte d’une lithiase pour laquelle une composition phosphato-
ammoniaco-magnésienne est moins suspectée peut conduire à prélever en priorité l’urine et la 
muqueuse vésicale.  
 

c Alternatives au laboratoire de Bactériologie 

Il reste différentes alternatives envisageables pour le clinicien qui ne pourrait envoyer dans 
les délais exigés un échantillon d’urine au laboratoire bactériologique. 

Une première solution est d’ensemencer à l’aide d’une anse bactériologique ou d’une micro-
pipette délivrant entre un et 10 micro-litres une gélose au sang et une gélose Mac Conkey, et de les 
incuber 24 heures à 37°C ou de les placer sous une lampe à incandescence de 60 Watts (à une 
distance de 11 centimètres, la température est d’environ 35°C) [323]. En cas de croissance 
bactérienne l’envoi de la gélose, voire d’écouvillons de bactéries issues de colonies choisies sur la 
gélose, pour compléter l’examen par l’identification précise et la réalisation de l’antibiogramme 
reste alors envisageable [323]. Au terme de 30 heures sans croissance bactérienne ou extrêmement 
faible, Osborne [269] ne recommande pas de poursuivre l’identification alors que Ling [210] 
conseille davantage d’attendre jusqu’à 72 heures.  
 Depuis peu, un laboratoire commercialise un kit de culture et d’antibiogramme disponibles 
pour des échantillons urinaires de chiens et de chats prélevés et conservés selon les indications 
précédentes [393]. Ce kit est à conserver au froid. Il permet de détecter la présence de bactéries, 
d’identifier des germes en tant que Gram négatif (E.coli, Klebsiella, Proteus, Pseudomonas, 
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Enterobacter) et permet de prévoir leur sensibilité à certains agents anti-bactériens. La réalisation 
du test est décrite précisément en annexe 2. Chaque puits d’essai correspond à une réaction de 
fluorescence : une fluorescence dans le puits BAC indique la présence de bactéries viables et dans 
le GM -, la présence de bactéries Gram négatif. En cas de sensibilité du germe Gram négatif aux 
antibiotiques testés (FQ= antiobiotique « indicateur » des fluoroquinolones, AMO= antibiotique 
« indicateur » de l’amoxicilline +/- acide clavulanique et de l’ampicilline, CEPE = antibiotique 
« indicateur »  des céphalosporines : céphalothine, céphalexine et céphadroxil),  aucune 
fluorescence n’est visible dans le puits correspondant. Le test n’évalue pas la sensibilité des germes 
gram positifs et les puits avec antibiotiques ne doivent être interprétés que lorsque le puits GM- 
présente une fluorescence. Le laboratoire précise également que le test ne peut être fiable pour 
évaluer le profil de résistance de certaines souches du genre Pseudomonas. Une étude sur 138 
échantillons urinaires canins et félins aurait permis d’évaluer la valeur prédictive du test lorsque 
celui-ci indique une résistance du germe après comparaison des résultats donnés par le test et ceux 
obtenus avec un antibiogramme classique (méthode Kirby-Bauer : diffusion sur gélose de disques 
imprégnés d’antibiotiques) : les résultats sont corrélés dans 95% des cas pour les quinolones, dans 
92% des cas pour le groupe amoxicilline +/- acide clavulanique et  ampicilline et dans 84 % des cas 
pour le groupe des céphalosporines [393]. 

 
 

Enfin, comme évoqué précédemment, le recours à la biologie moléculaire à savoir un test de 
PCR, peut s’envisager, à l’instar de la médecine humaine, lors de forte suspicion d’infection par 
une souche du genre Corynebacterium [82]. Cependant une incubation prolongée suffit pour isoler 
ce germe délicat [18, 82, 84, 116, 139, 176]. 
 
 
 

4 Diagnostic thérapeutique 

Il peut s’avérer difficile de reconnaitre une extension de l’infection au parenchyme rénal, qui 
peut être asymptomatique tout comme de localiser l’infection lors de bactériurie asymptomatique : 
on pourra alors envisager un diagnostic thérapeutique [28, 272].  
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E Traitement  
1 Généralités 

Compte tenu des complications possibles détaillées précédemment et de l’imprévisibilité d’une 
résolution spontanée [268], le consensus actuel est de traiter toute bactériurie, même 
asymptomatique. Dans ce dernier cas, les efforts porteront aussi sur la recherche de facteurs 
pouvant occulter les signes cliniques de l’inflammation comme un hypercorticisme, spontané ou 
iatrogène. L’antibiothérapie, « pierre angulaire » incontestable du traitement des infections 
urinaires, doit s’associer à la correction ou l’élimination, tant qu’elles sont envisageables, de la 
cause sous-jacente dans le but de prévenir les récidives et les séquelles à long terme d’une infection 
prolongée [2, 25, 28, 31-33, 40, 81, 96, 181, 194, 208-210, 272, 332].  

L’objectif du traitement est donc d’obtenir la stérilité permanente des urines (antibiothérapie, 
traitements complémentaires possibles sur des infections compliquées et correction/élimination des 
facteurs prédisposants) ; les complications éventuellement présentes devront bénéficier d’une prise 
en charge médicale ou chirurgicale spécifique [2, 25, 28, 31-33, 40, 81, 96, 132, 144, 181, 194, 206, 208-

210, 272, 293, 307, 332].  
 

2 Antibiothérapie 

a Principes de choix d’un antibiotique  

i) Résistances bactériennes et choix d’un antibiotique  

●  Mécanismes de résistance et facteurs de risque 

 Il existe quatre mécanismes par lesquels une bactérie peut se montrer résistante à un ou 
plusieurs antibiotiques (tableau 9) [60, 143, 319].  
L’ élimination correspond à une dégradation enzymatique de l’antibiotique (ex : les β-lactamases) 
ou à une augmentation de son efflux.  
Le brouillage se définit comme la diminution d’affinité du couple cible/antibiotique : la bactérie 
modifie le site de fixation et/ou l’antibiotique même.  
Le blindage fait référence à la diminution de pénétration de l’antibiotique dans la cellule 
bactérienne. L’échappement enfin évoque la capacité d’une souche bactérienne d’utiliser une autre 
voie métabolique en remplacement de celle bloquée par l’agent antibactérien. Les mécanismes de 
résistance spécifiques aux différentes familles d’antibiotique mis en évidence jusqu’à présent sont 
détaillés dans le tableau.  

La résistance intrinsèque est le fait de différences métaboliques et/ou structurales de certains 
germes : elle est présente chez toutes les souches de la même espèce. Ainsi de nombreux germes 
Gram négatif sont comme Pseudomonas naturellement résistantes à certaines β lactamines du fait 
de leur paroi trop hydrophobe.  
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La résistance acquise d’un germe est le résultat d’une information génétique différente des 
autres souches de la même espèce, souvent présente avant l’exposition à un antibiotique [60, 143, 

319]. La présence de ce dernier crée alors une pression environnementale sélectionnant  la sous-
population porteuse de cette résistance. Cette information génétique modifiée peut être acquise par 
mutation, phénomène de fréquence toutefois très faible, assurant une transmission verticale fidèle 
de la résistance.  L’acquisition d’une résistance est cependant plus fréquemment le résultat de 
transfert horizontal de matériel génétique entre bactéries par les mécanismes connus de 
transformation (phénomène encore assez peu fréquent), conjugaison et transduction : ces nombreux 
mécanismes d’échange assurent une diffusion rapide du caractère résistant au sein de populations 
différentes de bactéries.  L’information peut être indifféremment portée par le chromosome 
bactérien ou l’ADN extra-chromosomique, les plasmides (dont plusieurs copies identiques peuvent 
exister dans le
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Famille Mécanisme Support chromosomique/Médiation plasmidique 
E L I M I N A T I O N   
• Hydrolyse enzymatique : ββββ-lactamases (+ de 300 répertoriées) Type TEM, O, 

BLSE, AmpC 
Prédominance de support plasmidique (peut-être aussi chromosomique) 

• Augmentation de l’efflux  
B L I N D A G E   
• Altération des systèmes d’influx OmpF (Outer membrane proteines F) : résistance 

pléiotropique 
 

B R O U I L L A G E   

Pénicillines 

• Absence / Altération des PBP (penicillin-binding-proteines) Mutation chromosomique 
E L I M I N A T I O N   
• Hydrolyse enzymatique : ββββ-lactamases  

(pour la 1ère génération) 
Prédominance de support plasmidique (peut-être aussi chromosomique) 

• Hydrolyse enzymatique : ββββ-lactamases à « spectre étendu » (BLSE) 
Céphalosporinases (CTX) 
(pour les 2e et 3e générations)  

Support plasmidique 
Céphalosporines 

TEM-4 (France)   SHV-2 (Espagne)  SHV-12  CTX M10, M1, CMY-2 (Italie)  
B R O U I L L A G E   
• Modification enzymatique de l’antibiotique 
                  (adénylation, phosphorylation du groupe –OH, acétylation du groupe NH2)  

Support plasmidique 

• Modification non enzymatique de la cible ARN 16 S Support chromosomique 
B L I N D A G E   

Aminoglycosides 

• Diminution des systèmes d’influx O2 dépendant Intrinsèque (anaérobies) ou mutation chromosomique 
B R O U I L L A G E   

Chloramphénicol • Modification enzymatique de l’antibiotique 
                  (acétylation du groupe –OH) 

Prédominance de support plasmidique mais description de quelques mutations 
chromosomiques 

B R O U I L L A G E   
• Modification enzymatique du site ribosomal (ribosome 23S) par méthylation Mutation chromosomique (++ Gram + ) 
E L I M I N A T I O N   

Macrolides/Lincosamides 

• Augmentation de l’efflux actif Support plasmidique (++ Gram -) 
E C H A P P E M E  N T   
• Synthèse d’une nouvelle enzyme Prédominance de support plasmidique mais description de quelques mutations 

chromosomiques 
• Nouvelle voie de synthèse de l’acide folique  

Sulfamides-TMP 

• Utilisation de l’acide folique exogène  
E L I M I N A T I O N   
• Augmentation de l’efflux actif Support plasmidique 
B L I N D A G E   
• Synthèse d’une protéine TET protégeant le ribosome Support plasmidique/chromosomique souvent associée à des transposons 
B R O U I L L A G E   

Tétracyclines 

• Altération enzymatique de l’antibiotique Support plasmidique 
B R O U I L L A G E  
• Modification de l’ADN gyrase (gène gyr A) et de la topoisomérase IV (gène 

parC) 
B L I N D A G E  

Mutation chromosomique (peu fréquent) 
Fluoroquinolones 

• Altération des systèmes d’influx OmpF (Outer membrane proteines F) : résistance 
pléiotropique Support plasmidique récemment découverte (rôle probablement supplémentaire et non 

indispensable) de plasmide qnr A 

E L I M I N A T I O N  
• Augmentation de l’efflux actif : augmentation de l’expression ou de l’activation 

des pompes 
B R O U I L L A G E   Glycopeptides • Modification de la cible (protéines membranaires) (pour la vancomycine) Support plasmique / chromosomique associée à des transposons. 
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Tableau 9 : Mécanismes de résistance par familles d’antibiotiques (D’après Chenia et al., 2006 [60] ; Hoffman, 2001 [143]; Sanders, 1999 [319]) les β-
lactamases citées ont été décrites chez le chien 
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cytoplasme bactérien) puisque certaines séquences peuvent se déplacer au sein du génome 
bactérien à l’aide  
d’un site de recombinaison qui assure une intégration : il s’agit des transposons. En outre, les 
plasmides peuvent aussi s’insérer transitoirement dans le chromosome  et des cassettes de gènes 
circulaires sont aussi capables de s’insérer n’importe où (chromosome et plasmides) : ce sont les 
intégrons. Les intégrons et transposons (présents surtout chez les bactéries Gram négatif et 
quelques bactéries Gram positif comme les Staphylocoques) permettent ainsi la succession de 
plusieurs gènes de résistance (plusieurs antibiotiques concernés) au sein d’un même plasmide 
conjugatif conduisant à l’acquisition d’un caractère multi-résistant et l’utilisation d’un des agents 
antibiotiques impliqués suffit pour sélectionner cette sous-population. A contrario, une multi-
résistance peut aussi résulter de la présence d’un seul gène modifiant les systèmes de transport non 
spécifiques à travers paroi et membrane bactérienne communs à différentes familles d’antibiotiques 
(ex : résistance vis-à-vis des fluoroquinolones et des β-lactamines)  complexifiant grandement le 
choix empirique d’un antibiotique [60, 143, 319].  

La probabilité d’occurrence de ces mécanismes de transfert d’information génétique 
augmente avec le temps, la pluralité des souches et la taille des populations : le milieu digestif 
rassemble donc toutes les conditions favorables et tout traitement antibiotique, justifié ou non, lors 
d’administration orale ou parentérale après excrétion biliaire, y assure la sélection de souches 
résistantes et ce d’autant plus que le traitement est long et que l’agent choisi est bactériostatique et 
à large spectre. Ainsi, les souches résistantes se rencontrent le plus communément dans les 
structures de soins où l’antibiothérapie est fréquente comme ce peut être le cas au sein d’un centre 
de référés ou en service de soins intensifs [258]. L’arrêt de l’antibiothérapie peut s’accompagner 
d’une diminution partielle de cette résistance si toutefois le maintien du gène correspondant, dont 
le produit est devenu inutile, occasionne un « coût métabolique » pour la bactérie. Ogger-Kyles et 

al. [264] dans leur étude sur 137 chiens avec une sonde à demeure isolent dès l’admission une 
souche d’E.coli multi-résistante chez un chien avec de nombreux épisodes antérieurs d’infection 
urinaire traités par différentes familles d’antibiotiques. Une étude canadienne en urologie 
pédiatrique rapporte ainsi que les enfants ayant reçu une antibiothérapie de 4 semaines au moins 
dans les 6 mois précédant l’infection urinaire ont 23 fois plus de risque d’être infectés par une 
souche d’E.coli résistante à l’antibiotique de première intention qu’est l’association sulfamides-
triméthoprime [11]. D’autres auteurs indiquent que toute utilisation de cet antibiotique dans les 6 
mois précédant l’infection urinaire multiplie par 2,5 à 5 le risque d’être infecté par un germe 
résistant à cette association [48, 125]. Lors d’exposition à un antibiotique, la modification de la 
sensibilité est plus ou moins rapide en fonction des genres bactériens. Ainsi Brothers et al. [45] 

après avoir calculé la CMI de l’enrofloxacine pour quelques uropathogènes, ont soumis les genres 
bactériens considérés à 5 passages successifs sur gélose imprégnée de cet antibiotique puis ont 
réévalué leur sensibilité in vitro pour l’agent antibactérien. Malheureusement l’expérience n’est 
effectuée que sur peu d’isolats ; toutefois en 5 passages, 6 souches du genre Entorococcus sur 9 
sont résistants alors qu’initialement 8 sur 9 n’étaient qu’intermédiaires alors qu’après 5 passages, 
aucune souche d’E.coli n’est résistante et la CMI des ces souches ne varie quasiment pas.  

Les transferts horizontaux de matériel génétique nécessitant du temps, l’utilisation de 
concentrations sub-inhibitrices au lieu de l’infection (mauvais protocole, mauvaise observance ou  
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interférence avec les étapes de pharmaco-cinétique dans l’organisme traité) constitue logiquement 
un facteur de risque puisqu’elle augmente la durée d’interaction entre les différentes souches 
éventuellement présentes [60, 143, 319]. La constitution de biofilms sur une sonde urinaire  empêche 
une complète diffusion de l’agent vers les bactéries adhérentes ainsi à la sonde urinaire, qui 
risquent donc d’être exposées à des concentrations trop faibles : Barsanti et al. [29] indiquent ainsi 
que lorsque le sondage se prolonge avec une administration préventive d’antibiotique 
concomitante, la résistance des germes isolés augmente. Il semble qu’une défaillance du système 
immunitaire puisse aussi augmenter la durée d’interaction entre les souches bactériennes puisque, 
sans immunité compétente, le traitement doit seul contrôler l’infection ; par ailleurs les individus 
immunodéficients sont plus sujets aux infections à germes opportunistes ce qui augmentent la 
fréquence des traitements antibiotiques administrés. Ogger-Kyles et al. [264] ont ainsi isolé une 
souche E.coli multi-résistante  sur un chien placé sous corticothérapie et antibiothérapie et la 
comparaison des profils électrophorétiques de l’isolat urinaire et d’une souche multi-résistante 
isolée des différents écouvillons rectaux était en faveur d’une grande proximité génétique des deux 
isolats. En médecine humaine, diabète sucré, âge (pédiatrique et gériatrique), chimio- et 
radiothérapies, ensemble de facteurs altérant l’immunité, seraient avancés comme conditions  
favorisant les infections à germes résistants [246, 285, 342, 109, 41, 200 349].  

 

● Indications d’un antibiogramme 

Un antibiogramme est recommandé dans plusieurs situations cliniques [28, 31, 32, 40, 195, 210, 228, 

269, 272] : 
- lors d’infection urinaire compliquée,  
- lors d’infection récidivante, 
- lors d’isolement poly-microbien (plus d’une espèce isolée), 
- lors d’infection à germes inhabituels, dits opportunistes (ex : genre Acinetobacter), souvent 
multi-résistants, 
- lors d’infection à des genres bactériens pour lesquels aucun antibiotique n’est actif sur plus 
de 90 % des souches (ex : genres Klebsiella, Enterobacter...),  
- lors de persistance des symptômes plus de 5 à 7 jours après la mise en place d’un traitement 
empirique, 
- lors d’aggravation des symptômes à un moment quelconque du traitement, 
- lors d’antibiothérapie concomitante pour une autre infection ou lors d’antibiothérapie 
antérieure dans les 6 semaines précédentes : des germes comme E.coli, Enterobacter, Klebsiella 
peuvent rapidement modifier les sensibilités après l’exposition à un antibiotique,  
- lors de sondage urétral récent, 
- chez des patients ayant un fort risque de morbidité associé à l’infection urinaire.  
 

● Réalisation d’un antibiogramme 

Deux techniques sont couramment utilisées [172, 270, 395].  
La méthode par dilution d’antibiotiques  permet d’évaluer la CMI , la concentration 

minimale inhibitrice définie comme la plus faible concentration en  antibiotique capable d’inhiber 
la croissance bactérienne ; elle est exprimée en UI/ml ou en µg/µl selon les molécules. Cette 
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Figure 27 : Lecture d’un antibiogramme : droite de concordance : relation entre diamètre 
d’inhibition et CMI  pour un germe donné (D’après Osborne et Klausner,  1979  [270]) 

 

Figure 28 : Lecture d’un antibiogramme: antibiogramme par diffusion en milieu gélosé (données 
personnelles) 

Inhibition de la 
croissance 
bactérienne 

Croissance 

méthode s’effectue en milieu liquide (série de tubes ou cupules) ou en milieu solide (série de 
géloses). Pour cela, on expose un inoculum du germe au contact de concentrations croissantes 
d’agent antibactérien selon une progression géométrique de raison 2. Après incubation, la CMI est 
indiquée par le tube, la cupule ou la gélose contenant la plus faible concentration d’antibiotique (ou 
la plus forte dilution) et où aucune croissance n’est macroscopiquement visible. Lorsque CMI et 
CMB, concentration minimale bactéricide, sont proches,  l’agent est bactéricide pour ce germe 
bactérien; si elles sont au contraire éloignées, l’agent est alors bactériostatique [172, 270].  

La méthode par diffusion sur une gélose Agar, encore appelée méthode Kirby-Bauer dans 
la littérature anglophone, plus fréquemment utilisée, consiste à placer des disques de buvard 
imprégnés d’agents antibiotiques sur une gélose Mueller-Hinton ensemencée d’une suspension 
d’un germe urinaire (obtenue par dilution à partir d’un bouillon nutritif ordinaire ayant permis de 
multiplier le germe, le surplus étant aspiré et après séchage à l’air libre, les disques sont appliqués). 
La lecture s’effectue après 18 à 24 heures d’incubation à 37°C. Au niveau du disque, la 
concentration de l’antibiotique est similaire à la concentration sérique obtenue pour les posologies 
standards [172, 270]. L’antibiotique diffuse de façon uniforme sur la gélose et la concentration en 
tout point de la gélose est alors déterminée en fonction de son éloignement du centre du disque par 
la relation de Cooper-Woodman (1946) dont la représentation graphique est la droite de 
concordance ou droite de régression utilisée par le laboratoire [172, 270].  

x² = 4 DT0 (ln m0 – ln m’) 
D = constante de diffusion de la substance : propre à chaque antibiotique dans une gélose standard ; T0 = temps d’observation ;  m0 = 
concentration de l’antibiotique au centre du disque ;   m’  = concentration de l’antibiotique au point considéré (ex : à la limite d’observation de 
la culture) 
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Diamètre 
d’inhibition 

 
 

 
 

Le diamètre d’inhibition observé est ainsi comparé au diamètre correspondant à la 
concentration critique minimale (concentration minimale obtenue dans le sang aux posologies 
standards) et à celui correspondant à la concentration critique maximale (concentration maximale 
obtenue dans le sang aux posologies standards) (figures 27 et 28). Le germe est alors classé, en 
fonction de la CMI ainsi indirectement évaluée, en germe sensible, intermédiaire ou résistant [172, 

270]. Barsanti et Finco [26] indiquent que CMI et CMB ne sont pas significativement différentes 
quelque soit le germe et l’antibiotique, ce que l’étude de Lagadec [182] confirme ;  la CMI étant 
plus simple à évaluer, c’est donc ce paramètre qui est pris en référence. 

 

● Interprétation d’un antibiogramme  

* Pour les ITU basses 

Dans le cadre des infections urinaires basses, le paramètre d’intérêt thérapeutique n’est pas 
la CMI dans le sang mais bien la concentration minimale requise pour éliminer le germe dans 
l’urine [81, 194, 208-210, 277].  Si celle-ci peut être atteinte, la simple comparaison avec les 
concentrations critiques, c’est-à-dire obtenues dans le sang, peut conduire le laboratoire à classer 
abusivement un germe résistant ou intermédiaire et exclure un antibiotique potentiellement actif ; 
une étude de cas rapporte ainsi des résolutions d’infections à germes classés pourtant multi-
résistants après un traitement avec une béta-lactamine  [111]. La seule possibilité pour le clinicien 
d’envisager la réelle sensibilité d’un germe à un antibiotique dans l’urine est de connaître la CMI 
voire le diamètre calculé par le laboratoire pour estimer indirectement la CMI et d’ensuite la 
comparer à la concentration que l’antibiotique peut atteindre dans l’urine dans les conditions 
standards de posologie. Notons que lorsque la CMI est supérieure à la concentration maximale 
obtenue dans le sang, aucun diamètre d’inhibition ne peut être mesuré autour du disque et la CMI 
ne peut donc pas être évaluée [270].  
 De nombreux antibiotiques sont excrétés dans leur forme active dans les urines et peuvent 
atteindre des concentrations 10 à 100 fois supérieures à celles obtenues dans le sang [194, 208, 209]. 
Ce sont ces agents qui doivent être privilégiés : il est très probable qu’ils soient efficaces dans la 
lumière du tractus urinaire, si la fonction rénale est normale. On considère ainsi que si la 
concentration urinaire de l’agent antibactérien choisi, utilisé aux posologies standards, est plus de 4 
fois supérieure à la CMI estimée par le diamètre d’inhibition, l’antibiotique peut être efficacement 
prescrit : en effet, la concentration minimale inhibitrice est de quelques dilutions plus faible que la 
concentration minimale bactéricide. C’est un principe général issu d’études humaines anciennes 
destiné à traiter 90% des infections urinaires [194, 208, 209]. En outre, entre deux agents qualifiés de 
« sensibles », plus le rapport entre la concentration urinaire de l’agent et la CMI est élevé, plus la 
probabilité d’un succès thérapeutique est importante [181]. Les concentrations des antibiotiques, 
administrés selon les posologies recommandées, dans l’urine de chien sont rapportées par de  
nombreux auteurs et figurent en tableau 10. Pour autant, elles ont toutes été évaluées sur des chiens 
sains, or nombreux paramètres influent l’efficacité in vivo.  En effet, une diminution de la fonction 
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rénale conduit à  
 
 

Tableau 10 :      Valeur des concentrations urinaires moyennes pour quelques antibiotiques de 

référence  

(D’après Osborne et Lees, 1995, [272]) 

Médicament Posologie Voie 

d’administration  

Concentration 

urinaire moyenne 

« Breakpoint »* 

Amoxicilline 11 mg/kg/8h PO 202 (+/- 93) µg/ml ≈ 50  µg/ml 

Ampicilline 26 mg/kg/8h PO 309 (+/- 55) µg/ml ≈ 77  µg/ml 

Cephalexine 18 mg/kg/8h PO 500 µg/ml ≈ 125  µg/ml 

Enrofloxacine 5 mg/kg/24h PO 200 (+/- 10) µg/ml ≈ 10  µg/ml 

Gentamicine 2 mg/kg/8h SC 107,4 (+/- 33) µg/ml ≈ 27  µg/ml 

Tétracycline  18 mg/kg/8h PO 137,9 (+/- 64,6) µg/ml ≈ 35  µg/ml 

Triméthoprime-

sulfadiazine 

13 mg/kg/12h PO 55 (+/- 39) µg/ml ≈ 14  µg/ml 

*« Breakpoint » défini comme le quart de la concentration urinaire moyenne en antibiotique : le germe est 

considéré comme sensible lorsque sa CMI est inférieure à cette valeur 

une moindre excrétion de l’agent antibactérien et donc à une diminution de sa concentration 
urinaire ; dans ce cas, la CMI est alors à confronter à la concentration atteinte dans le sang [194, 208, 

209, 272]. De plus, l’inflammation présente lors d’infection urinaire peut conduire, par 
l’augmentation de la perméabilité vasculaire qu’elle provoque, à une plus ou moins forte dilution 
de l’antibiotique. Ainsi, Ling et al. [216] montrent que la corrélation entre sensibilité in vitro et 
efficacité in vivo (culture stérile après traitement) n’est pas de 100 % chez des chiens infectés en 
respectant dose, rythme et durée de l’administration.  

 

* Pour les ITU hautes 

En cas d’atteinte du rein, un tel raisonnement est limité car la concentration en antibiotique 
dans ce parenchyme est proche des concentrations plasmatiques : des antibiotiques à fortes 
concentrations sériques et si possible urinaires devront être choisis [28, 31, 72, 194, 208, 209, 272]. De 
la même manière que précédemment, si la concentration tissulaire excède de quatre fois minimum 
la concentration minimale inhibitrice pour un antibiotique, le succès thérapeutique est possible [194, 

208, 209, 272].   
 

Si la culture montre un poly-microbisme quelque soit la localisation de l’infection et que les 
germes diffèrent par leur sensibilité sans pouvoir choisir un agent actif sur la totalité des germes, il 
convient d’éradiquer le germe pathogène prédominant en premier et si la culture en cours de 
traitement isole encore les autres germes, on envisagera de nouveau l’élimination du germe 
majoritaire. On évitera toute association d’agents antibactériens [28, 32, 40, 194, 208, 209, 272, 277, 328, 

332]. 
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Pourtant, si effectivement déterminer la sensibilité du germe responsable d’une infection 
urinaire par le recours au laboratoire reste fortement recommandé pour guider le choix 
thérapeutique, le clinicien débute le traitement avant les résultats de l’antibiogramme. Il peut en 
outre décider de s’en passer sur un épisode aigu d’infection simple, sans administration 
antibiotique concomitante ou antérieure de 4 à 6 semaines. Il perd cependant une information utile 
si les symptômes venaient à persister ou s’aggraver [31, 228, 269, 272]. 

 

ii) Choix en attente d’un antibiogramme 

● Prérequis 

Même sans antibiogramme ou dans l’attente de ses résultats, les critères de choix d’un 
antibiotique restent fondamentalement les mêmes : une forte concentration sous forme active dans 
l’urine pour les infections basses, et sa forte concentration sanguine et urinaire si possible ainsi 
qu’une bonne diffusion tissulaire pour atteindre les concentrations thérapeutiques au sein des 
parenchymes rénal ou prostatique. Le pH optimal d’activité est un paramètre à connaître pour le 
comparer au pH urinaire mesuré au cours du diagnostic bien que sa modification soit rarement 
entreprise pour augmenter l’efficacité d’un agent choisi [28, 32, 40, 194, 208, 209, 272, 277, 328, 332].  

On s’orientera vers des composés non néphrotoxiques comme peuvent l’être les aminosides 
et l’on évitera toute association d’antibiotiques : les seules envisageables sont les associations 
d’amoxicilline et d’acide clavulanique et celle de sulfamides et de triméthoprime.  

 
 
 
 

● Cas d’une ITU basse 

 Plusieurs éléments aident au choix de l’agent antibiotique.  
Un peu plus de 70% des infections incriminent un germe Gram négatif [113, 221, 290, 291]. Les 
résultats de l’analyse urinaire comme le pH, la densité urinaire, la cristallurie et la coloration 
(standard ou Gram) du frottis peuvent être évocateurs d’un genre (ou espèce) bactérien particulier 
avant les résultats de l’identification par le laboratoire de bactériologie et envisager ainsi 
l’antibiotique optimal. Plusieurs études récentes ont amené Barsanti  et Johnson [28] à résumer 
quelques principes pratiques figurant dans le tableau 11.  

 

Tableau 11 : Choix de l’antibiotique optimal en fonction des données du pH urinaire et de la forme 

observée des germes (D’après Barsanti et Johnson, 2006  [28]) 

pH Bactérie Coloration  Organismes 

possibles 

Antibiotique de choix 

Acide Bacille Gram négatif E.coli Sulfamides-triméthoprime, quinolones 

 Coque Gram positif Streptococcus Ampicilline, Amoxicilline+/- acide 

clavulanique 

   Enterococcus !!! Enterococcus peut présenter des 

résistances 

Alcalin Bacille Gram négatif Proteus Ampicilline, Amoxicilline +/- acide 
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clavulanique 

 Coque Gram positif Staphylococcus Cefalexine, Amoxicilline + acide 

clavulanique 

 

D’autres auteurs recommandent ainsi d’utiliser une association amoxicilline et acide 
clavulanique lors d’identification de Gram + et une association sulfamides et triméthoprime lors 
d’identification de Gram – à l’examen du sédiment urinaire [28, 32, 40, 194, 208, 209, 272, 277, 328, 332]  

La limite de tels principes est l’absence de mise en évidence dans de nombreux cas de 
bactériurie à l’examen du sédiment.  

Si un traitement n’est débuté qu’au moment des résultats de l’identification, il est possible 
sans antibiogramme, de prescrire un agent en s’aidant des nombreuses tables décrites dans la 
littérature répertoriant par genre ou espèce bactérien(ne)  les antibiotiques qui, donnés dans les 
conditions recommandées de posologie, atteignent dans l’urine des concentrations supérieures ou 
égales à 4 fois la concentration minimale inhibitrice de 90% des souches de l’uropathogène 
considéré [28, 32, 194, 208, 209, 272, 277].  
 

● Cas d’une ITU haute 

Pour le parenchyme rénal, le choix est malheureusement plus restreint : la diffusion 
tissulaire exigée limite ainsi pour de nombreux auteurs la gamme thérapeutique envisageable à 
deux familles d’antibiotiques que sont les associations sulfamides-triméthoprime et les quinolones 

[28, 32, 194, 208-210, 272, 277].  

 

b Principes de posologie et rythme d’administration  

 Pour la posologie, on se reportera aux recommandations des fabricants.   
  Compte tenu de la courte demi-vie des principes antibactériens et de la fréquence des 
mictions des carnivores domestiques, le rythme de posologie optimal serait de 3 prises 
quotidiennes [210, 272, 277]. Mais le risque d’une moindre observance conduit très souvent à ne 
prescrire que 2 prises quotidiennes pour les antibiotiques temps-dépendants (ex : les β-lactamines) 
et une prise quotidienne pour les antibiotiques concentration-dépendants que sont les 
fluoroquinolones.  

Chaque prise sera administrée après miction  ou juste avant une période de confinement où 
toute miction n’est pas permise (ex : aucoucher) [28, 32, 194, 208, 209, 272, 277].  
 Des précautions sont exigées pour le traitement des individus avec une insuffisance rénale 
comme la contre-indication formelle de tout principe néphrotoxique et la réduction possible de la 
dose ou de la fréquence d’administration : en effet la fréquence et l’intensité de la néphrotoxicité  
sont majorées chez ces individus [72, 272, 277]. Ainsi, si des antibiotiques risquant d’être associés à 
des effets secondaires et dépendant de l’excrétion rénale sont nécessaires, leur posologie ou leur 
rythme d’administration peut  être individualisé(e) en fonction de la concentration en créatinine 
d’un patient insuffisant rénal comme l’indique l’encadré [272, 277]. Il semblerait que les périodes 
durant lesquelles la concentration urinaire en antibiotique est inférieure à la concentration 
thérapeutique soient plus longues lors de réduction de la fréquence d’administration que lors de 
réduction de la posologie [272]. L’alternative présentée par Wan et al. [274] est l’instillation vésicale 
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� Posologie réduite / Rythme inchangé 
  Posologie réduite = Posologie standard x [créatinine] normale / [créatinine] de 
l’animal 
 

� Intervalle entre les prises allongé / Posologie inchangée 
Intervalle allongé = Intervalle standard x [créatinine] normale / [créatinine] de 

Encadré : Modification de la posologie ou du rythme d’administration chez un chien 
insuffisant rénal (D’après  Osborne et Stevens, 2001 [277]) 

de gentamicine ; toutefois aucun protocole n’a été établi et une résorption systémique peut se 
produire lors de forte inflammation.  
  

 

 

 

 

 

 

c Principes de durée 

La durée du traitement doit permettre d’éliminer définitivement les germes des urines et des 
tissus le temps que les défenses naturelles du tractus urinaire aient retrouvé leur intégrité pour 
éviter une récidive. La durée optimale du traitement reste donc individuelle et est fonction du site 
d’infection, de la complexité et de l’évolution : elle n’a été déterminée par aucune étude clinique. 
Les recommandations suivantes sont celles de la majorité des auteurs [25, 28, 32, 40, 81, 121, 181, 194, 

208-210, 272, 277, 293, 307, 332]. 

 Lors d’épisode aigu d’une infection basse non compliquée la durée conseillée est de 10 à 
14 jours sur une femelle ou un mâle castré. Plusieurs auteurs en effet prescrivent 
systématiquement par précaution trois semaines de traitement sur les mâles non castrés,  Shaw [335] 
recommandant même jusqu’à 4 semaines de traitement, puisqu’une atteinte primaire ou secondaire 
ne peut être exclue sans prélèvement spécifique (massage prostatique) [81, 312] ; Senior [332] 
évoque en outre une colonisation du parenchyme prostatique dans 90% des cas d’infection urinaire 
chez le mâle entier. Pour le cas particulier des infections secondaires au sondage, le traitement 
devra être reporté jusqu’au retrait de la sonde (retrait recommandé par Smarick et al. [340] dès 
confirmation d’une bactériurie significative) et la prise en charge est celle d’une infection simple.  

Lorsque l’infection basse est compliquée, la durée optimale serait de 14 à 21 jours quelque 
soit le sexe de l’individu.  

Barsanti [25] et Osborne et Lees [272] indiquent que lors de pyélonéphrite, le traitement 
devra être plus long, avec un minimum de 3 semaines. Lors de pyélonéphrite aigue, l’état du 
patient peut nécessiter une hospitalisation pour un traitement initial parentéral jusqu’à la 
normalisation de la température corporelle. Chez les jeunes patients humains, le traitement habituel 
est d’alors 3 jours d’administration intra-veineuse et le relais per os est pris pour 3 à 4 semaines au 
moins voire même 4 à 6 semaines [5]. En cas de pyélonéphrite chronique, infection difficile à 
traiter chez le chien et le chat, la durée minimale retrouvée parmi de nombreux auteurs est de 6 à 8 
semaines et parfois davantage ; la néphrectomie peut être nécessaire lors d’abcès rénaux, si l’autre 
rein est jugé suffisamment fonctionnel [25, 72, 91, 194, 272, 332].  

Rogers et al. en 1988 [308] ont évalué l’efficacité chez le chien de traitements de courtes 
durées (de 1 à 3 jours) qu’on retrouve dans certaines publications humaines [4, 125]. Un groupe de 
chiens est donc infecté expérimentalement par une souche d’E.coli.  Sur les chiens traités par une 
simple dose d’antibiotique (amikacine ou association sulfadiazine-triméthoprime), ils n’observent, 
avec le groupe non traité, aucune différence significative de concentration bactérienne 48 heures et 
14 jours après l’arrêt du traitement. Une simple dose d’amikacine ne permet la stérilisation 
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persistante des urines chez seulement un chien sur 4. Sur les chiens traités pendant 3 jours avec 
l’amikacine, une éradication persistante de l’infection n’est observée que chez une femelle sur 4 et 
chez aucun mâle. En revanche, après 3 jours de traitement avec l’association sulfadiazine-
triméthoprime, les urines des femelles sont stériles 14 jours après l’arrêt du traitement (différence 
significative avec les femelles non traitées) mais le même traitement échoue chez les mâles. En 
définitive, les auteurs soulignent les avantages d’un tel protocole sur 3 jours avec l’association 
sulfadiazine-triméthoprime : moindre coût, observance plus aisée, effets secondaires moins 
probables, modification de la flore fécale amoindrie. De telles durées auraient par ailleurs une 
valeur diagnostique : en cas de persistance de la bactériurie, une atteinte du parenchyme rénal 
pourrait être suggérée [308]. Un tel traitement ne saurait être utilisé chez le mâle. Toutefois, l’étude 
concerne des chiens dont l’infection a été induite, situation peu comparable aux ITU naturelles, 
bien qu’il n’y ait aucune résolution spontanée dans le groupe non traité et que les concentrations 
urinaires en bactéries soient celles observées le plus fréquemment lors de cystites canines.  
 

Agent, durée et posologie de l’antibiothérapie peuvent être modifiés au cours du traitement 
entrepris. La connaissance des possibles complications et séquelles d’une infection urinaire conduit 
à évaluer systématiquement le succès thérapeutiqueo [25, 28, 32, 40, 81, 121, 181, 194, 208-210, 228, 272, 

277, 293, 307, 332]. 

 

d Efficacité du traitement à 5 jours et culture « thérapeutique »  

Lorsque molécule, posologie et rythme d’administration sont adaptés, les signes cliniques 
(infections hautes ou basses) peuvent disparaître en 24 à 48 heures. Mais la rémission des signes 
cliniques et une normalisation des analyses urinaires entreprises lors du diagnostic ne sont en aucun 
cas des indices fiables d’efficacité thérapeutique [194, 208-210, 228, 272, 293, 307, 332]. Même 
l’antibiogramme ne peut prédire à 100% l’efficacité in vivo d’un traitement dont le protocole (dose 
et fréquence) est fidèlement respecté [216]. Au contraire, Polzin et Jeraj [294] évoquent la possibilité 
d’une persistance plus ou moins longue d’une pyurie sur des traitements par ailleurs efficaces. En 
conclusion, l’efficacité thérapeutique ne saurait être évaluée que par une culture démontrant la 
stérilité persistante des urines [28, 31, 194, 208-210, 228, 269, 272, 293, 307, 332].  

Lorsque le traitement est efficace, la bactériurie doit être éliminée en 2 à 5 jours même si des 
germes peuvent persister au sein des tissus avoisinants. Ainsi on peut évaluer précocement 
l’efficacité du traitement par une culture bactérienne dite « thérapeutique » 3 à 5 jours après 
l’initiation du traitement et ce quelque soit la localisation de l’infection. Les mêmes 
recommandations pour le prélèvement et les conditions de conservations  exposées précédemment 
s’appliquent de nouveau. 

En outre, lors de persistance des signes cliniques 5 à 7 jours après le début du traitement une 
culture « thérapeutique » est exigée.  

Lulich et Osborne [228] conseillent sur des infections compliquées ou si l’antibiotique est 
potentiellement néphrotoxique de réaliser une culture « thérapeutique » 3 à 5 jours avant l’arrêt 
prévu du traitement pour arrêter précocement le traitement surtout lors de réinfections fréquentes 
où une dose prophylactique est ensuite envisagée (cf. infra). 
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En absence de bactériurie significative, le traitement est continué pour la durée pré-établie. 
Puisque l’antibiogramme classique donne une mauvaise prédiction de l’efficacité du traitement 
(pas d’évaluation de la CMI), Polzin [293] propose donc, lorsque les résultats différés de 
l’antibiogramme révèlent une résistance du germe isolé à l’antibiotique choisi, de continuer le 
traitement entrepris si la culture thérapeutique est négative.  

La mise en évidence d’une bactériurie significative persistante 5 jours après le début du 
traitement révèle l’inefficacité du protocole thérapeutique [194, 208-210, 228, 269, 272, 293]: il peut 
s’agir du même germe ou d’une surinfection lorsqu’un germe différent est isolé.  L’isolement du 
même germe peut provenir d’une résistance à l’antibiotique choisi ou d’un protocole inadapté 
(posologie ou rythme d’administration, diffusion dans le site infecté) ou non respecté (manque 
d’observance). Une sur-infection est très souvent d’origine iatrogène (sondage, chirurgie de 
dérivation du tractus urinaire : urétrostomie…). Lorsque le germe initial a acquis une résistance en 
cours de traitement, il semble qu’il soit possible lors de cystite asymptomatique d’arrêter 
transitoirement l’antibiotique : Drazenovitch et al. [79] suggèrent ainsi sur un germe isolé 
d’infection urinaire la possibilité de perte d’un plasmide conférant une multi-résistance après l’arrêt 
de l’antibiotique initialement prescrit ; de même, une souche E. coli aurait perdu sa résistance à 
l’association sulfamides/triméthoprime lors du remplacement de cet antibiotique pour une β-
lactamine.   

 

e Culture de suivi et traitement des récurrences 

Si le traitement est efficace, l’organisme est capable de maintenir seul la stérilité des urines 
après l’arrêt du traitement, c’est pourquoi une culture de suivi devra être effectuée 10 à 14 jours 
après l’arrêt du traitement quelqu’en soit sa durée : la récurrence des signes cliniques et/ou 
seulement de laboratoire après arrêt du traitement peut suggérer une rechute ou une réinfection [28, 

31, 194, 208-210, 228, 269, 272, 293, 307, 332]. Les cultures de suivi permettent de les détecter au stade 
sub-clinique. Ce délai proposé éviterait l’effet dit « post-antibiotique » qui correspond à la 
suppression persistante de la croissance bactérienne après une exposition à un agent antibactérien et 
qui pourrait être à l’origine de culture faussement négative ou non significative ; tous les 
antibiotiques semblent avoir cet effet sur les bactéries Gram positif et les fluoroquinolones, les 
aminosides et le chloramphénicol exerceraient cet effet sur les bactéries Gram négatif.  On estime 
que les épisodes de rechutes et de réinfections constitueraient environ 5% des infections urinaires 
en général ; pour de nombreux auteurs, une rechute se produit rapidement après l’arrêt du 
traitement au contraire de la réinfection, qui semble plus fréquentes (75-80% des récidives), dont 
l’apparition est souvent plus éloignée de la fin de l’antibiothérapie (environ 4 semaines) [79, 228, 

269, 272, 293, 307, 328, 332].  
 

i) Prise en charge des rechutes 

Une rechute est révélatrice d’échec du traitement : si 7 à 14 jours après l’arrêt du traitement, 
le même germe est isolé, l’antibiogramme est indispensable, même si un premier avait été réalisé 
au moment du diagnostic. En effet, la concentration minimale inhibitrice d’un même germe peut 
varier avec les différents épisodes de rechutes [194, 269, 272, 293, 307, 332]. En cas de rechute rapide, 
le même antibiotique peut être administré sur une durée supérieure au protocole initial ; en 
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revanche,  si la rechute intervient plus de 10 jours après l’arrêt du traitement, le choix de 
l’antibiotique dépend des résultats de l’antibiogramme et devra également être administré sur une 
durée plus longue. Ainsi les auteurs s’accordent sur une durée de 4 à 6 semaines lors de rechutes 
jusqu’à 8 semaines lors de prostatite associée. Dans le cas des fluoroquinolones, antibiotiques 
temps-dépendants, le dosage et la fréquence d’administration peuvent également être augmentés. 
De la même manière que précédemment, on effectuera une culture 5 jours après  la mise en place 
de ce nouveau traitement et 5 jours avant l’arrêt de celui-ci. En cas de stérilité après 
l’antibiothérapie,  des cultures de suivi devront être programmées tous les mois pendant trois mois 
puis à 6 et 12 mois après traitement [28, 31, 194, 210, 228, 268, 272, 293, 307, 332].  

 

ii) Prise en charge des réinfections 

 Une réinfection est une infection récurrente à un autre germe (autre espèce ou autre souche) 
après obtention de la stérilité des urines au cours du traitement. Elle apparaît souvent plus 
tardivement après le traitement que la rechute. L’efficacité du traitement n’est pas mise en cause 
[28, 31, 228, 268, 272, 293, 307, 332].  

Bien qu’une cause sous-jacente existe très probablement, elle peut être non détectable : sur 
100 chiens sujets aux récidives infectieuses, Seguin et al. [328] n’ont décelé des facteurs 
prédisposants (unique ou multiples) que chez 71 d’entre eux. Leur probabilité de présence semble 
intuitivement plus forte si la fréquence des réinfections est élevée. Il est ainsi logiquement conseillé 
de traiter chacun de ces épisodes comme une épisode d’infection urinaire compliquée, à savoir 2 à 
3 semaines d’antibiothérapie. Pourtant,  Polzin [293] recommande, lorsque la distinction entre 
rechute et réinfection semble impossible ou peu évidente (identification ou antibiogramme non 
réalisé avant traitement) de prescrire par précaution un traitement de rechutes, à savoir sur une 
durée de 4 à 6 semaines. Néanmoins, une récente étude,  menée chez des chats souffrant 
d’infections récidivantes, révèle que des résultats d’antibiogramme différents ne permettent pas 
lorsque la même souche est isolée, de faire la différence entre rechutes et réinfections car une 
même souche sérologique peut modifier sa sensibilité aux différents agents antibiotiques au cours 
du temps surtout après l’exposition à l’un d’entre eux, phénomène justifiant donc un 
antibiogramme lors d’une bactériurie détectée après traitement [100]. Le développement des profils 
génétiques (cartes de restriction visualisées par électrophorèse) voire des tests de détection des 
facteurs de virulence par PCR sur des infections à E.coli pour une telle distinction (réalisés déjà en 
médecine humaine, [4]) font espérer de plus nombreux succès thérapeutiques pour les infections 
récurrentes ; la souche initiale pourrait ainsi être lyophilisée lorsqu’une cause prédisposante est 
détectée dès les premières consultations [79].   
  
Que la cause favorisant les réinfections soit détectée ou non, le fort risque d’un prochain épisode 
suggère de manière logique un contrôle bactériologique similaire à celui appliqué lors de rechutes 
(dont une des origines possibles est la non-détection d’une prédisposition à l’infection urinaire au 
moment du diagnostic initial) : il peut même s’effectuer au-delà de un an, tous les 6 mois jusqu’à 
deux ans après l’arrêt du traitement [28, 31, 228, 268, 272, 293, 307, 332] 
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3 Traitements complémentaires des infections bactériennes 

Associés au traitement antibiotique et à la correction des facteurs favorisants si elle est 
envisageable, certains principes actifs peuvent compléter le protocole thérapeutique.  

Le chlorure d’ammoniac à la posologie de 60 à 100 mg/kg deux fois par jour permet 
d’obtenir un pHu de 6,5. Il appartient au groupe des acidifiants urinaires ; il prédispose aux 
lithiases d’oxalates de calcium et  d’urates et bien que l’activité des agents antibactériens dépende 
du pH urinaire, sa modification dans le but d’accroître l’efficacité du traitement est rarement 
entreprise [28, 194, 272, 293]. Toutefois elle reste de nombreuses fois détaillée dans la littérature 
ancienne. D’autres acidifiants existent : l’acide mandélique, l’acide ascorbique… Lagadec [182] a 
évalué les CMI de souches urinaires canines référencées d’E.coli, de Staphylococcus intermedius et 
de Proteus mirabilis  pour quatre antibiotiques courants (amoxicilline-acide clavulanique ; 
céfalexine ; sulfadiméthoxine-triméthoprime ; enrofloxacine) par la technique de micro-dilution en 
milieu Muëller-Hinton et en milieu urinaire. Le pH des deux milieux était ajusté à 5,5, 7 ou 8. 
Seules les CMI de Staphyloccus intermedius pour la céfalexine, l’association sulfadiméthoxine-
triméthoprime et l’enrofloxacine semblaient significativement influencées par le pH dans les deux 
milieux. Toutefois, elles restaient toujours inférieures à la concentration critique maximale : les 
souches demeuraient donc sensibles. Cette étude expérimentale conclut sur le faible intérêt de 
l’utilisation des modificateurs de pH.  Néanmoins, leur utilisation (administration locale  ou 
systémique) est décrite dans le traitement adjuvant des cystites sévèrement incrustées (infection par 
une bactérie fortement uréasique, ex : Corynebacterium urealyticum) chez l’Homme comme chez 
le chien [4, 18, 82]. 

Les antiseptiques urinaires sont des agents antibactériens très rapidement excrétés dans 
l’urine, à spectre  modérément large, et bactériostatiques : ils peuvent être prescrits avec un 
antibiotique ou seul, en relais. Il s’agit du mandelate ou de l’hippurate de méthénamine, transformé 
à pH urinaire acide en formaldéhyde actif [28, 121], à la posologie de 10 mg/kg toutes les 6 à 8 
heures, utilisable en traitement ou en prévention des cystites ou encore de la nitrofurantoïne, à la 
posologie de 5mg/kg toutes les 6 à 8 heures, active sur E.coli, Streptococcus et Staphylococcus 
notamment, probablement plus efficace que les acidifiants mais moins que les antibiotiques et 
déconseillée lors d’altération de la fonction rénale [28, 121, 307].  La méthénamine ne peut être 
envisagée dans le traitement des pyélonéphrites compte tenu de son transit rapide dans le 
parenchyme rénal et du temps nécessaire à sa transformation en formaldéhyde actif [28]. Shaw [335] 

recommande leur utilisation en seconde intention lorsque le germe incriminé s’avère poly-résistant. 
Seguin et al. [328]  ont utilisé le mandelate de méthénamine sur 6 chiens souffrant d’infections 
récurrentes pour lesquels le germe isolé était résistant à tous les antibiotiques testés ou résistant à 
tous les antibiotiques administrés per os. La moitié des chiens ainsi traités développent un nouvel 
épisode dans les 8 premières semaines et les autres au-delà de 24 semaines après traitement : 
cependant parmi les 6 chiens, la correction des facteurs favorisants n’a pu être effectuée que sur 2 
individus. Aucune preuve de l’efficacité de l’hippurate de méthenamine n’a été apportée en 
médecine humaine [4]. Le bleu de méthylène et l’acide nalidixique appartiennent à cette même 
classe thérapeutique : leur utilisation n’est pas préconisée, ils sont associés respectivement à une 
méthémoglobinémie et à un syndrome convulsif [307, 335].  
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La phénazopyridine est un analgésique urinaire, utilisée en médecine humaine : elle 
semble améliorer le confort des patients [4]. Son utilisation dans le cadre des infections du tractus 
urinaire n’est pas documentée chez les carnivores domestiques : ses effets secondaires seraient une 
coloration orangée des urines et la formation de corps de Heinz chez le chat et Rogers et Lees [307] 

indiquent une faible marge thérapeutique pour ce principe.  
Plusieurs auteurs [301, 307, 332]  évoquent l’utilisation dans le protocole de traitement de 

glycosamynoglycanes par voie orale voire de carbenoxolone, reconnue comme augmentant la 
synthèse de mucoprotéines. Shaw [335]  rapporte par ailleurs une étude plus ancienne (Mooreville, 

1983) réalisée sur des rats pour lesquels l’administration de carbenoxolone aurait accéléré la 
résolution de la bactériurie.   

L’induction de la diurèse est une pratique contestée : son bénéfice réel en cas de 
pyélonéphrite n’a pas été clairement évalué chez le chien et cette pratique pourrait aggraver les 
infections basses en diluant les antibiotiques [25, 28, 32, 72, 91, 194, 210, 268, 272, 277].  

Des traitements locaux sont décrits dans la littérature : Farça et al. [88] évoquent 
l’instillation quotidienne d’EDTA-trimethamine ou TrisEDTA  pendant 7 jours sur 4 cas de 
cystites chroniques canines dont les germes incriminés étaient E.coli, Proteus sp. et Pseudomonas 

sp., associée à l’administration parentérale d’antibiotiques. Les auteurs obtiennent un succès en 7 à 
10 jours, sans effets secondaires remarquables. Cette publication corrobore des travaux in vitro 
ayant prouvé que l’association TrisEDTA réduisait significativement la concentration minimale 
inhibitrice de certains antibiotiques comme les aminosides, les β-lactamines et les quinolones vis-à-
vis de germes Gram négatifs ou positifs résistants ; l’effet serait donc synergique puisque la 
chélation de cations comme le calcium ou le magnésium influencerait la perméabilité de la 
membrane bactérienne aux agents antibiotiques [28]. Plus récemment, Henrikson et al. [135] ont 
décrit en association avec l’antibiothérapie l’utilisation de formaline à 1% avec succès sur un cas 
de cystite emphysémateuse et hémorragique sévère pour l’effet cautérisant des vaisseaux sanguins 
vésicaux : après plusieurs rinçages vésicaux au sérum physiologique à l’aide d’une sonde urinaire, 
la formaline est administrée, laissée au contact de la muqueuse vésicale pendant une dizaine de 
minutes puis la vessie est vidangée et de nouveau rincée plusieurs fois. La formaline est une 
nouvelle fois instillée selon la même procédure. De la lidocaïne peut être mélangée au sérum 
physiologique pour prévenir la douleur locale que ce protocole occasionne ; Henrikson et al. 
suggèrent même l’injection épidurale de morphine et de lidocaïne. Selon les auteurs, un tel 
protocole doit être réservé aux cystites fortement hémorragiques menaçant le pronostic vital de 
l’individu. Un traitement similaire est décrit lors de cystite hémorragique stérile secondaire au 
cyclophosphamide, chez l’Homme comme chez le chien, en complément de la diurèse forcée [348]; 
Lanore et Delprat [185]  rapportent à ce sujet de laisser en place la formaline une vingtaine de 
minutes.  Lorsque de tels traitements locaux sont envisagés dans la démarche thérapeutique, la 
réalisation de sondages répétés est évidemment préjudiciable : l’alternative serait alors la mise en 
place d’une sonde de cystotomie [31].  

Enfin, le recours à une intervention chirurgicale adjuvante s’avère nécessaire dans certains 
cas d’infection à Corynebacterium spp. chez l’Homme comme chez le chien [4, 18, 82, 84, 116, 139]: 
elle consiste en un débridement des plaques (struvite en surface et noyau composé à 50% de 
struvite et à 50% de phosphate de calcium le plus souvent) larges, friables, de couleur blanche à 
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jaune et adhérentes à la surface muqueuse.  Une résolution complète sans récidive a ainsi été 
obtenue chez 2 chiens traités conjointement avec la doxycycline malgré sa faible excrétion urinaire 
[18]. 
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F Prévention 
1 Prévention des infections récidivantes 

a Eradication des causes prédisposantes 

Une fois détectée, la cause sous-jacente doit être corrigée ou éliminée par des moyens 
médicaux (insulinothérapie, prise en charge thérapeutique d’un hypercorticisme, d’une insuffisance 
rénale, d’une incontinence…) ou chirurgicaux (exérèse de lithiases, vulvoplastie, vaginoplastie, 
cystectomie partielle lors de polypes, néphrectomie, castration lors de syndrome prostatique, 
chirurgie de l’incontinence…) : dans l’étude de Seguin et al. [328], parmi 55 chiens souffrant 
d’infections récurrentes et où aucun facteur prédisposant n’est mis en évidence, 75 % des individus 
développent un nouvel épisode dans les 8 semaines suivant l’arrêt de l’antibiothérapie. Mais 
lorsque les causes prédisposantes sont identifiées et corrigées, 42 % des chiens seulement 
présentent un nouvel épisode au minimum 6 mois après l’arrêt du traitement antibiotique ; en 
revanche, la moitié des chiens auront un nouvel épisode dans les 8 semaines après le traitement, 
soulignant pour certains facteurs la grande difficulté  de les éliminer efficacement. Ainsi, la 
correction d’une sténose vestibulo-vaginale, quelque soit la technique chirurgicale, permet une 
résolution pour 5 mois minimum de 4 chiennes sur 5 avec infections récurrentes depuis 22 mois en 
moyenne [206]. Dans le cas des polypes, les faibles effectifs des études ne permettent pas à ce jour 
de connaître le meilleur traitement chirurgical. La possibilité de récidives des polypes compliquent 
également l’établissement de recommandations. Dans l’étude de Martinez et al. [241], la moitié des 
chiens après cystectomie développe une récidive infectieuse plus ou moins longtemps après la 
chirurgie mais la récidive des polypes y est associée dans la majorité des cas. Cependant aucun des 
chiens traités par cystectomie n’a plus d’une récidive infectieuse alors que parmi les 5 traités par 
exérèse sous cystoscopie, 3 chiens développent chacun de nombreux épisodes infectieux après la 
chirurgie. Il semblerait enfin que pour certains auteurs, un traitement médical agressif suffise à 
faire régresser les polypes [251].  

 

b Prévention médicale des réinfections fréquentes 

i)Antibio-prophylaxie 

Il peut s’avérer impossible dans certains cas d’infections urinaires récurrentes d’identifier 
et/ou de corriger efficacement la ou les causes sous-jacente(s) et les réinfections seront ainsi 
nombreuses. Lorsque la fréquence des réinfections est inférieure ou égale à trois par an, chaque 
épisode sera traité comme une infection simple, à la lumière de l’antibiogramme pour une durée 
classique de 10 à 14 jours avec le suivi habituel décrit précédemment. Lorsque la fréquence des 
réinfections est supérieure, une antibio-prophylaxie est alors envisageable sans qu’aucune étude 
n’ait à ce jour évalué réellement son efficacité chez le chien [28, 32, 81, 194, 208-210, 272, 277, 293, 307, 

332]; c’est cependant un protocole déjà mis en place chez les femmes depuis 1974 [4].  Elle fait 
appel à l’antibiotique choisi d’après l’antibiogramme le plus récent, à forte excrétion urinaire et 
avec lequel l’éradication bactérienne a été obtenue et confirmée. Lorsque la dernière infection est 
causée par une souche des genres Staphylococcus Streptococcus, Enterococcus ou Proteus, 
l’amoxicilline semble être préconisée, la tétracycline convient lorsque la dernière infection 
impliquait Pseudomonas et les céphalosporines, les associations amoxicilline-acide clavulanique et 
sulfamides-triméthoprime ainsi que les quinolones sont conseillées lorsque des souches d’E.coli, 
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Klebsiella sp. ou Enterobacter sp. ont été isolées. Néanmoins le choix se fera toujours à la vue de 
l’antibiogramme. La posologie quotidienne varie entre la moitié et le tiers de la dose quotidienne 
standard. La prise en quotidienne, au coucher, après miction, pour que l’antibiotique soit retenu au 
sein du tractus pour un minimum de 6 à 8 heures, pendant une durée indéfinie, au minimum 6 mois 
sans bactériurie. Les faibles concentrations urinaires obtenues pourraient influencer la production 
de facteurs d’adhérence de germes pathogènes [301, 332]. Les récents travaux de Seguin et al. [328] 
démontrent que, lorsque la correction des facteurs prédisposant est inenvisageable ou 
lorsqu’aucune cause favorisante n’a pu être observée, l’antibio-prophylaxie comme décrite 
précédemment est le meilleur traitement à proposer. En effet, 75% des chiens ainsi traités 
développeraient leur épisode suivant qu’après 24 semaines.  Des cultures urinaires fréquentes, une 
semaine après la mise en place puis tous les mois, devront confirmer la stérilité permanente de 
l’urine. Les recommandations pour la fréquence des cultures varient avec les auteurs de toutes les 4 
à 6 semaines à toutes les 8 à 12 semaines en absence de signes évocateurs et si la stérilité des urines 
persiste [28, 32, 81, 194, 208-210, 272, 277, 293, 307, 332]; Ling [210] recommande une fréquence 
mensuelle pour une infection récente à bactérie Gram négatif et un intervalle de 3 mois pour une 
infection à bactérie Gram positif. Toute bactériurie significative mise en évidence doit être traitée 
sur la base de l’antibiogramme, à dose thérapeutique, comme une infection aiguë simple à savoir 
10-14 jours pour Polzin [293] et comme une infection compliquée à savoir 3 semaines selon 
Osborne et Lees [272]. Elle doit conduire à vérifier l’observance et la comparaison avec la culture 
précédente permet de déterminer s’il s’agit d’une rechute ou d’une réinfection. Une fois 
l’éradication bactérienne obtenue et confirmée, la dose prophylactique est reprise avec 
l’antibiotique ayant assuré l’élimination complète des germes. L’interruption du protocole pourrait 
être envisagée après 6 à 9 mois de culture attestant d’une stérilité permanente des urines. Des 
analyses et des cultures urinaires devront alors être programmées, tous les 2 à 3 mois. En cas de 
récidive rapide, la même procédure pourra être reprise ; plusieurs auteurs relatent ainsi différents 
cas ayant nécessités quelques années de prévention médicale [28, 210, 272, 293, 307, 332]. Chez la 
femme, l’antibioprophylaxie reste décevante du fait de la fréquence des récidives dès l’interruption 
du traitement [4].  

De longs traitements ne peuvent être dénués d’effets secondaires amenant à reconsidérer le 
bénéfice réel d’une telle thérapie : les sulfamides favorisent ainsi à long terme une kérato-
conjonctivite sèche, une anémie arégénérative et des phénomènes à médiation immune (poly-
arthrite, vasculite) et l’administration prolongée de fluoroquinolones pourrait s’accompagner de 
signes digestifs, d’arthropathie juvénile et de réaction inflammatoire cutanée [121]. En outre, de tels 
protocoles contribuent probablement, compte tenu de l’administration prolongée d’antibiotiques à 
concentration sub-inhibitrice, à la sélection de souches résistantes au sein de la flore commensale 
du tube digestif distal, pouvant être transmises ultérieurement à l’Homme. D’après plusieurs 
auteurs comme Ling [210] ou Osborne et Lees [272, de telles modifications écologiques 
n’apparaîtraient pas. Toutefois le risque de sélection de souches résistantes n’est pas minimisé en 
médecine humaine et impose le choix d’un antibiotique avec un faible impact écologique sur la 
flore digestive ; certaines études expérimentales évoqueraient même la prédiposition des individus 
sous antibioprophylaxie aux infections urinaires par modifications de  la flore péri-urétrale bien que 
ce type de conséquence reste controversé au sein des autorités médicales françaises [4].  Une 
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récente étude conclue sur l’absence de bénéfice de l’antibioprophyloxaie chez des enfants avec 
reflux vésico-urétéral et évoque très clairement un risque supérieur de résistance chez les souches 
responsables des récidives [66].  En outre, sous antibioprophylaxie, la fréquence des récidives 
s’avère même être supérieure à celle observée chez les enfants sans médications lors de reflux 
vésico-urétéraux sévères [66].  

 
 
 
 

ii) Autres traitements systémiques 

Plusieurs auteurs proposent une prise orale de glycosaminoglycanes (pentosane polysulfate 
de sodium) [332] voire de carbenoxolone qui agirait en augmentant la synthèse de 
glycosaminoglycanes à la surface de l’urothélium [335].  

Reid et Sobel [301] évoquent une expérimentation plus ancienne menée par Roberts (1984) 
sur des singes : la vaccination avec l’injection de fimbrae (en particulier le type FimH, 
interagissant avec l’uroplakine, mannosyl-glycoprotéine, de la muqueuse vésicale) purifiés d’E.coli 

aurait réduit l’étendue et l’intensité des lésions provoquées par l’infection induite après 
immunisation. Les essais plus récents de Langermann et Ballon [184] chez la souris ont conduit à 
une réduction de plus de 99% de la colonisation de l’urothélium. Les recherches actuelles sont 
davantage consacrées à l’immunisation contre une infection urinaire à Proteus mirabilis ; des 
travaux encourageants ont été publiés utilisant particulièrement avec succès la voie intra-nasale [7, 

205]. 
Chez l’Homme,  la consommation journalière d’extraits de canneberge (airelle rouge 

d’Amérique du Nord) est recommandée par les rapports  récents de l’AFSSAPS [4] dans la 
prévention des récidives infectieuses : une utilisation quotidienne de 36 mg de vaccinium (principe 
actif, famille des proanthocyanines) réduirait la fréquence d’infections à E.coli possédant un 
fimbrae de type I ou de type P. Les premiers essais cliniques chez l’Homme datent de 1966 ; 
depuis l’intérêt pour la canneberge a inspiré une vingtaine de publications cliniques. L’excrétion 
urinaire d’acide hippurique lors de consommation de canneberge aurait un effet bactériostatique 
[300]. En outre, les études in vitro et in vivo de Lavigne et al. [188] en soulignent l’intérêt comme 
alternative à l’antibioprophylaxie chez la femme mais les résultats sont moins encourageants chez 
les patients sondés régulièrement.   Malgré un bénéfice clairement démontré chez la femme [87, 128, 

188], l’étude expérimentale de Suksawat et al. [357] chez le chien  apporte des conclusions 
différentes : l’urine de chien traité (500mg/m²/j de vaccinium durant 7 jours) n’a pas d’effet 
bactériostatique ni bactéricide et n’inhibe pas l’adhérence des principales espèces bactériennes 
retrouvées lors d’infections urinaires chez le chien. Toutefois, les auteurs remarquent que l’extrait 
de canneberge en solution assure une diminution de l’adhérence des germes à l’urothélium canin. 
Des travaux avec des doses supérieures et des durées plus longues s’imposent pour évaluer l’intérêt 
réel de cette option chez le chien, dans le traitement comme dans la prévention des infections 
récurrentes; il semble qu’en effet une concentration minimale de 0,02 mmol/l à pH=5 d’acide 
hippurique pendant plusieurs semaines soit nécessaire pour obtenir un effet bactériostatique [300].  
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iii) Inoculations-instillations vésicales 

La flore commensale est par de nombreuses fois citée comme barrière naturelle à 
l’infection urinaire. D’anciens travaux sur des modèles murins expérimentaux de cystites [137, 301-

305, 335] suggèrent que l’inoculation de certaines espèces de Lactobacilles, cellules entières ou 
fragments pariétaux  de corps bactériens, préviendrait efficacement une infection et offrirait 
d’intéressantes perspectives en pratique vétérinaire.  Ces germes, constituant majeur de la flore du 
vagin, réduisent le pH vaginal, produisent du peroxyde d’hydrogène et des bactériocines, adhèrent 
directement à l’urothélium (en compétition avec les uropathogènes) et produisent un 
« biosurfactant » inhibant l’attachement d’autres espèces bactériennes, Coques et Entérobactéries 
[124, 301-305]. Une diminution sévère des Lactobacilles peut faire suite à un traitement de béta-
lactamines [137]. Des essais cliniques sur un faible effectif de femmes sont aussi concluants [46]. Il 
semble que l’expérience n’ait pas été réitérée dans l’espèce canine.  

Senior [332] évoque l’application locale de mannose pour prévenir l’adhérence bactérienne.  
Plus récemment, Raz et Stamm [299] découvrent une forte réduction de la fréquence des 

récidives infectieuses lors d’application chez la femme ménopausée d’une crème à base d’estriol 
pour application vaginale (moins d’un épisode annuel contre 6 pour le groupe placebo); les 
oestrogènes locaux rééquilibreraient la flore vaginale, notamment en favorisant la multiplication 
des Lactobacilles, qui par conversion du glucose en acide lactique diminueraient le pH vaginal et 
réduiraient nettement la population d’Entérobactéries. 
 

iv) Comportement mictionnel 

Chez l’Homme, une augmentation de la diurèse et donc des apports hydriques suffisants 
sont recommandés [4]. Les mictions doivent être suffisamment nombreuses pour éviter toute stase 
urinaire. Aucune recommandation précise ne figure actuellement dans la littérature vétérinaire. 
Toutefois, l’augmentation de la diurèse (diminution de la densité urinaire) fait partie intégrante de 
la prévention nutritionnelle des récidives de certaines lithiases et pourrait donc s’envisager assez 
facilement chez les chiens présentant des infections récidivantes [108, 131, 219].  

 

c Suivi des patients prédisposés 

Pour les vessies neurologiques, une vidange manuelle est recommandée 3 à 4 fois par jour. La 
même fréquence est préconisée lors de mise en place de sonde de cystostomie.  Des cultures 
préventives seront programmées de manière logique, comme dans les cas de réinfections, tous les 
mois à tous les 3 mois [28, 32 ? 228, 268, 269, 293, 332, 353] 

 
2 Prévention des infections iatrogènes 

a Infections induites par sondage 

Lippert et al. [222] et Osborne et Lees [272] conseillent de n’utiliser le sondage urinaire qu’en 
cas de réelle nécessité et de l’éviter au maximum sur des patients à risque d’infection urinaire. Il 
s’effectue quelque soit son utilisation après lavage des mains de l’opérateur et avec le port de 
gants.  Un sondage atraumatique unique est préférable à un sondage à demeure : si le patient 
présente un risque de développer une infection, Osborne et Lees [272] recommandent l’utilisation 
préventive d’antibiotiques administrés 8 à 12 heures avant l’unique sondage (concentration adaptée 



 - 99 - 

ainsi présente dans l’urine au moment du sondage) et pendant 2 à 3 jours après. Toutefois aucune 
étude clinique n’a à ce jour évaluer l’opportunité d’un tel protocole. Barsanti et al. [29] indiquent 
que l’antibiothérapie initiée lors de la mise en place d’une sonde urinaire à demeure ne prévient pas 
mais retarde l’infection. Sans traitement, l’infection en moyenne est détectée dès le 3e jour contre le 
5e jour suivant le sondage lorsqu’une prévention antibiotique est mise en place ; néanmoins il s’agit 
d’une étude rétrospective de sondage à demeure dans laquelle aucun protocole d’antibioprévention 
n’a été standardisé. De nombreuses études humaines  évoquées par Lees et Osborne [193] (Andriole 

et al. 1975, Dal et al.  1975, Garibaldi et al.  1974) concluent sur le manque d’intérêt d’une administration 
d’antibiotiques sur des patients avec une sonde à demeure. Une culture bactériologique est donc 
indispensable au moment du retrait de la sonde et jusqu’à 3 jours après celui-ci [191, 193, 261-

265, 272, 340]. 
Quelque soit la durée du sondage, Lees et Osborne [193] évoquent l’influence du type de 

cathéter utilisé sur l’apparition d’une infection urinaire. Ils rapportent ainsi d’anciennes études 
(Painter et al. 1971) selon lesquelles les sondes en silastic ou teflon occasionneraient moins de micro-
lésions urétrales que les sondes en plastique ou en latex. De nombreux auteurs déconseillent 
l’usage de cathéters en polypropylène qui s’avèrent moins flexibles [191, 193, 272, 366, 381]. Blanco 
et Bartges [40] corroborent en confirmant la supériorité de sonde en vinyl.  

Lors de sondage à demeure, de nombreux auteurs s’accordent sur les quelques principes 
suivants [27, 29, 39, 47, 158, 191, 193, 222, 261-265, 272, 340, 366, 381]. La mise en place de la sonde 
exige une tonte de la région périnéale et un nettoyage complet des parties génitales externes ; 
Smarick et al. [340] conseillent ainsi la préparation d’une zone périnéale distante d’au moins 5 
centimètres du site d’insertion. La désinfection doit être effectuée avec une solution iodée qui 
induit moins d’inflammation de la muqueuse urinaire et génitale  et devrait idéalement  se terminer 
par un rinçage au sérum physiologique stérile [158]. L’insertion de la sonde est réalisée dans des 
conditions aseptiques (port de gants, spéculum désinfecté si nécessaire). Les gants peuvent être 
stériles ou non stériles à usage unique à condition dans ce cas d’utiliser la chemise protectrice de la 
sonde lors de l’insertion [158]. La sonde ne doit pas être insérée sur une trop grande longueur pour 
éviter les lésions vésicales. Pour éviter tout mouvement la sonde doit être fixée à l’aide de fils. Il 
est recommandé de ne pas rincer le système de collecte lors de son utilisation, de le maintenir clos, 
de veiller à toute obstruction, de placer la poche de collecte à un niveau inférieur au méat 
urinaire  et d’éviter que la poche de collecte soit pleine (vidange régulière) dans le but commun 
d’éviter tout reflux  possiblement contaminant vers la vessie (le système de collecte peut 
également disposer d’une valve) ; enfin l’utilisation des kits de perfusion (poches et tubulures) 
usagées, non stériles, en remplacement des systèmes de collectes habituels est déconseillée (idem 
les plus récents). Le lavage des mains et le port de gants sont  conseillés pour toute manipulation 
du système après sa collecte. Le lavage des mains est une recommandation des plus étudiées chez 
les patients humains sondés en soins intensifs : il semblerait que ce soit, avec la désinfection 
alcoolique des mains,  les seuls moyens efficaces de réduire significativement la contamination de 
la sonde urinaire [362]. On veillera à monitorer la présence de leucocyturie et effectuer une 
analyse du sédiment urinaire régulièrement. On évitera l’administration concomitante 
d’antibiotiques sauf si la durée du sondage est inférieure à 3 jours : il est cependant toujours 
préférable d’attendre le retrait de la sonde sur des durées aussi courtes. L’utilisation d’antibiotiques 
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est réservée aux infections développées pendant le sondage : toutefois Smarick et al. [340] 

conseillent alors le retrait de la sonde dès la détection d’une bactériurie pour ne pas favoriser la 
sélection de bactéries résistantes au sein des biofilms qu’elles peuvent constituer le long de la 
sonde. Actuellement en médecine humaine une bactériurie asymptomatique chez un patient sondé 
ne conduit pas à la mise en place d’une antibiothérapie [4]. Les auteurs s’accordent sur un retrait 
de la sonde le plus tôt possible : Lippert et al. [222] et Smarick et al. [340] recommandent un temps 
de pose inférieur à 3 jours. La séparation spatiale des individus sondés est proposée par Lippert et 

al. [222] sans que l’efficacité d’une telle procédure soit prouvée. Smarick et al. [340], au cours de 
leur étude prospective,  désinfectaient la partie externe de la sonde et les muqueuses génitales 
(vulve et prépuce) avec de la chlorhexidine environ toutes les 8 heures : ils n’ont obtenu que 10,3% 
d’infections secondaires au sondage. En revanche toute corticothérapie concomitante doit être 
évitée bien qu’une administration sur une courte période ne semble pas associée à une 
augmentation significative du risque d’infection urinaire chez les chiens sondés d’après la récente 
étude de Bubenik et al. [47]. Néanmoins, quelques chiens de la population contrôle avait un 
hypercorticisme et parmi les chiens sondés et infectés, certains recevaient des antibiotiques. 
L’irrigation du système de collecte (ex : peroxyde d’hydrogène, antibiotique) ou l’utilisation de 
crème à propriétés antimicrobiennes au niveau du méat urinaire ne sont pas indiquées : elles n’ont à 
ce jour pas prouvées leur efficacité chez les patients humains [4, 362] 

Reid et Sobel [301] évoquent le bénéfice potentiel d’une instillation intra-vésicale de 
glycosaminoglycane (pentoxane polysulfate de sodium) chez des patients sondés en prévention ou 
en traitement d’une infection secondaire à l’acte médical.   

Actuellement, de nouveaux types de cathéters sont évalués en médecine humaine : ils sont 
recouverts de nitrofurazone, d’une association de minocycline et de rifampicine (notamment 
efficaces sur les bactéries Gram positif uniquement) ou encore d’hydrogel ou d’alliage d’argent 
(« silver alloy » à activité antimicrobienne) et pourraient réduire significativement le risque 
d’infections urinaires [165, 166, 183, 283, 314, 316, 344, 364]. Les sondes recouvertes de nitrofurazone 
ont prouvé leur efficacité pour réduire significativement la fréquence des infections du tractus 
urinaires lors de sondage à demeure pendant 5 à 7 jours [191]. Une étude très récente a démontré 
que l’utilisation de sonde recouverte d’alliage argentique réduisait significativement le risque 
d’infections nosocomiales pendant plus de 15 jours contre 7 pour les sondes recouvertes 
d’antibiotiques [283]. Une des premières études cliniques américaines annonçait déjà une réduction 
de 20 à 30% du risque d’infections nosocomiales avec une fréquence de bactériurie significative 
d’environ 1% [166]  et le risque de bactériémie chez les patients sondés selon Saint et al. [316] serait 
réduit d’environ 45%. Toutefois, d’autres essais cliniques, français et américains, démentent 
l’intérêt de tels cathéters [183, 344, 364]. Leur adaptation et leur disponibilité en médecine vétérinaire 
sont encore attendues [158]. Par ailleurs, le recouvrement de sonde (PVC ou polyfluoroéthylène) 
par des proanthocyanindines issues de baies de canneberge a conduit dans un essai expérimental 
récent à une diminution nette de l’adhérence de souches d’E. coli et d’Enterococcus faecalis 

uropathogènes [87]. En outre, l’utilisation de sonde de plus faible diamètre est évoquée comme 
réduisant le risque d’infections urinaires sans toutefois avoir été prouvée [283]  et des sondes avec 
double valve limitant le reflux sont à l’étude. De même le système de collecte fait l’objet de 
recherches régulières ; quelques auteurs mentionnent l’existence de poche dont la surface interne 
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composée de polymères adsorberait les bactéries éventuellement présentes évitant ainsi toute 
contamination vésicale par reflux [178].  
 

b Infections lors d’autres interventions diagnostiques ou thérapeutiques 

Pour les interventions diagnostiques et thérapeutiques sur le tractus urinaire comme 
l’endoscopie, l’urètro-cystographie, les profils urodynamiques, l’hydropulsion, Barsanti et Johnson 
[28] indiquent que l’utilisation sur 24 à 72 heures d’antibiotiques débutée quelques heures avant la 
manipulation peut être suffisante.  

Les récentes études d’Ogeer-Gyles et al. [261-263] menées à l’unité de soins intensifs de 
l’université de Guelph conduisent à recommander une limitation de la durée d’hospitalisation des 
chiens dans de tels services. Au-delà de 3 jours,  la résistance aux béta-lactamines et aux 
fluoroquinolones des souches fécales d’E. coli augmente  proportionnellement à la durée 
d’hospitalisation quelque soit l’agent administré; ainsi, à 9 jours, un chien a environ deux fois plus 
de probabilité d’héberger une souche E. coli fécale résistante à l’ampicilline ou à la 
fluoroquinolone  qu’au moment de son admission.  

 
 Les figures 29 et 30 récapitulent de manière schématique la prise en charge d’une infection 
persistante (figure 29) et le suivi recommandé après antibiothérapie pour la prévention des 
récidives (figure 30).  
 
 
 

Figure 29 : Diagnostic et  prise en charge d’une bactériurie persistante 
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Figure 30 : Suivi 10 à 14 jours après l’antibiothérapie 
* = selon les auteurs 
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DEUXIEME PARTIE  : ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE,  CLINIQUE  ET 

MICROBIOLOGIQUE  DES INFECTIONS  URINAIRES  CANINES A L’ENVA  DE 

2002 A 2007 
A Objectifs 

L’objectif de ce travail est de déterminer la prévalence des ITU chez le chien, la 
fréquence des espèces bactériennes responsables, leur sensibilité aux principaux agents 
antibiotiques ainsi que la fréquence des souches MDR. L’évolution  des antibiorésistances 
pourra alors être évaluée sur les 6 ans de l’étude ainsi qu’en comparaison aux précédentes analyses 
similaires effectuées à l’ENVA de 1977 à 1985 [290, 291]. Les objectifs complémentaires sont :  

- de décrire les caractéristiques cliniques et para-cliniques des ITU canines,  
- d’étudier l’influence des critères épidémiologiques et des facteurs favorisant les ITU 

sur la prévalence des ITU, la fréquence des récidives et/ou les caractéristiques microbiologiques 
des ITU.    

 
B Matériels et méthodes 

I Matériels  

a Source de données 

L’étude rétrospective concerne les cas d’ITU canines diagnostiquées à l’Ecole Nationale 
Vétérinaire de Maisons-Alfort (ENVA), Val-de-Marne, sur une période de 6 ans : du 1er janvier 
2002 au 31 décembre 2007. Les données bactériologiques (nature du prélèvement, dénombrement, 

identification, antibiogramme) proviennent des fichiers archivés du  Laboratoire d’Analyses 
Microbiologiques de l’ENVA, service interne accueillant des prélèvements effectués 
exclusivement au sein des différents services cliniques de l’ENVA.  Les informations épidémio-
cliniques (sexe, âge, race, motif de consultation, examen clinique), commémoratives (traitement en cours 

et affections concomitantes) ainsi que les résultats détaillés des examens para-cliniques incluant 
analyses urinaires (densité urinaire, bandelette urinaire et/ou sédiment urinaire) et imagerie médicale 
(radiographie avec ou sans produit de contraste, échographie, cystoscopie) ont été consultés au moyen 
du logiciel  informatique de traitement de données de l’ENVA (Clovis).  
 

b Population d’étude et méthode de sélection   

Ont été inclus dans l’étude : 
-  tout chien présentant une bactériurie considérée significative par le Laboratoire de 
Microbiologie ; le seuil de bactériurie significative a été fixé à ≥10 000 CFU/ml lors de 
prélèvement effectué par sondage et à ≥1 000 CFU/ml lors de prélèvement par cystocentèse, 
méthode de collecte de première intention (sélection des cas effectuée par année par filtrage des 

données enregistrées sur le logiciel interne),  
-  tout chien dont la culture bactériologique d’un prélèvement tissulaire issu du tractus urinaire 
(rein, muqueuse vésicale prélevés lors d’interventions chirurgicales, d’échographie ou d’endoscopie) a 
permis d’isoler un germe bactérien (sélection effectuée par filtrage des données enregistrées sur le 

logiciel interne),  
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répertoriés  parmi les chiens ayant consulté sur le site de l’ENVA au cours de la période précitée. 
Les 3 unités cliniques ainsi représentées sont l’Unité de Médecine (consultations générales et 
spécialisées, hospitalisations), l’Unité de Chirurgie  (consultations générales, bloc, hospitalisation) 
et le Service des Urgences.  

Tout prélèvement assurant la croissance de plus de trois espèces bactériennes différentes est 
considéré contaminé, quelque soit la méthode de récolte ; les cas concernés ont été exclus de 
l’étude.  

Pour raison technique, lors de cystotomie avec retrait d’urolithiases, l’analyse 
bactériologique a  porté sur les urines et/ou une biopsie de la paroi vésicale, le Laboratoire de 
Microbiologie ne disposant pas du matériel nécessaire à la fragmentation des lithiases.  

La réalisation de tout examen bactériologique des urines a été décidée par le clinicien 
responsable à la vue de signes cliniques évocateurs (dysurie, hématurie, strangurie, pollakiurie, urines 

malodorantes, hyperthermie, abattement, polyuro-polydipsie)  et/ou en considérant des affections 
favorisantes (cf. infra) éventuellement présentes.  

Aucun délai entre la dernière prise d’antibiotiques et la réalisation de l’examen bactériologique 
n’a été standardisé : certains chiens ont ainsi été sous antibiothérapie dans les 48 heures précédant 
le prélèvement.   
 

2 Méthodes 

a Données épidémiologiques 

Pour chaque chien inclus, sont connus le sexe, l’âge et la race. Cinq catégories  d’âge sont 
définies : <2 ans, de 2 à 4 ans, de 5 à 7 ans, de 8 à 10 ans, et ≥11 ans.  Pour éviter le biais 
occasionné par les individus avec 2 cultures ou plus dans l’analyse des paramètres 
épidémiologiques, ces derniers sont étudiés lors de leur première infection urinaire avec les 
individus n’ayant qu’une culture positive sur la période d’étude, définissant ainsi une première 
sous-population d’analyse : les « premiers épisodes infectieux ». Pour chaque cas, toute culture 
positive ultérieure sur la période d’analyse (persistance-rechute, réinfection ou surinfection) est 
incluse dans un second groupe, les « récidives infectieuses ».  Les caractères épidémiologiques 
(sexe, âge, race) des chiens ainsi concernés par plus d’une culture positive sont également étudiés 
avec les mêmes catégories d’âge que précédemment.   

Une population de contrôle est prise en référence pour évaluer par une méthode statistique 
appropriée l’existence d’éventuels facteurs  épidémiologiques (sexe, âge et race) corrélés à la 
présence d’une ITU. La population référence a été sélectionnée par filtrage des archives 
informatiques. Elle est constituée de l’ensemble des chiens ayant consulté le service de Médecine 
de l’ENVA entre le 1er janvier 2002 et le 31 décembre 2008 ; la prévalence des deux sexes, de 
chaque catégorie d’âge (âge au jour de la consultation) et de chaque race est alors évaluée. Les 
prévalences de chaque catégorie d’âge définies ont été estimées par la moyenne des prévalences 
annuelles.  
 

b Données anamnestico-cliniques 

Sont recensés le motif de consultation ainsi que l’ensemble des signes cliniques présents au 
moment de la réalisation de la culture et détaillés dans le compte-rendu clinique.  
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Toute affection concomitante, traitement en cours ou antécédent médical  précisé est 
également relevé. La prévalence des facteurs considérés comme prédisposant aux infections du 
tractus urinaire est évaluée.   

 

c Analyses urinaires 

L’échantillon d’urine destinée à l’analyse provient du prélèvement effectué par cystocentèse 
(grande majorité des cas), par sondage ou par miction spontanée (dans ce cas, un nouveau 
prélèvement est effectué par cystocentèse ou sondage pour la culture bactériologique).   

Les analyses urinaires comprennent : la densité urinaire lue par réfractométrie et une 
bandelette urinaire (ne sont retenues dans l’étude que les semi-quantifications de la protéinurie, de 
la pyurie, de l’hématurie et de la nitriturie ainsi que la valeur du pH urinaire). Un examen 
microscopique après centrifugation complète généralement l’analyse. Toutefois, durant la période 
d’étude, aucun protocole standardisé _volume, vitesse et durée de centrifugation_  n’a été suivi pour la 
réalisation de culot urinaire et la lecture du culot n’a pas été effectuée par un cytopathologiste 
expérimenté.  Nous n’en retiendrons donc pas les conclusions.  

Seuls les paramètres de l’analyse urinaire correspondant aux infections monomicrobiennes 
seront étudiés : en effet, lors de polymicrobisme, les valeurs de l’analyse urinaire perdent de leur 
intérêt dans la suspicion de l’espèce bactérienne présente puisque elles sont soumises à l’influence 
conjointe de deux voire trois espèces aux métabolismes parfois différents (présence éventuelle 
d’uréase alcalinisant le pH urinaire). Sont alors calculées les valeurs moyennes et médianes de la 
densité urinaire et du pH pour l’ensemble des isolats puis isolément pour les 4 espèces les plus 
fréquemment isolées. Quatre catégories de densité urinaire sont définies : < 1, 008 ; 1, 008-1, 012 ; 
1, 013-1, 020 ;  1, 020-1,035 et > 1,035. De même, 5 intervalles de pH urinaire sont définis : un par 
unité de pH entre 5 et 9. Les pourcentages de chaque catégorie de densité urinaire et chaque 
catégorie de pH sont calculés pour l’ensemble des isolats de cultures mono-microbiennes et 
détaillés pour les 4 espèces bactériennes les plus fréquemment isolées. Les pourcentages de 
leucocyturie, d’hématurie microscopique et de nitriturie sont calculés pour l’ensemble des isolats 
puis pour les 4 espèces les plus fréquemment isolées. La fréquence de leucocyturie est également 
détaillée en fonction de la présence de certains facteurs prédisposant.  
 

d Imagerie médicale 

Les examens d’imagerie médicale ont été réalisés et validés par les résidents ou les 
enseignants d’Imagerie Médicale de l’ENVA ou encore des praticiens extérieurs vacataires.  

Sont considérées comme évocatrices d’une infection urinaire les observations 
échographiques suivantes : néphromégalie, modification de l’échogénicité du cortex et/ou de la 
médullaire, mauvaise visualisation de la jonction cortico-médullaire,  hyperéchogénicité de la 
graisse périrénale, pyélectasie, épaississement pariétal vésical localisé ou diffus, contenu pyélique 
ou vésical échogène, cystite emphysémateuse, cystite incrustée. La prévalence de chaque image 
évocatrice décrite est calculée.  

 

e Analyse bactériologique 

i) Prélèvement 
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Les prélèvements urinaires destinés à la culture bactériologique sont effectués en première 
intention par cystocentèse et très occasionnellement par sondage, par les internes, assistants ou 
cliniciens chargés des consultations de l’ENVA. La tonte associée à une désinfection à la 
chlorhexidine est systématique réalisée dans le Service d’Imagerie Médicale lorsque la 
cystocentèse achève l’examen échographique. Pour tous les autres cas, la désinfection alcoolique 
est le plus souvent utilisée. Les échantillons tissulaires (rein, muqueuse vésicale) sont réalisés au 
cours d’interventions chirurgicales, lors d’examens d’imagerie ou de cystoscopie. Chaque 
prélèvement est accompagné d’une fiche de commémoratifs et immédiatement transmis au 
secrétariat de Microbiologie pour une culture dans les heures suivant le prélèvement; lors de délai 
plus long, le prélèvement est conservé à 4°C. 

 
 
 
 

ii) Dénombrement et identification bactérienne 

Chaque prélèvement dès sa réception au laboratoire est soumis à une série d’examens 
bactériologiques comprenant :  
-un examen direct après coloration de Gram d’un frottis d’urine,  
-un dénombrement des germes urinaires par ensemencement à l’aide d’une anse de platine 
stérilisée à la chaleur de dispositifs commerciaux comprenant deux lames (milieux CLED et 
MacCONKEY) et interprétation par comparaison avec une échelle délivrée par le laboratoire 
fournisseur,  
-une identification de l’espèce ou des espèces bactérienne(s) présente(s) après ensemencement des 
urines sur milieu non inhibiteur (gélose Columbia) en aérobiose à 37°C. Le temps maximal 
d’incubation est de 72 heures pour assurer la croissance de genres particuliers (Corynebacterium 

spp.) Après repiquage sur gélose Tryptose, les espèces bactériennes sont identifiées par les 
méthodes biochimiques classiques de bactériologie (galeries de réactions colorimétriques). 
L’antibiogramme détaillé par la suite complète l’analyse bactériologique. 
 

La connaissance sur trois ans du nombre d’urocultures canines  soumises à l’analyse 
bactériologique permet d’évaluer le pourcentage de cultures d’urines positives pour les 3 années 
2005, 2006 et 2007. Les pourcentages de cultures  polymicrobiennes est détaillée en fonction du 
sexe, de l’âge, de l’espèce bactérienne, de la présence de certains facteurs favorisant et du type 
d’infection (premier épisode ou récidives).  

De même, la prévalence des différentes espèces bactériennes est mesurée, année après 
année, puis détaillée en fonction du sexe, de l’âge, de la présence de certains facteurs favorisant  et 
du type d’infection (premier épisode ou récidives). 

 

f Profils d’antibiosensibilité 

L’antibiogramme représente la dernière étape de l’analyse bactériologique. Il est effectué 
par la méthode de diffusion des disques imprégnés d’antibiotiques appliqués (par distributeur 
multidisque) sur une gélose Muëller-Hinton (conformément aux recommandations du Comité de 
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l’Antibiogramme de la Société Française de Microbiologie). Cette gélose est ensuite ensemencée 
d’un bouillon de culture bactérienne ajusté à une concentration adéquate en fonction du germe. 
Après pré-incubation de 30 minutes à température ambiante, les géloses sont placées à 37°C 
pendant 18 à 24 heures. Le panel d’antibiotiques testés dépend de l’espèce bactérienne identifiée et 
de l’année d’étude. Pour analyser l’évolution dans le temps des profils de sensibilités des germes, 
ne seront retenus les antibiotiques testés sur la totalité de la période.     
Pour les bactéries Gram négatif sont testés :  
-Ampicilline (10 µg), 
-Amoxicilline-Acide clavulanique (20-10 µg), 
-Céfalexine (30 µg), 
-Erythromycine  (15 UI), 
-Gentamycine (15 µg=10 UI), 
-Kanamycine (30 UI), 
-Marbofloxacine (5 µg), 
-Sulfamides (200 µg), 
-Sulfamides-triméthoprime (1,25 µg-23,75 µg), 

-Streptomycine (10 UI), 
-Tétracycline (30 UI). 

Pour Enterococcus spp, Staphylococcus spp et Streptococcus spp est également testée la 
Pénicilline (6 µg = 10 UI).  La Polymyxine B  est testée uniquement pour les espèces du genre 
Staphylococcus à des fins d’identification.  

Les diamètres d’inhibition sont lus avec un abaque après incubation. Par comparaison aux 
diamètres correspondant aux concentrations critiques connues pour le couple espèce-antibiotique 
(295), le germe est alors défini par le Laboratoire de Microbiologie de l’ENVA comme sensible (S), 
sensible-intermédiaire (SI), intermédiaire (I), intermédiaire-résistant (IR) ou résistant (R).  Pour 
une meilleure comparaison avec les données bibliographiques de référence, seuls trois profils sont 
envisagés : sensible, intermédiaire et résistant. Les souches définies alors comme sensibles-
intermédiaires et intermédiaires-résistantes sont regroupées respectivement avec les souches 
classées sensibles et les souches classées résistantes. Ce regroupement reste malheureusement 
empirique en absence d’étude antérieure comparable et d’indications particulières du Comité de 
l’Antibiogramme ; il a été décidé de ne pas regrouper les souches concernées avec le groupe des 
isolats intermédiaires afin de pas augmenter démesurément l’effectif de ce dernier qui reste en 
pratique clinique le moins utile.  
 

 L’étude des antibiorésistances est d’abord menée par profils prédéfinis. Nous réduirons 
l’analyse sur 7 antibiotiques communément prescrits lors d’infection du tractus urinaire 
(ampicilline, amoxicilline-acide clavulanique, céfalexine, marbofloxacine, gentamicine, 
sulfamides-triméthoprime, tétracyclique). Les profils recherchés sont : souche sensible ou 
intermédiaire pour les 7 agents, souche résistante à 1, 2, 3 ou plus de 3 agents. L’analyse est 
conduite séparément pour les premiers épisodes  et les récidives, et détaillée pour les 4 espèces les 
plus fréquentes (Escherichia coli ; Staphylococcus intermedius ; Proteus mirabilis ;  Enterococcus 
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faecalis). Seront détaillés pour l’ensemble des isolats 6 autres profils, choisis et appliqués en 
référence à une étude américaine antérieure traitant des infections urinaires récurrentes [328] :  
� profil A  : souche sensible aux 5 antibiotiques communément administrés per os lors 

d’infections urinaires : ampicilline, amoxicilline-clavulanique, céfalexine, sulfamides-

triméthoprime, tétracycline, 
� profil B  : souche résistante aux 5 antibiotiques précédemment cités, 
� profil C  : souche sensible aux 5 antibiotiques précédemment cités et à la marbofloxacine, 
� profil D : souche résistante aux 6 antibiotiques précédemment cités, 
� profil E  : souche appartenant au profil D et sensible à la gentamicine, 
� profil F  : souche appartenant au profil D et résistante à la gentamicine. 

La prévalence de certains profils est évaluée en fonction de l’âge et du sexe du patient, en 
fonction du type de culture (mono/poly-microbisme), en fonction de la présence de certains 
facteurs favorisant choisis (dysendocrinie, lithiase, sondage)  et en fonction du type d’infection 
(premiers épisodes/récidives).  

La sensibilité et la résistance sont également évaluées par agent antibiotique pour l’ensemble 
des isolats et les 4 espèces les plus fréquentes  puis détaillées en fonction du type de culture 
(mono/poly-microbiennes) et du type d’infection (premiers épisodes/ récidives).  

 
 
 
 
 

g Méthodes statistiques  

Les comparaisons effectuées entre deux critères ont été réalisée à l’aide du test du chi-deux 
ou du test de Fisher lors de sous-effectifs plus réduits (<5). Pour chaque analyse statistique, une 
valeur de p inférieure à 0,05 est considérée comme significative. La comparaison de deux 
moyennes a fait appel à un test de Student ; le même degré de signification est utilisé. Selon les 
cas, un odds ratio complète la comparaison ; sont alors systématiquement indiqués les bornes 
inférieure et supérieure de l’intervalle de confiance à 95% (selon la méthode Miettinen). De même, 
toute moyenne calculée est suivie des bornes inférieure et supérieure de l’intervalle de confiance 
établi à 95%. 

L’analyse chronologique (fréquence des espèces isolées, prévalence des différents profils  de 
sensibilité et de résistance) a été faite par le test du chi-deux de tendance.  
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  C Résultats 
1 Prévalence des infections urinaires canines 

Les ITU concernent 5.2% des chiens ayant consulté le service de Médecine de 
L’ENVA.  

La connaissance du nombre total d’urocultures adressées au Laboratoire de Microbiologie 
de l’ENVA pendant les trois dernières années de la période d’étude permet d’évaluer le 
pourcentage de cultures assurant la croissance d’une ou plusieurs espèces (maximum trois) à une 
concentration supérieure ou égale à 103 CFU/ml : 39,1% des échantillons d’urines soumis à une 
culture bactériologique sont ainsi diagnostiques d’une ITU (tableau 12, figure 31).  Aucune 
différence significative n’est observée entre les valeurs annuelles.  Les prélèvements urinaires 
constituent ainsi d’une année sur l’autre entre 30 et 40% des demandes d’analyses transmises au 
Laboratoire.  

Sur la période étudiée, 682 cultures positives ont été enregistrées au Laboratoire d’analyses 
bactériologiques, représentant 770 isolats provenant de 543 chiens. Ainsi, 543 cultures 
correspondent à un premier épisode infectieux (soit 613 isolats) et 139 aux récidives infectieuses 
(soit 157 isolats).  

 
2 Etudes épidémio-clinique et microbiologique des premiers épisodes infectieux 

a Présentation générale 

i) Cultures positives 

Du 1er janvier 2002 au 31 décembre 2007, le Laboratoire a enregistré 543 cultures 
(concentration bactérienne supérieure ou égale à 103 CFU/ml) issues de chiens en premier épisode 
infectieux soit 613 isolats (tableau 13). 
  

ii) Prélèvements  

Parmi ces cultures, 531 (97,8%) proviennent d’échantillons d’urines prélevées dans 99,8% 
des cas par cystocentèse, 11 (2,0%) proviennent de muqueuse vésicale et 2 (0,3%) proviennent 
d’une biopsie rénale (tableau 13).  
 

iii) Poly-microbisme  

Une seule espèce est isolée dans 87,3% des cultures positives, deux espèces dans 12,5 % 
des cultures et trois espèces dans seulement 0,2% des cultures positives (tableau 13). Les 
urocultures sont moins fréquemment poly-microbiennes que les cultures de muqueuse 
vésicale (p<0,02). 
 
 

b Espèces bactériennes isolées 

Neuf genres bactériens constituent 93,1% des isolats ; il s’agit d’E. coli, d’espèces des 
genres Staphylococcus, Proteus, Enterococcus, Streptococcus, Pseudomonas, Klesiella, 
Enterobacter et Pasteurella (tableau 14, figure 32).  

E. coli est de loin l’espèce la plus fréquemment isolée (45,4%), devant Staphylococcus 

intermedius (12,7%), Proteus mirabilis (8,8%), Enterococcus faecalis (7,7%), Streptococcus du 
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cultures négatives; 60,90%

cultures positives; 39,10%

cultures positives

cultures négatives

groupe G (2,6%), Pseudomonas aeruginosa (2,0%), Klebsiella pneumoniae et Enterobacter 

cloacae (chacune constituant 1,3% des isolats). Les autres espèces bactériennes représentent 
chacune moins de 2,0% des uropathogènes (tableau 3). Les fréquences  annuelles d’isolement 
d’E. coli, de Staphylococcus intermedius, d’Enterococcus faecalis et des espèces du genre 
Proteus  sont stables sur les 6 ans de l’étude (tableau 15). 

TTAABBLL EEAAUU  1122 : PPoouurr cceennttaaggee  ddee  ccuull ttuurr eess  ppoossii tt iivveess  ((pprr eemmiieerr ss  ééppiissooddeess--rr éécciiddiivveess)) [du 1er janvier 2005-31 décembre 

2007] 
 %%     CCUULL TTUURREESS      PPOOSSII TTII VVEESS  
Cultures soumises à examen bactériologique 
N=933 39,1 %    (365/933) 

- en 2005  N=324 38,6 %    (125/324) 
- en 2006  N=288 37,5 %    (108/288) 
- en 2007  N=321 41,1 %    (132/321) 

 

 
FFII GGUURREE  3311: PPoouurr cceennttaaggee  ddee  ccuull ttuurr eess  ppoossii tt iivveess  dduu  11eerr   jj aannvviieerr   22000055  aauu  3311  ddéécceemmbbrr ee  22000077 

 

 

 

 

 
TTAABBLL EEAAUU  1133 : CCaarr aaccttéérr iisstt iiqquueess  ddeess  ccuull ttuurr eess  bbaaccttéérr iioollooggiiqquueess  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee    

 PPRREEMM II EERR  EEPPII SSOODDEE  II NNFFEECCTTII EEUUXX  
Nombre total d’isolats 613 

- en 2002 76 
- en 2003 85 
- en 2004 128 
- en 2005 114 
- en 2006 100 
- en 2007 110 

Nombre total de cultures 543 
- en 2002 65 
- en 2003 76 
- en 2004 112 
- en 2005 101 
- en 2006 87 
- en 2007 102 

Pourcentage de cultures mono-microbiennes 87,3 % (474/543) 
- en 2002 84,6 %     (55/65) 
- en 2003 88,2 %     (67/76) 
- en 2004 85,7 %    (96/112) 
- en 2005 87,1 %    (88/101) 
- en 2006 85,1 %     (74/87) 
- en 2007 92,2 %    (94/102) 

Pourcentage de cultures poly-microbiennes 
12,7 %  69/543 

65 urocultures, 4 cultures de muqueuse vésicale 
12,5 %   (68/543 : 2 germes)          0,2 %   (  1/543 : 3 germes) 

- en 2002 15,4 %     (10/65) 
- en 2003 11,8 %      (9/76) 
- en 2004 14,3 %    (16/112) 
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Pseudomonas ; 2,6%

Klebsiella ; 2,9%

Autres; 4,7%

Enterobacter ; 2,3%

Pasteurella multocida; 0,8%

Escherichia coli
Staphylococcus int ermedius
Aut res St aphylococcus 
Prot eus 
Enterococcus 
St reptococcus 
Pseudomonas 
Klebsiella 

- en 2005 12,9 %    (13/101) 
- en 2006 14,9 %     (13/87) 
- en 2007                                7,8 %     (8/102) 

Prélèvements :     -URINES 
               * cystocentese 
               * sondage 
-MUQUEUSE VESICALE 
-REIN 
-COMBINAISON  

530 urocultures isolées 
529 soit  99,8 % 

1 soit 0,2 % 
11 
2 

1 uroculture (cystocentèse) + muqueuse 

  
TTAABBLL EEAAUU  1144 : FFrr ééqquueenncceess  ddeess  eessppèècceess  bbaaccttéérr iieennnneess  iissoollééeess  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee    

   
PPoouurr cceennttaaggee  NN==661133  ((nn)) 

Escherichia coli  45,4 %       (278) 
Staphylococcus intermedius 12,7 %        (78) 
Staphylococcus aureus 1,5 %        (9) 
Staphylococcus spp. 1,3 %        (8) 
Staphylococcus xylosus 0,5 %        (3) 
Staphylococcus epidermidis 0,2 %        (1) 
Staphylococcus epidemicus 0,2 %        (1) 
Staphylococcus sciuri 0,2 %        (1) 
Staphylococcus coagulase - 0,2 %        (1) 
Proteus mirabilis 8,8 %       (54) 
Proteus sp. 0,7 %        (4) 
Proteus vulgaris 0,5 %        (3) 
Enterococcus faecalis 7,7 %       (47) 
Enterococcus sp. 1,8 %       (11) 
Enterococcus faecium 1,6 %       (10) 
Streptococcus groupe G 2,6 %       (16) 
Streptococcus bovis 0,7 %        (4) 
Streptococcus sp.  0,3 %        (2) 
Pseudomonas aeruginosa 2,0 %       (12) 
Pseudomonas sp. 0,7 %        (4) 
Klebsiella pneumoniae 1,3 %        (8) 
Klebsiella pneumoniae pneumoniae 1,0 %        (6) 
Klebsiella oxytoca 0,3 %        (2) 
Klebsiella sp.  0,3 %        (2) 
Enterobacter cloacae 1,3 %        (8) 
Enterobacter aerogenes 0,3 %        (2) 
Enterobacter sakazakii 0,3 %        (2) 
Enterobacter sp.  0,3 %        (2) 
Pasteurella multocida 0,8 %        (5) 
Kluyvera sp.  0,5 %        (3) 
Ralstonia picketii 0,2 %        (1) 
Corynebacterium urealyticum 0,5 %        (3) 
Coryneforme  0,2 %        (1) 
Acinetobacter sp. 0,5 %        (3) 
Acinetobacter baumanii 0,3 %        (2) 
Aeromonas sp. 0,3 %        (2) 
Citrobacter sp. 0,5 %        (3) 
Citrobacter freundii 0,2 %        (1) 
Clostridum sp. 0,2 %        (1) 
Chryseomonas luteola 0,2 %        (1) 
Providencia rettgeri 0,2 %        (1) 
Coccobacilles 0,2 %        (1) 
Coques Gram + 0,2 %        (1) 
Bacilles Gram – oxydase – 0,3 %        (2) 
Bacilles Gram – anaérobies 0,2 %        (1) 
Bacilles Gram –  0,2 %        (1) 
Bacilles Gram – oxydase + 0,2 %        (1) 

  
FFII GGUURREE  3322: FFrr ééqquueenncceess  ddeess  eessppèècceess  oouu  ggeennrr eess  bbaaccttéérr iieennss  iissoollééss  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee   
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TTAABBLL EEAAUU  1155 : FFrr ééqquueenncceess  aannnnuueell lleess  ddeess  eessppèècceess  bbaaccttéérr iieennnneess  iissoollééeess  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee    
  

  22000022  
NN  ==  7766  
    ((nn))  

22000033  
NN  ==  8855  
    ((nn))  

22000044  
NN  ==  112288  

    ((nn))  

22000055  
NN  ==  111144  

    ((nn))  

22000066  
NN  ==  110000  

    ((nn))  

22000077  
NN  ==  111100  

    ((nn))  

PPoouurr cceennttaaggee  NN==661133  
((nn)) 

2 isolats chiens de sexe 
inconnu 

Escherichia coli 48,7%   
(37) 

43,5%   
(37) 

38,3%   
(49) 

46,5%   
(53) 

42,0%   
(42) 

54,5%   
(60) 

45,4 %      (278) 

Staphylococcus 
intermedius 

11,8%    (9) 11,8%   
(10) 

18,0%   
(23) 

12,3%   
(14) 

13,0%   
(13) 

8,2%     (9) 12,7 %        (78) 

Staphylococcus aureus 2,6%     (2) 1,2%     (1) 0,8%     (1) 1,8%     (2) 1,0%     (1) 1,8%     (2) 1,5 %        (9) 
Staphylococcus spp. 1,3%     (1) 4,7%     (4) 2,3%     (3)    1,3 %        (8) 
Staphylococcus xylosus   1,6%     (2)   0,9%     (1) 0,5 %        (3) 
Staphylococcus 
epidermidis 

  0,8%     (1)    0,2 %        (1) 

Staphylococcus 
epidemicus 

     0,9%     (1) 0,2 %        (1) 

Staphylococcus sciuri 1,3%     (1)      0,2 %        (1) 
Staphylococcus coagulase 
- 

 1,2%     (1)     0,2 %        (1) 

Proteus mirabilis 3,9%     (3) 7,1%     (6) 7,8%    (10) 11,4%   
(13) 

14,0%   
(14) 

7,3%     (8) 8,8 %       (54) 

Proteus sp.  1,2%     (1) 0,8%     (1) 1,8%     (2)   0,7 %        (4) 
Proteus vulgaris  1,2%     (1)    1,8%     (2) 0,5 %        (3) 
Enterococcus faecalis 6,6%     (5) 9,4%     (8) 7,0%     (9) 7,0%     (8) 11,0%   

(11) 
5,5%     (6) 7,7 %       (47) 

Enterococcus sp. 2,6%     (2) 1,2%     (1) 2,3%     (3) 1,8%     (2) 2,0%     (2) 0,9%     (1) 1,8 %       (11) 
Enterococcus faecium 6,6%     (5) 1,2%     (1) 1,6%     (2) 0,9%     (1) 1,0%     (1)  1,6 %       (10) 
Streptococcus groupe G  3,5%     (3) 2,3%     (3) 4,4%     (5) 4,0%     (4) 0,9%     (1) 2,6 %       (16) 
Streptococcus bovis  1,2%     (1) 0,8%     (1) 0,9%     (1) 1,0%     (1)  0,7 %        (4) 
Streptococcus sp.    0,8%     (1)  1,0%     (1)  0,3 %        (2) 
Pseudomonas aeruginosa 2,6%     (2) 2,4%     (2) 2,3%     (3) 2,6%     (3) 2,0%     (2)  2,0 %       (12) 
Pseudomoans sp.  1,2%     (1) 1,6%     (2)  1,0%     (1)  0,7 %        (4) 
Klebsiella pneumoniae 2,6%     (2)  2,4%     (2) 0,8%     (1)  1,0%     (1) 1,8%     (2) 1,3 %        (8) 
Klebsiella pneumoniae pn.    4,4%     (5) 1,0%     (1)  1,0 %        (6) 
Klebsiella oxytoca   0,8%     (1) 0,9%     (1)   0,3 %        (2) 
Klebsiella sp.    0,8%     (1)   0,9%     (1) 0,3 %        (2) 
Enterobacter cloacae  1,2%     (1) 3,1%     (4)  1,0%     (1) 1,8%     (2) 1,3 %        (8) 
Enterobacter aerogenes 1,3%     (1)     0,9%     (1) 0,3 %        (2) 
Enterobacter sakazakii     1,0%     (1) 0,9%     (1) 0,3 %        (2) 
Enterobacter sp.     0,9%     (1) 1,0%     (1)  0,3 %        (2) 
Pasteurella multocida   1,6%     (2)  1,0%     (1) 1,8%     (2) 0,8 %        (5) 
Kluyvera sp.       2,7%     (3) 0,5 %        (3) 
Ralstonia picketii     1,0%     (1)  0,2 %        (1) 
Corynebacterium 
urealyticum 

1,3%     (1)  0,8%     (1)   0,9%     (1) 0,5 %        (3) 

Coryneforme  1,3%     (1)      0,2 %        (1) 
Acinetobacter sp.  2,4%     (2)  0,9%     (1)   0,5 %        (3) 
Acinetobacter baumanii      1,8%     (2) 0,3 %        (2) 
Aeromonas sp.  1,2%     (1)    0,9%     (1) 0,3 %        (2) 
Citrobacter sp. 1,3%     (1)   0,9%     (1)  0,9%     (1) 0,5 %        (3) 
Citrobacter freundii   0,8%     (1)    0,2 %        (1) 
Clostridum sp. 1,3%     (1)      0,2 %        (1) 
Chryseomonas luteola  1,2%     (1)     0,2 %        (1) 
Providencia rettgeri 1,3%     (1)      0,2 %        (1) 
Coccobacilles      0,9%     (1) 0,2 %        (1) 
Coques Gram +    0,9%     (1)   0,2 %        (1) 
Bacilles Gram – oxydase 
– 

  1,6%     (2)    0,3 %        (2) 
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Bacilles Gram – 
anaérobies 

1,3%     (1)      0,2 %        (1) 

Bacilles Gram –       0,9%     (1) 0,2 %        (1) 
Bacilles Gram – oxydase 
+ 

  0,8%     (1)    0,2 %        (1) 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

 

 
 
 

TTAABBLL EEAAUU  1166 : RRééppaarr tt ii tt iioonn  ppaarr   ââggee  eett   sseexxee  ddeess  cchhiieennss  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee    
 Total <2 µ 2-4 µ 5-7 µ 8-10 µ ≥11 µ 

Femelles 47,1 % § 
(255/541) 

9,7 %  

(23/238) 
13,4 %  
(32/238) 

27,7 %   

(66/238) 
22,3 %  
(53/238) 

26,9 %  
(64/238) 

Mâles 52,9 % § 
(286/541) 

4,4 %  
(12/275) 

7,6 %  
(21/275) 

22,5 %  
(62/275) 

28,4 %  
(78/275) 

37,1 %   
(102/275) 

TOTAL 543 6,8 %  
(35/514) 

10,3 %  
(53/514) 

24,9 %  
(128/514) 

25,7 %  
(132/514) 

32,3 %  
(166/514) 

§      pourcentage des chiens de sexe connu        µ   pourcentage des femelles, de mâles ou de chiens d’âge connu        
   Comparaison avec les autres chiens du même sexe mais d’âge différents (p<0.05) 
 
 
 

 
 
 
 

FFII GGUURREE    3333 : RRééppaarr tt ii tt iioonn  ppaarr   ââggee  eett   sseexxee  ddeess  cchhiieennss  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee    

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

*    p<0.05 (comparaison entre sexes) 
 
 

 *  

*  
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c  Epidémiologie 

i) Sexe 

Parmi les 543 chiens constituant la sous-population de premier épisode infectieux, 541 sont 
de sexe connu : 47,1 % sont des femelles, 52,9% sont des mâles (tableau 16 ; figure 33).  La 
proportion des sexes respecte celle observée dans la population choisie en référence (annexe 3). 
Toutefois, parmi les chiens de moins de 2 ans et ceux âgés de 2 à 4 ans, les femelles sont plus 
nombreuses (p<0,02 et p<0,05 respectivement). Ainsi, une chienne de moins de 2 ans a 2,4 fois plus de 
risque [1,2-4,7] d’avoir une infection urinaire  qu’un mâle de même âge et une chienne âgée de 
moins de 5 ans a près de 2 fois plus de risque [1,1-3,3] d’avoir une infection urinaire qu’un 
mâle de même âge. 

 

ii) Age 

L’âge est connu chez 514 chiens : 6,8% des chiens ont moins de 2 ans, 10,3% ont entre 2 et 
4 ans, 24,9% entre 5 et 7 ans, 25,7% entre 8 et 10 ans et 32,3% plus de 11 ans (tableau 16 ; figure 
33). En comparaison à la population contrôle et en étudiant séparément les individus femelles et 
mâles, les proportions de chaque catégorie d’âge différent. Les femelles âgées de 5 à 7 ans ont 
ainsi 1,8 fois plus de risque de développer une infection urinaire que les autres femelles 
(p<0,001, OR=1,8 [1,4-2,4]). Les mâles âgés 11 ans et plus sont davantage représentés dans notre 
étude ; ils ont 1,5 fois plus de risque d’avoir une infection urinaire que les autres mâles 
(p<0,005, OR=1,5 [1,1-1,9]) ; au contraire, l’étude compte significativement moins de mâles de moins 
de 2 ans et de 2 à 4 ans que la population témoin (p<0,001), ces catégories sont respectivement 3,4 
[2,0-5,9] et 2,2 [1,5-3,5] moins fréquentes que dans la population contrôle. 
 

iii) Race 

La race est connue pour 538 chiens (tableau 17). On dénombre 12,3% de chiens de race 
croisée. Les dix races les plus fréquemment représentées sont ensuite la race Labrador (8,4% des 
chiens de race connue), la race Yorkshire Terrier  (7,1%), la race Rottweiler (6,1%), la race  
Caniche (5,9%), la race Berger Allemand (4,6%),  la race Boxer  (3,5%), la race Golden Retriever 
(2,6%), la race Bichon (2,2%), la race Cocker anglais (2,2%) et la race Bouledogue Français 
(2,0%). Les autres races rencontrées constituent moins de 2,0% des chiens de race connue : 68 
autres races sont ainsi répertoriées.  Certaines races sont plus fréquentes que dans la population 
choisie en référence (annexe 3) ; c’est le cas des races Labrador  (p<0,05, OD=1,4 [1,0-1,9]), 
Rottweiler (p<0,05, OR 1,56 [1,08-2,24]), Colley (p<0,05, OR=2,3 [1,0-4,9]), Briard  (p<0,02, OD=3,5 [1,4-

8,5]), Basset Hund (p<0,02, OR=3,6 [1,4-9,2]), Léonberg (p<0,02, OR=4,1 [1,4-11,2]), Terrier  tibétain 
(p<0,02, OR= 4,3 [1,6-11,7]) et Mastiff  (p<0,05, OR=7,8 [1,9-31,1]). 
 

iv) Espèces isolées et critères épidémiologiques 

La fréquence des espèces bactériennes précédemment citées est comparée en fonction du 
sexe (tableau 18, figure 34). La fréquence d’isolement de Proteus mirabilis est significativement 
supérieure parmi les isolats de femelles ; cette différence est conservée en regroupant les espèces 
du genre Proteus (p<0,001) ; ainsi une femelle a 3,1 fois plus de risque qu’un mâle d’être 
infectée par Proteus mirabilis ([1,7-5,6]).  Au contraire, les espèces du genre Enterobacter sont 
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plus souvent retrouvées chez un mâle (p<0,05) et un mâle a 3,4 fois plus de risque qu’une femelle 
d’avoir une infection urinaire causée par ce genre ([1,02-11,6]). Par ailleurs, Staphylococcus 
aureus est plus fréquent chez le mâle (p<0,05); les cultures de mâles ont 7,5 fois plus de 
probabilité ([1,3-44,0]) d’isoler cette espèce bactérienne.  
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TTAABBLL EEAAUU  1188 : RRééppaarr tt ii tt iioonn  ppaarr   rr aaccee  ddeess  cchhiieennss  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee    

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

*        race prédisposée aux ITU en comparaison à la population de 
référence   

PREMIER EPISODE 

INFECTIEUX   
 Femelle

s 
Mâles 

CROISE 12,3 % (66) 32 34 
Labrador *                 
p<0.05 8,4 % (45) 29 16 

Yorkshire 7,1 % (38) 13 25 
Rottweiler*                p<0.05 6,1 % (33) 14 19 
Caniche 5,9 % (32) 10 22 

Berger All. 
4,6 % (25) 

1 sexe 
inconnu 

12 12 

Boxer 3,5 % (19) 7 12 
Golden retriever 2,6 % (14) 10 4 
Bichon 2,2 % (12) 8 4 
Cocker anglais 2,2 % (12) 8 4 
Bouledogue Fr. 2,0 % (11) 8 3 
Teckel 1,9 % (10) 2 8 
Bull Terrier 1,7 % (9) 7 2 
Westie 1,7 % (9) 2 7 
Cavalier K. C.  1,5 % (8) 3 5 
Huyski 1,5 % (8) 5 3 
Shi Tzu 1,5 % (8) 3 5 
Berger Belge M. 1,3 % (7) 4 3 
Cairn Terrier 1,3 % (7)  7 
Colley*                      p<0.05 1,3 % (7) 6 1 
Labrit 1,3 % (7) 2 5 
American Staff. 1,1 % (6) 1 5 
Doberman  1,1 % (6) 1 5 
Pékinois 1,1 % (6) 3 3 
Basset  Hund *           
p<0.02 0,9 % (5) 3 2 

Beauceron  0,9 % (5) 3 2 
Briard*                       
p<0.02 0,9 % (5) 3 2 

Bull Dog Angl. 0,9 % (5) 3 2 
Epagneul Fr. 0,9 % (5) 2 3 
Epagneul Bret. 0,9 % (5) 1 4 
Shar Pei 0,9 % (5) 2 3 
Beagle  0,7 % (4) 3 1 
Carlin 0,7 % (4) 4  
Fox Terrier 0,7 % (4) 1 3 
Jack Russel 0,7 % (4)  4 
Léonberg*                   
p<0.02 0,7 % (4) 1 3 

Setter Anglais 0,7 % (4) 2 2 
Terrier Tibétain*         
p<0.02 0,7 % (4) 2 2 

Border Collie 0,6 % (3)  3 
Bouvier Bernois 0,6 % (3)  3 
Braque Weimar 0,6 % (3)  3 
Coton de Tul. 0,6 % (3)  3 
Dogue Argent. 0,6 % (3) 3  
Dogue de Bord. 0,6 % (3) 2 1 
Lhassa Apso 0,6 % (3) 1 2 
Scottish Terrier 0,6 % (3) 2 1 
Springer Span. 0,6 % (3) 1 2 

  Femelle
s 

Mâles 

Braque All. 0,4 % (2) 1 1 
Cane Corso 0,4 % (2) 1 1 
Dalmatien 0,4 % (2) 1 1 
Dogue all. 0,4 % (2) 2  
Korthaals 0,4 % (2) 1 1 
Mastiff *                    p<0.02 0,4 % (2)  2 
Pit Bull 0,4 % (2) 1 1 
Ratier 0,4 % (2)  2 
Schnauzer 0,4 % (2)  2 
Setter Irlandais 0,4 % (2) 2  
Terrier 0,4 % (2)  2 
Airedale 0,2 % (1)  1 
Basset bleu  0,2 % (1)  1 
Berger Podhale 0,2 % (1) 1  
Berger Islandais 0,2 % (1)   
Berger Picard 0,2 % (1) 1  
Bobtail 0,2 % (1) 1  
Bouvier Suisse 0,2 % (1) 1  
Braque Fr. 0,2 % (1) 1  
Bull Mastiff 0,2 % (1) 1  
Chihuahua 0,2 % (1) 1  
Cocker améric. 0,2 % (1) 1  
Epagneul Pap. 0,2 % (1) 1  
Lévrier 0,2 % (1)  1 
Mâtin de Nap.  0,2 % (1)  1 
Münsterlander 0,2 % (1) 1  
Pinscher 0,2 % (1) 1  
Samoyède 0,2 % (1)  1 
Shiba Inu 0,2 % (1)  1 
Spitz 0,2 % (1)  1 
Terre Neuve 0,2 % (1) 1  
Vietnamien 0,2 % (1)  1 
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 *   TTAABBLL EEAAUU  1188 : FFrr ééqquueenncceess  ddeess  eessppèècceess  bbaaccttéérr iieennnneess  iissoollééeess  eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  sseexxee  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  
 

  
PPoouurr cceennttaaggee  NN==661133  

((nn)) 
2 isolats chiens de sexe 

inconnu 

GGeerr mmeess  iissoollééss  ddee  
ffeemmeell lleess        NN==229922    

((nn))  

GGeerr mmeess  iissoollééss  ddee    
mmââlleess        NN==331199  

((nn))  

pp  

Escherichia coli  45,4 %       (278)  42,8 %       (125)  47,3 %       (151)  
Staphylococcus intermedius 12,7 %        (78) 13,0 %        (38) 12,5 %       (40)  
Staphylococcus aureus 1,5 %        (9) 0,3 %        (1) 2,5 %        (8) p<0.05 
Staphylococcus spp. 1,3 %        (8) 1,4 %        (4) 1,3 %        (4)  
Staphylococcus xylosus 0,5 %        (3) 0,7 %        (2) 0,3 %        (1)  
Staphylococcus epidermidis 0,2 %        (1) 0,3 %        (1)   
Staphylococcus epidermicus 0,2 %        (1)  0,3 %        (1)  
Staphylococcus sciuri 0,2 %        (1) 0,3 %        (1)   
Staphylococcus coagulase - 0,2 %        (1)  0,3 %        (1)  
Proteus mirabilis 8,8 %       (54) 13,4 %        (39)  4,7 %       (15) p<0.001 
Proteus sp. 0,7 %        (4) 0,7 %        (2) 0,6 %        (2)  
Proteus vulgaris 0,5 %        (3) 1,0 %        (3)   
Enterococcus faecalis 7,7 %       (47)   8,9 %        (26) 6,6 %        (21)  
Enterococcus sp. 1,8 %       (11) 1,7 %        (5) 1,9 %        (6)  
Enterococcus faecium 1,6 %       (10) 1,7 %        (5) 1,6 %        (5)  
Streptococcus groupe G 2,6 %       (16) 2,1 %        (6) 3,1 %        (10)  
Streptococcus bovis 0,7 %        (4) 0,7 %        (2) 0,6 %        (2)  
Streptococcus sp.  0,3 %        (2) 0,7 %        (2)   
Pseudomonas aeruginosa 2,0 %       (12) 1,0 %        (3) 2,8 %        (9)  
Pseudomonas sp. 0,7 %        (4) 0,7 %        (2) 0,6 %        (2)  
Klebsiella pneumoniae 1,3 %        (8) 0,7 %        (2) 1,9 %        (6)  
Klebsiella pneumoniae 
pneumoniae 

1,0 %        (6) 1,0 %        (3) 0,9 %        (3)  

Klebsiella oxytoca 0,3 %        (2)  0,6 %        (2)  
Klebsiella sp.  0,3 %        (2) 0,7 %        (2)   
Enterobacter spp. 3.2 %        (14) 1.0 %        (3) 3.4 %        (11) p<0.05 

  
            fréquence supérieure (comparaison entre sexe)  

  
  
  
  
  
  

FFII GGUURREE    3344 : FFrr ééqquueenncceess  ddeess  eessppèècceess  bbaaccttéérr iieennnneess  iissoollééeess  eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  sseexxee  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

*  

*  

*  
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*  p<0,05, en comparaison à l’autre sexe 

Pour les espèces appartenant aux 9 genres les plus représentés, leur distribution en fonction 
de l’âge est calculée séparément chez les femelles et chez les mâles (tableau 19). La seule 
différence entre les deux sexes concerne les infections causées par Enterococcus faecalis : 
parmi les individus de moins de deux ans, elles concernent plus fréquemment les femelles que 
les mâles. (p=0,05, OR 8,3 [1,2-57,9]).    

En outre, les infections à E. coli sont près de 3 fois plus fréquente chez les chiens âgés de 
11 ans et plus que chez les chiens de moins de 11 ans (p<0,001, OR=2,9 [2,0-4,2]) (tableau 20); elles 
sont moins fréquentes, bien que majoritaires, entre 2 et 4 ans d’âge en comparaison aux chiens 
d’autres âges (p<0,001, OR=1,7 [1,1-2,5]) (tableau 20).  

Les infections Staphylococcus intermedius sont au contraire, chez les chiens âgés de 11 
ans et plus, plus de 2 fois moins fréquentes que chez les chiens plus jeunes (p<0,01, OR=2,5 [1,4-

4,6]) (tableau 9); en comparaison, 17,5% des souches de cette espèce sont issues de chiens de plus 
de 11 ans contre 43,8% des souches d’E. coli (p<0,001, OR=3,7 [2-6,8]) (tableau 20). 

Les infections à Proteus mirabilis sont plus de deux fois plus fréquentes chez les chiens 
de 2 à 4 ans en comparaison aux autres âges. (p<0,01, OR= 2,6 [1,3-5,3]) (tableau 20). Vingt et un 
pourcents des souches sont issues de chiens de 2 à 4 ans contre 6,0% des souches d’E. coli (p<0,001, 

OR=4,2 [1,9-9,2]). 

Enfin, les infections à Enterococcus faecalis sont cinq fois plus fréquentes chez les 
chiens de moins de 11 ans que chez les chiens plus âgés (p<0,001, OR=5,1, [2,0-13,2]) ; elles sont en 
particulier plus fréquentes chez les chiens de moins de deux ans que chez les chiens plus âgés 
(p<0,01, OR=3,6 [1,6-8,1]) (tableau 20). C’est, dans cette catégorie d’âge de chiens, le deuxième 
germe le plus fréquent (21,6% des isolats) après E. coli. Dix-huit pourcents des souches sont issues 
de chiens de moins de deux ans contre 6,4% des souches d’E. coli (p<0,02, OR=3,3 [1,4-8,0]) (tableau 
20).  
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TTAABBLL EEAAUU  1199 : DDiisstt rr iibbuutt iioonnss  ddeess  99  ggeennrr eess  lleess  pplluuss  rr eepprr éésseennttééss  eenn  ffoonncctt iioonn  ddee  ll ’’ ââggee  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee    

  CCaattééggoorr iiee  dd’’ ââggee    
  <<22

••
  ((nn))  22  ––  44

••
  ((nn))  55  ––  77

••
  ((nn))  88  ––  1100

••
  ((nn))  ≥≥  1111

••
  ((nn))  TTOOTTAALL ((nnµµ)) 

FEMELLES       
Escherichia coli 9,3%  (11) 7,6% (9) 23,7% (28) 21.2% (25) 38,1% (45) 118 
Staphylococcus 
intermedius 

11,4% (4) 20,0% (7) 28,6% (10) 22,9% (8) 17,1% (6) 35 

Staphylococcus aureus      0 
Staphylococcus spp.  25,0% (1)  50,0% (2) 25,0% (1) 4 
Staphylococcus xylosus    100,0% (1)  1 
Proteus mirabilis 5,1% (2) 23,1% (9) 38,5% (15) 17,9% (7) 15,4% (6) 39  
Proteus spp.    100,0% (1)  1 
Proteus vulgaris 33,3% (1) 33,3% (1) 33,3% (1)   3  
Enterococcus faecalis 30,4% (7) 17,4% (4) 30,4% (7) 13,0% (3) 8,7% (2) 23 
Enterococcus sp.    25,0% (1) 75,0% (3) 4 
Enterococcus faecium   20,0% (1) 60,0% (3) 20,0% (1) 5 
Streptococcus spp.  14.3% (1) 28.6% (2) 42.8% (3) 14.3% (1) 7 
Pseudomonas spp.  33.3% (1) 33.3% (1) 33.3% (1)  3 
Klebsiella spp.   20.0% (1) 40,0% (2) 40,0% (2) 5 
Enterobacter spp.      0 
Pasteurella multocida 50,0% (1)   50,0% (1)  2 

TOTAL ���� 10,4 %  
(26) 

13,2 %  
(33) 

26,4 % 
(66) 

23,2 % 
(58) 

26,8 % 
 (67) 250 

MALES       
Escherichia coli 4,1% (6) 4,8% (7) 16,3% (24) 26,5% (39) 48,3% (71) 147 
Staphylococcus 
intermedius 

5,1% (2) 12,8% (5) 35,9% (14) 28.2% (11) 17,9% (7) 39 

Staphylococcus aureus  12,5% (1) 25,0% (2) 50,0% (4) 12,5% (1) 8 
Staphylococcus spp.   50,0% (1)  50,0% (1) 2 
Staphylococcus xylosus     100,0% (1) 1 
Proteus mirabilis  15,4% (2) 23,1% (3) 23,1% (3) 38,5% (5) 13 
Proteus spp. 50,0% (1)   50,0% (1)  2 
Proteus vulgaris      0 
Enterococcus faecalis 5,0% (1) 20,0% (4) 45,0% (9) 20,0% (4) 10,0% (2) 20 
Enterococcus sp. 16,7% (1) 16,7% (1) 33,3% (2) 16,7% (1) 16,7% (1) 6 
Enterococcus faecium   25,0% (1) 50,0% (2) 25,0% (1) 4 
Streptococcus spp.  9,0% (1) 18,2% (2) 36.4% (4) 36.4% (4) 11 
Pseudomonas spp.   20,0% (2) 30,0% (3) 50,0% (5) 10 
Klebsiella spp.   22.3% (2) 33,3% (3) 44.4% (4) 9 
Enterobacter spp.  25.0% (2) 12.5% (1) 25.0% (2) 37.5% (3) 8 
Pasteurella multocida    100,0% (3)  3 

TOTAL ���� 3,9 %  
(11) 

8,1 %  
(23) 

22,3 % 
(63) 

28,3 % 
(80) 

37,5 % 
 (106) 283 

TTOOTTAALL ••
 6,9 %  

(37) 
10,5 %  

(56) 
24,2 % 

(129) 
25,9 % 

(138) 
32,5 % 

(173) 
533 

             
••
      pourcentage de souches isolées de  chiens d’âge connu   µ     nombre total de souches isolées de chiens 

d’âge connu 
                         ����     pourcentage de souches isolées de  femelles d’âge connu ����     pourcentage de souches isolées de  mâles d’âge connu 

fréquence supérieure en comparaison aux mâles du même âge 

 

 

 
TTAABBLL EEAAUU  2200 : FFrr ééqquueenncceess  ddeess  44  eessppèècceess  lleess  pplluuss  ff rr ééqquueenntteess  eenn  ffoonncctt iioonn  ddee  ll ’’ ââggee    
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  CCaattééggoorr iiee  dd’’ ââggee    
  <<22••  

NN==3377  
((nn))  

22  ––  44••  
NN==5566  
  ((nn))  

55  ––  77••  
NN==112299  

  ((nn))  

88  ––  1100••  
NN==113388  

  ((nn))  

≥≥  1111••  
NN==117733  

  ((nn))  
pp 

Escherichia coli 45.9%  (17) 28.6% (16) 40.3% (52) 46.4% (64) 67.1% (116) p<0.001 
Staphylococcus 
intermedius 

16.2% (6) 21.4% (12) 18.6% (24) 13.8% (19) 7.5% (13) p<0.01 

Proteus mirabilis 5.4% (2) 19.6% (11) 13.9% (18) 7.2% (10) 6.4% (11) p<0.01 
Enterococcus faecalis 21.6% (8) 14.3% (8) 12.4% (16) 5.1% (7) 2.3% (4) p<0.01 

••
   pourcentage de souches isolées de  chiens d’âge connus 

fréquence supérieure à celle des autres catégories d’âge rassemblées 
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d Dénombrement 

La concentration bactérienne lors d’urocultures est dans 83,1% des cas supérieure ou 
égale à 107 colonies/ml. Les dénombrements inférieurs (de 103 à 106 colonies/ml)  ne représentent 
que 3,0 à 5,3% des urocultures (tableau 21).   

 
e Poly-microbisme 

La fréquence des cultures poly-microbiennes en fonction du sexe et de l’âge est reportée 
dans le tableau 22.  Aucune différence n’est observée. 

La fréquence d’isolement de chaque espèce bactérienne en fonction du type de culture 
(mono-microbienne versus poly-microbienne, pour les isolats de premier épisode ou de récidives) 
est évaluée (tableau 23, figure 35) Les cultures poly-microbiennes isolent plus fréquemment 
l’espèce Staphylococcus intermedius que les cultures pures (p<0,05). La même observation est 
constatée pour l’espèce Enterococcus faecalis (p<0,001).  

La fréquence de chaque combinaison d’espèces lors de premier épisode est indiquée dans le 
tableau 24; les deux combinaisons les plus fréquentes sont l’association d’E. coli et d’Enterococcus 

faecalis (11,6% des cultures poly-microbiennes) et celle d’E. coli et d’une espèce du genre 
Streptococcus (8,7% des cultures poly-microbiennes).  
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TTAABBLL EEAAUU  2211  :: DDéénnoommbbrr eemmeenntt  ddeess  uurr ooccuull ttuurr eess  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  ((NN==  553311  uurrooccuull ttuurreess))  

Dénombrement Pourcentage de urocultures en 
premier épisode 

Cultures à 10 3 5,3% 
28/531 

Cultures à 10 4 4,0% 
21 / 531 

Cultures à 10 5 3,0% 
16/531 

Cultures à 10 6 4,7% 
25/531 

Cultures à ≥10 7 83,1% 
441/531 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

TTAABBLL EEAAUU  2222  :: FFrr ééqquueenncceess  ddeess  ccuull ttuurr eess  ppoollyy--mmiiccrr oobbiieennnneess  eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  sseexxee  eett   ddee  ll ’’ ââggee  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   
ééppiissooddee   

 
Cultures mono-

microbienns 
 

Cultures poly-
microbiennes 

 
Femelles   N = 255 85,5%   (218/255) 14,5%   (37/255) 

<2                     n= 23 87,0%   (20/23) 13,0%   (3/23) 
2-4                     n= 32 90,6%   (29/32) 9,4%   (3/32) 
5-7                     n= 66 86,4%   (57/66) 13,6%   (9/66) 
8-10                   n= 53 81,1%   (43/53) 18,9%   (10/53) 
≥11                    n= 64 90,6%   (58/64) 9,4%   (6/64) 

Mâles     N = 286 88,8%   (254/286) 11,2%   (32/286) 
<2                     n= 23 91,7%   (11/12) 8,3%   (1/12) 
2-4                     n= 23 85,7%   (18/21) 14,3%   (3/21) 
5-7                     n= 23 90,3%   (56/62) 9,7%   (6/62) 
8-10                   n= 23 85,9%   (67/78) 14,1%   (11/78) 
≥11                    n= 23 91,2%   (93/102) 8,8%   (9/102) 
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TTAABBLL EEAAUU  2233  :: FFrr ééqquueenncceess  dd’’ iissoolleemmeenntt   ddeess  eessppèècceess  bbaaccttéérr iieennnneess  eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  ttyyppee  ddee  ccuull ttuurr ee  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   

ééppiissooddee  

 
Cultures pures 
N1=595    (n) 

Cultures poly-
microbiennes 
N2=87    (n’) 

p 

Escherichia coli 52,4%   (312) 48,3%   (42)  
Staphylococcus intermedius 11,8%   (70) 20,7%   (18)  p<0,05 
Staphylococcus aureus 0,8%   (5) 4,6%   (4)  
Staphylococcus spp. 1,0%   (6) 2,3%   (2)  
Staphylococcus xylosus 0,5%   (3) 1,1%   (1)  
Proteus mirabilis 9,2%   (55) 13,8%   (12)  
Proteus sp. 0,7%   (4) 1,1%   (1)  
Proteus vulgaris 0,5%   (3) 2,3%   (2)  
Enterococcus faecalis 7,1%   (42) 33,3%   (29)  p<0,001 
Enterococcus sp. 1,0%   (6) 9,2%   (8)  
Enterococcus faecium 1,5%   (9) 4,6%   (4)  
Streptococcus groupe G 1,7%   (10) 8,0%   (7)  
Streptococcus bovis 0,3%   (2) 4,6%   (4)  
Pseudomonas aeruginosa 1,3%   (8) 6,9%   (6)  
Pseudomoans sp. 0,5%   (3) 3,4%   (3)  
Klebsiella pneumoniae 1,7%   (10) 3,4%   (3)  
Klebsiella pneumoniae pn. 0,8%   (5) 3,4%   (3)  
Enterobacter cloacae 1,3%   (8) 4,6%   (4)  
Pasteurella multocida (0) 5,7%   (5)  

fréquence supérieure en comparaison aux cultures pures  
  
  
  
 
 
 
 
 
 

FFII GGUURREE  3355  :: FFrr ééqquueenncceess  dd’’ iissoolleemmeenntt   ddeess  eessppèècceess  bbaaccttéérr iieennnneess  eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  ttyyppee  ddee  ccuull ttuurr ee  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   
ééppiissooddee   

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

*  

*  
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p<0,05, en comparaison aux cultures pures *  
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TTAABBLL EEAAUU  2244  :: FFrr ééqquueennccee  ddeess  ccoommbbiinnaaiissoonnss  ddeess  ggeennrr eess  bbaaccttéérr iieennss  lloorr ss  ddee  ccuull ttuurr ee  ppoollyy--mmiiccrr oobbiieennnnee    eenn  pprr eemmiieerr   
ééppiissooddee    

((6699  ccuull ttuurreess))  

 
n=nombre de cultures concernées par cette combinaison  
µ combinaison de deux espèces différentes du même genre ou de deux souches de la même espèce avec 
antibiogramme différent 
 

Autres :  
-culture tri-microbienne :    Escherichia coli + Klebsiella sp. + Enterococus sp.  
-culture bi-microbienne :    Clostridium sp. + Bacille Gram – anaérobies 
   deux espèces différentes du genre Enterobacter 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Escherichia 

coli 
Enterococcus 

sp. 
Staphylococc

us sp. 
Proteus 

sp. 
Pseudomas  

sp 
Pasteurella  

sp. 
Escherichia coli       
Enterococcus sp. 11,6%   (8) 1,4%µ (1)     

Staphylococcus sp. 2,9%   (2) 7,2%   (5) 5,8%   (4)
µ      

Proteus sp. 4,3%   (3) 4,3%   (3) 4,3%   (3)    
Pseudomonas sp. 2,9%   (2) 5,8%   (4) 1,4%   (1)    
Pastereulla sp. 1,4%   (1)  2,9%   (2)    
Klebsiella sp. 2,9%   (2) 4,3%   (3)  1,4%   (1)   
Streptococcus sp.  8,7%   (6)  1,4%   (1) 2,9%   (2)   

Enterobacter sp.   2,9%   (2)     
Acinetobacter sp.      1,4%   (1) 
Aeromonas sp.    1,4%   (1)   
Chryseomonas 
luteola 

    1,4%   (1)  

Coques Gram + 1,4%   (1)      
Bacille Gram -   1,4%   (1)    
Bacille Gram – 
oxyd- 

1,4%   (1)     1,4%   (1) 

Bacille Gram – 
oxyd+ 

1,4%   (1)      

Providentia rettgeri   1,4%   (1)    
Ralstonia picketii     1,4%   (1)  
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f Clinique 

La fréquence de chaque symptôme évocateur d’une atteinte basse ou d’une atteinte haute 
lors d’un premier épisode infectieux est indiquée dans le tableau 25. Aucun symptôme évocateur 
d’infection du tractus urinaire n’est répertorié pour 47,3% des dossiers.  Parmi les chiens avec au 
moins un symptôme, 75,5% évoquent une atteinte basse, 35,0% une atteinte haute et 10,5% 
une atteinte mixte. L’hématurie macroscopique est le signe le plus fréquemment indiqué 
(43,0% des chiens avec au moins un symptôme), suivie de la pollakiurie (31,1%),  de la dysurie 
(21,7%) et de l’abattement (18,2%).  L’hyperthermie et l’abdomen aigu ne sont rapportés 
respectivement que dans 6,3% et 6,1% de tous les chiens (11,9% et 11,5% des chiens avec au 
moins un symptôme, respectivement).   
 
 

g Facteurs prédisposant : prévalence et  particularités microbiologiques 

Un facteur considéré comme favorisant les infections du tractus urinaire est décelé 
dans 52,9% des cas et une association de plusieurs facteurs dans 18,4% des cas (tableau 26). 
Parmi ceux-ci, une affection génitale (en particulier une hyperplasie glandulo-kystique de la 
prostate) et les dysendocrinies (en particulier le diabète sucré) ou un traitement en cours de 
corticostéroïdes constituent les prédispositions les plus fréquemment retrouvées (respectivement 
33,1% et 32,4%), devant une incontinence (imputée à un trouble neurologique ou une anomalie 
anatomique), la présence d’urolithiase(s) et la pratique (unique ou répétée) du sondage 
(respectivement 27,9%, 18,8% et 16,4%). 

Le pourcentage de cultures poly-microbiennes ainsi que la fréquence de chaque espèce 
bactérienne isolée est  indiquée pour les quatre sous-populations définies : chiens sans facteur, 
chien avec diabète sucré et/ou syndrome de Cushing, chiens avec urolithiases et chiens sondés 
(tableaux 27 et 28). Les cultures provenant de chiens sondés sont plus souvent poly-
microbiennes que celles provenant de chiens sans facteur favorisant (p<0,01, OR= 3,2 [1,5-6,6]) 
(tableau 27). La même particularité est notée pour les chiens ayant une urolithiase (p<0,01, OR= 

3,0 [1,4-6,5]) (tableau 27). Aucune différence n’est notée entre les chiens avec une dysendocrinie 
(diabète sucré et/ou syndrome de Cushing) et les chiens sans facteur. 

Dans la population de chiens avec urolithiases, E.  coli est moins fréquemment isolée 
que chez ceux sans aucun facteur prédisposant (p<0,001, OR=6,9 [3,5-13,6]) ; au contraire, les 
chiens de cette première population sont plus souvent infectés par l’espèce Staphylococcus 
intermedius que les autres (p<0,001, OR=3,6 [2,0-6,6]) ; la même observation est faite pour les autres 
espèces de ce genre bactérien (p<0,001) (tableau 28, figure 36).  

Chez les chiens sondés,  E. coli (p<0,01 OR=2,5 [1,4-4,4]) et les espèces du genre 
Staphylococcus (p<0,02 OR=5,3 [1,5-19,6]) sont moins fréquemment isolées que chez les chiens 
sans aucun facteur prédisposant. Seule Klebsiella pneumoniae est plus souvent isolée chez les 
chiens sondés (p<0,001, OR=9,6 [2,3-39,8]) que chez les chiens sans facteur (tableau 28, figure 36).  
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Les chiens avec une dysendocrinie sont plus fréquemment infectés par Klebsiella 
pneumoniae que les chiens sans facteur (p<0,001, OR=17,1 [4,6-62,9]) (tableau 28, figure 36).   
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TTAABBLL EEAAUU  2255  :: SSyymmppttôômmeess  lloorr ss  dduu  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  iinnffeecctt iieeuuxx    
((554433  cchhiieennss))  

 % des chiens 
% des chiens 

avec symptômes 
évocateurs 

% des chiens avec 
symptômes 

d’atteinte basse 

% des chiens avec 
symptômes 

d’atteinte haute 

Aucun symptôme évocateur  % (n) 47,3 % 
(257/543)    

Symptômes évocateurs d’une atteinte basse ou 
haute % (n) 

52,7 % 
(286/543)    

Symptômes évocateurs d’une atteinte basse      

Au moins un symptôme évocateur % (n)  39,8% 
(216/543) 

75,5 % 
(216/286) 

  

Hématurie macroscopique 22,7 % 
(123/543) 

43,0 % 
(123/286) 

56,9 % 
(123/216)  

Pollakiurie 16,4 % 
(89/543) 

31,1 % 
(89/286) 

41,2 % 
(89/216)  

Dysurie 11,4 % 
(62/543) 

21,7 % 
(62/286) 

28,7 % 
(62/216)  

Strangurie  5,2 % 
(28/543) 

9,8 % 
(28/286) 

13,0 % 
(28/216)  

Urines malodorantes ou troubles 1,7 % 
(9/543) 

3,1 % 
(9/286) 

4,2 % 
(9/216)  

Association d’au moins deux symptômes  17,5 % 
(95/543) 

33,2 % 
(95/286) 

44,0 % 
(95/216)  

Symptômes évocateurs d’une atteinte haute     

Au moins un symptôme évocateur % (n)  18,4 % 
(100/543) 

35,0 % 
(100/286)   

Abattement 9,6 % 
(52/543) 

18,2 % 
(52/286)  52,0 % 

(52/100) 
Hyperthermie 6,3 % 

(34/543) 
11,9 % 
(34/286)  34,0 % 

(34/100) 
Abdomen aigu 6,1 % 

(33/543) 
11,5 % 
(33/286)  33,0 % 

(33/100) 
Insuffisance rénale d’origine rénale 1,1 % 

(6/543) 
2,1 % 
(6/286)  6,0 % 

(6/100) 
Association d’au moins deux symptômes 4,6 % 

(25/543) 
8,7 % 
(25/286)  25,0 % 

(25/100) 

Association de symptômes évocateurs d’une 
atteinte haute et basse 

5,5 % 
(30/543) 

 
10,5 % 
(30/286)   
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TTAABBLL EEAAUU  2266  ::     FFrr ééqquueenncceess  ddeess  ddii ff fféérr eennttss  ffaacctteeuurr ss  ffaavvoorr iissaanntt   lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  iinnffeecctt iieeuuxx    
  

 
TOTAL 1 er EPISODE 
INFECTIEUX N=543 

% des chiens avec facteur 
N=287 

TOTAL  52,9 %   (287)  

Corticothérapie et dysendocrinies 17,1%   (93) 32,4 % 
Corticothérapie 10,7 %  (58) 20,2 % 

Cushing  2,2 %   (12) 4,2 % 
Cushing et diabète sucré 0,4 %   (2) 0,7 % 
Diabète sucré 3,7 %   (20) 7,0 % 
Hypothyroïdie  0,2 %   (1) 0,3 % 

Urolithiases 9,9 %   (54) 18,8 % 
Sondage  8,7 %   (47) 16,4 % 
Incontinence  14,7 %   (80) 27,9 % 

Atteinte neurologique  9,2 %   (50) 17,4 % 
Incompétence sphinctérienne 1,7 %   (9) 3,1 % 
Ectopie urétérale 2,8 %   (15) 5,2 % 
Dyssynergie vésico-sphinctérienne 0,7 %   (4) 1,4 % 
Vessie pelvienne 0,4 %   (2) 0,7 % 

Tumeur du tractus urinaire  0,7 %   (4) 1,4 % 
Polype urétral 0,6 %   (3) 1,0 % 
Nécrose vésicale  0,6 %   (3) 1,0 % 
Rétroflexion vésicale (hernie périnéale) 0,6 %   (3) 1,0 % 
Rupture urétrale  0,6 %   (3) 1,0 % 
Urétrostomie 2,2 %   (12) 4,2 % 
Insuffisance rénale 1,5 %   (8) 2,8 % 
Affections génitales 17,5 %   (95) 33,1 % 
Infection    

Dermite vulvaire 0,4 %   (2) 0,7 % 
Vaginite  0,9 %   (5) 1,7 % 
Pyomètre 1,5 %   (8) 2,8 % 
Prostatite 2,9 %   (16) 5,6 % 
Abcès prostatiques 1,5 %   (8) 2,8 % 

Anomalie anatomique   

Bride 0,4 %   (2) 0,7 % 
Vulve barrée 0,9 %   (5) 1,7 % 
Hyperplasie glandulo-kystique utérine 0,7 %   (4) 1,4 % 
Kystes prostatiques ou 
paraprostatiques 1,5 %   (8) 2,8 % 

Hyperplasie glandulo-kystique 
prostatique 5,3 %   (29) 10,1 % 

Masse – Tumeur (vaginale, utérine, 
prostatique) 1,5 %   (8) 2,8 % 

Antibiothérapie  2,4 %   (13) 4,5 % 
Autres 

••
 2,2 %   (12) 4,2 % 

Combinaisons  18,4 %   (100) 34,8 % 
- deux facteurs 10,9 %   (59) 20,6 % 
- trois facteurs 6,6 %   (36) 12,5 % 
- quatre facteurs 0,7 %   (4) 1,4 % 

 
••
 Autres : dysplasie rénale (2), Polykystose rénale (1), prolapsus urétral (1), prolapsus vaginal (1), chimiothérapie (autres que 

corticothérapie) (2), fracture os pénien (1), glycosurie sans hyperglycémie (1), spondylodiscite (2), urétrite granulomateuse (1) 
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 TTAABBLL EEAAUU  2277  ::     FFrr ééqquueenncceess  ddeess  ccuull ttuurr eess  ppoollyy--mmiiccrr oobbiieennnneess    eenn  ffoonncctt iioonn  ddee  llaa  pprr éésseennccee  ddee  cceerr ttaaiinnss  
ffaacctteeuurr ss  pprr ééddiissppoossaanntt   

  ppoopp  ccoonnttrr ôôllee    
NN==  227755  

ppoopp  ddyyeennddooccrr iinniieess••    
NN==  3366  

ppoopp  ll ii tthhiiaasseess    
NN==  6655  

ppoopp  ssoonnddaaggee    
NN==  6611  

Nombre total de cultures 
(= nombre total de chiens) 

255 34 54 47 

Pourcentage des cultures 
poly-microbiennes 

7,8 %     
 (20/255) 

5,9 %     
(2/34) 

20,4 % *  
(11/54) 

27,7 % *  
(13/61) 

••  regroupant chiens souffrant de diabète sucré et/ou syndrome de Cushing 
* fréquence supérieure à celle de la population contrôle (p<0.01) 

 
 
 
  TTAABBLL EEAAUU  2288  ::     FFrr ééqquueenncceess  ddeess  eessppèècceess  bbaaccttéérr iieennnneess  iissoollééeess  eenn  ffoonncctt iioonn  ddee  llaa  pprr éésseennccee  ddee  cceerr ttaaiinnss  ffaacctteeuurr ss  
pprr ééddiissppoossaanntt    
  ppoopp  ccoonnttrr ôôllee    

NN==  227755  
ppoopp  ddyysseennddooccrr iinniieess••    

NN==  3366  
ppoopp  ll ii tthhiiaasseess  

  NN==  6655  
ppoopp  ssoonnddaaggee    

NN==  6611  
Escherichia coli 52,7 %         

(145/275) 
55,6 %     
(20/36) 

13,8 %  *    
(9/65) 

31,1 %  *   
(19/61) 

Staphylococcus intermedius 
 
Autres espèces 

12,4 %       
(34/275) 
2,9 %         
(8/275) 

2,8 %      
(1/36) 
2,8 %      
(1/36) 

33,8 %  *    
(22/65) 

15,4 % *        
(10/65) 

0  *  
3,3 %        
(2/61) 

Proteus mirabilis 10,9 %          
(30/275) 

2,8 %      
(1/36) 

6,2 %   
(4/65) 

13,1 %        
(8/61) 

Enterococcus faecalis 6,4 %         
(18/275) 

2,8 %      
(1/36) 

4,6 %      
(3/65) 

14,8 %        
(9/61) 

Streptococcus Groupe G 1,5 %         
(4/275) 

5,6 %      
(2/36) 

4,6 %      
(3/65) 

3,3 %      
  (2/61) 

Pseudomonas aeruginosa  1,1 %          
(3/275) 0 0 4,9 %         

(3/61) 
Klebsiella pneumoniae 0,7 % 

(2/275) 
11,1 % * 

(4/36) 0 6,6 %  *      
(4/61) 

Groupe: Acinetobacter sp., 
Aeromonas sp., 
Corynebacterium sp., 
Citrobacter sp., Chrysemonas 
sp., Kluyvera sp., Clostridum 
sp. 
Enterobacter spp.  

2,5% 
(7/275) 

5,6 %      
(2/36) 

4,6 %      
(3/65) 

6,6 %        
(4/61) 

••  regroupant chiens souffrant de diabète sucré et/ou syndrome de Cushing 
* fréquence supérieure à celle de la population contrôle (p<0.05) 

 
 
 

FFII GGUURREE  3366::     FFrr ééqquueenncceess  ddeess  eessppèècceess  bbaaccttéérr iieennnneess  iissoollééeess  eenn  ffoonncctt iioonn  ddee  llaa  pprr éésseennccee  ddee  cceerr ttaaiinnss  ffaacctteeuurr ss  
pprr ééddiissppoossaanntt   

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

*
 

*  
*
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h  Analyses urinaires  

i) Densité urinaire 

Pour l’ensemble des valeurs exploitables de densité urinaire, dans 2,9% des cas la densité 
est inférieure à 1, 008, dans 15,1% elle est comprise entre 1, 008 et 1, 012, dans 26,8% entre 
1, 013 et 1, 020, dans 29,3% entre 1, 020 et 1, 035 et dans 25,9% elle est supérieure à 1, 035 
(tableau 29). La densité moyenne n’est pas différente en fonction des espèces bactériennes 
(tableaux 29 et 30). Toutefois, la fréquence d’E. coli pour des densités comprises entre 1, 008 et 
1, 035 est deux fois plus élevée que celle aux densités extrêmes (<1, 008 et >1, 035) (p<0,01 

OR=2,3 [1,3-4,0]) ; 80% des souches de cette espèce sont isolées de prélèvements de densité 
inférieure à 1, 035 contre 65% des souches d’autres espèces (p<0,01 OR=2,2 [1,2-3,8]) (tableau 29).  

 

ii) pH urinaire 

Pour l’ensemble des valeurs exploitables, le pH est compris entre 5-7 dans 64,6% des cas 
et entre 7,5 et 9 dans 35,4% des cas ; il est de 8 dans plus d’un cinquième des cas (21,3%) et 
supérieur à 8 dans 9.9% des cas (tableaux 31 et 32). Les valeurs en fonction des espèces sont 
indiquées dans les tableaux 32 et 33. 

Une infection à E. coli s’accompagne plus fréquemment d’un pH compris entre 5 et 6 
que les infections causées par Proteus mirabilis (p<0,05) et Staphylococcus intermedius (p<0,02). 
Les échantillons urinaires de pH compris entre 5 et 6 isolent plus souvent E. coli que ceux ayant un 
pH compris entre 6 et 7 (p<0,01), un pH compris entre 8 et 9 (p<0,01) et un pH égal ou supérieur à 9 
(p<0,01) ; cette espèce est aussi plus fréquente à pH compris entre 7 et 8 qu’à pH égal ou supérieur à 
9 (p<0,05). A pH inférieur à 6, la probabilité d’identifier E. coli est forte (70,2%); les autres 
espèces s’accompagne d’un pH supérieur dans près de 90% des cas (tableau 32).  

La fréquence des souches de Staphylococcus intermedius est supérieure à pH égal ou 
supérieur 8 qu’à pH inférieur à 6 (p<0,05) (tableau 32).  

Une infection à Proteus mirabilis s’accompagne plus souvent d’un pH de 9 que les 
infections causées par E. coli (p<0,001) et Staphylococcus intermedius (p=0,05). Les souches de 
Proteus mirabilis sont beaucoup plus fréquentes à pH égal ou supérieur à 8 qu’à pH inférieur à 8 
(p<0,001). A pH inférieur à 8, la probabilité d’identifier Proteus mirabilis est très faible (6,6%) 
(tableau 32). 

 

iii) Nitriturie  

La nitriturie est présente dans 24,1% des cas (tableau 34). Une infection à 
Staphylococcus intermedius s’accompagne plus fréquemment d’une nitriturie que celle causée par  
une autre espèce (p<0,02, OR=2,2 [1,1-4,2]). La nitriturie est isolée pour 0,3% des cas (absence 
concomitante de leucocyturie, d’hématurie et de protéinurie). 

*  fréquence différente de celle de la population contrôle 
(p<0,05) 

*  

*
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iv) Leucocyturie 

La leucocyturie est absente dans 30,4% des cas  (tableau 35) La probabilité de présence 
d’une leucocyturie ne varie pas en fonction de l’espèce bactérienne. Lors d’absence de 
leucocyturie (92 cultures),  dans 1,1 % des cas l’hématurie et la protéinurie sont conjointement 
absentes. La leucocyturie est isolée (absence d’hématurie, de nitriturie et de protéinurie 
concomitantes) dans 3,6% des cas.  

Une leucocyturie est détectée plus fréquemment chez les chiens sous corticothérapie que 

chez les chiens sans facteur favorisant identifié (p<0,05) (tableau 36). 
 
  

 
 
 
 
 
 

TTAABBLL EEAAUU  2299  ::   DDeennssii ttéé  uurr iinnaaii rr ee    ((==DDUU))  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  mmoonnoo--mmiiccrr oobbiieenn  ::   ff rr ééqquueennccee  eenn  ffoonncctt iioonn  ddee    
ll ’’ eessppèèccee  

239 valeurs exploitables  
 

*  fréquence inférieure à celle des autres espèces (p<0.01)  
  

 
 
 
 
 
 
 
 

TTAABBLL EEAAUU  3300  ::     DDeennssii ttéé  uurr iinnaaii rr ee  mmooyyeennnnee,,  mmééddiiaannee,,  mmiinniimmaallee  eett   mmaaxxiimmaallee  eenn  ffoonncctt iioonn  ddee  ll ’’ eessppèèccee  
  ((ccuull ttuurree  ppuurree,,  pprreemmiieerr  ééppiissooddee  iinnffeeccttiieeuuxx))  

  
 Escherichia coli Staphylococcus 

intermedius 
Proteus mirabilis Enterococcus 

faecalis 
TOTAL  

DU minimum 1 002 1 005 1 007 1 008 1 002 
DU maximum 1 055 1 054 1 048 1 050 1 056 
DU moyenne 1 025 

(+/- 0,002)  
1 028 

(+/- 0,005) 
1 029 

(+/- 0,005) 
1 027 

(+/- 0,011) 
1 026 

(+/- 0,002) 
DU médiane  1 022 1 027 1 032 1 027 1 022 

 

 < 1, 008 1, 008 – 1, 012 1, 013 – 1, 020 1, 021 – 1, 035 > 1, 035 
%   (n) 2,9% (7) 15,1 % (36) 26,8% (64) 29,3 % (70) 25,9 % (62) 
% des isolats      

Escherichia coli    42,8 % (3) 63,9 % (23) 67,2 % (43) 62,9 % (44) 45,2 % (28) 
Staphylococcus intermedius  14,3 % (1) 8,3 % (3) 12,5 % (8) 8,6 % (6) 19,4 % (12) 
Proteus mirabilis   14,3 % (1) 5,6 % (2) 6,3% (4) 10,0 % (7) 16,1 % (10) 
Enterococcus faecalis    8,3 % (3) 1,6 % (1) 1,4 % (1) 4,8 % (3) 

Répartition des isolats les plus 
fréquents en fonction de la DU 

     

Escherichia coli   N= 141 2,1 % 16,3 % 30,5 % 31,2 % 19,9 %*  
Staphylococcus intermedius  N= 
30 

3,3 % 10,0 % 26,7 % 20,0 % 40,0 % 

Proteus mirabilis   N= 24 4,2 % 8,3 % 16,7 % 29,2 % 41,7 % 
Enterococcus faecalis  N= 8  37,5 % 12,5 % 12,5 % 37,5 % 
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TTAABBLL EEAAUU  3311  ::   ppHH  uurr iinnaaii rr ee  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  mmoonnoo--mmiiccrr oobbiieenn      
 5-6,5 7-7,5 8 8,5-9 
% des résultats 44,1 % 24,7 % 21,3 % 9,9 % 

 
 
 
 
 
 
 
 

TTAABBLL EEAAUU  3322  ::     ppHH  uurr iinnaaiirr ee  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  mmoonnoo--mmiiccrr oobbiieenn  ::   ff rr ééqquueennccee  eenn  ffoonncctt iioonn  ddee  ll ’’ eessppèèccee  
263 valeurs exploitables 

 [5-8[  =  68,9 % (181) [8-9]    =  31,1 % (82) 
 

p 

 [5-6[ [6-7[ [7-8[ [8-9[ 9  
%   (n) 17,9 % (47) 26,2 % (69) 24,7 % (65) 25,9 % (68) 5,3 % (14)  
% des isolats  par résultats       

Escherichia coli 70,2% (33) * 44,9 % (31) 55,4 % (36) 42,6 % (29) 21,4 % (3) p<0,01 
Staphylococcus intermedius 6,4 % (3) * 15,9 % (11) 18,5 % (12) 22,1 % (15) 14,3 % (2) p<0,05 
Proteus mirabilis 4,3 % (2) 10,1 % (7) 4,6 % (3) 16,2 % (11) 

* 
42,9 % (6)

 * p<0,001 

Enterococcus faecalis 2,1 % (1) 5,8 % (4) 4,6 % (3) 4,4 % (3)   
Répartition des isolats les plus 
fréquents en fonction du pH 

      

Escherichia coli   N= 132 25,0 %
•
 23,5 % 27,2 % 22,0 % 2,3 % p<0,05 

Staphylococcus intermedius  N= 
43 

7,0 % 25,6 % 27,9 % 34,9 % 4,7 %  

Proteus mirabilis   N= 29 6,9 % 24,1 % 10,3 % 37,9 % 20,7 %
•⁪ p=0,05 

Enterococcus faecalis  N= 11 9,1 % 36,4 % 27,3 % 27,3 %   
*   en comparaison aux autres catégories de pH pour l’espèce désignée        

• 
en comparaison aux autres espèces pour la même 

catégorie de pH  
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TTAABBLL EEAAUU  3333  ::     ppHH  uurr iinnaaiirr ee  mmooyyeenn,,  mmééddiiaann,,  mmiinniimmaall   eett   mmaaxxiimmaall   eenn  ffoonncctt iioonn  ddee  ll ’’ eessppèèccee  bbaaccttéérr iieennnnee    

((ccuull ttuurree  ppuurree,,  pprreemmiieerr  ééppiissooddee  iinnffeeccttiieeuuxx))  
 Escherichia coli Staphylococcus 

intermedius 
Proteus mirabilis Enterococcus faecalis TOTAL  

pH 
minimum 

5 5 5 5 5 

pH 
maximum 

9 9 9 8 9 

pH moyen 6,6 7,2 7,5 6,8 6,8 
pH médian  7 7 8 7 7 

  
  
  
  
  
 
 
 
 
 
 
  
  
  
  
  

TTAABBLL EEAAUU  3344  ::     NNiitt rr ii ttuurr iiee  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  mmoonnoo--mmiiccrr oobbiieenn    
303 bandelettes urinaires exploitables  

 négatif positif P 
%  des résultats totaux (n) 75,9 % 

(230) 
24,1 % (73)  

Répartition des isolats les plus 
fréquents en fonction de la 
nitriturie  

   

Escherichia coli   N= 162 75,9 % 
(123) 

24,1 % (39)  

Staphylococcus intermedius  N= 45 62,2 % (28) 37,8 % (17) p<0.0
2 

Proteus mirabilis   N= 30 80,0 % (24) 20,0 % (6)  
Enterococcus faecalis  N= 13 92,3 % (12) 7,7 % (1)  
Streptococcus groupe G  N= 7 100,0 % (7)   

 
 

 
 
 
 
 

TTAABBLL EEAAUU  3355  ::     LL eeuuccooccyyttuurr iiee  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  mmoonnoo--mmiiccrr oobbiieenn  ::   ff rr ééqquueennccee    eenn  ffoonncctt iioonn  ddee    ll ’’ eessppèèccee  
303 bandelettes urinaires exploitables 

 négatif positif 
%  des résultats totaux (n) 30,4 % (92) 69,6 % (211) 
Répartition des isolats les plus 
fréquents en fonction de la 
nitriturie  

  

Escherichia coli   N= 162 27,2 % (44) 72,8 % (118) 
Staphylococcus intermedius  N= 45 24,4 % (11) 75,6 % (34) 
Proteus mirabilis   N= 30 36,7 % (11) 63,3 % (19) 
Enterococcus faecalis  N= 13 38,5 % (5) 61,5 % (8) 
Streptococcus groupe G  N= 7 57,1 % (4) 42,9 % (3) 
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TTAABBLL EEAAUU  3366  ::     LL eeuuccooccyyttuurr iiee  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  mmoonnoo--mmiiccrr oobbiieenn  eenn  ffoonncctt iioonn  ddee  llaa  pprr éésseennccee  ddee  cceerr ttaaiinnss  
ffaacctteeuurr ss  ffaavvoorr iissaanntt   

N=303 chiens  
 LL eeuuccooccyyttuurr iiee  nnééggaatt iivvee  LL eeuuccooccyyttuurr iiee  ppoossii tt iivvee    

Lors d’insuffisance rénale 
N=2 

33,3 %  
(1/3) 

66,7 %  
(2/3) 

Lors de syndrome de Cushing 
N=9 

22,2 % 
(2/9) 

77,8 % 
(7/9) 

Lors de corticothérapie 
N=27 

11,1 % 
(3/27) 

88,9 % *  
(24/27) 

Lors de diabète sucré 
N=18 

38,9 % 
(7/18) 

61,1 % 
(11/18) 

Chiens sans ces 4 facteurs 
N=75 

38,7 % 
(29/75) 

61,3 % 
(46/75) 

Chiens sans aucun facteur 
N=174 

29,3 % 
(51/174) 

70,7 % 
(123/174) 

TOTAL 30,4 % 
 (92/303) 

Combinaison de deux facteurs cités : 1 chien 

69,6 % 
(211/303) 

Combinaison de deux facteurs cités : 2 chiens 
 

*   fréquence supérieure en comparaison aux chiens sans facteurs (p<0.05) 
 
 
 
 

v) Hématurie microscopique 

L’hématurie est détectée dans 78,5% des cas, la majorité des échantillons d’urine ayant 
été prélevés par cystocentèse (tableau 37). Parmi  les 238 prélèvements avec hématurie, le motif 
de consultation ou les signes cliniques observés sont connus pour 181 cas : pour 43,6 % 
d’entre eux l’hématurie macroscopique est rapportée.  

Dans 10,2% des cas, hématurie et leucocyturie sont absentes. D’autre part, une hématurie 
isolée (absence de leucocyturie, de nitriturie et de protéinurie) est rapportée dans 3,0% des cas. 
 

vi) Bactériurie isolée 

Sur l’ensemble des bandelettes exploitables (303 cultures), une leucocyturie, une 
hématurie et une protéinurie sont conjointement absentes dans seulement 0,3% des cas : une 
nitriturie est toutefois observée pour l’échantillon concerné. Par ailleurs, pour 8,3% des 
bandelettes exploitables, la leucocyturie, l’hématurie et la nitriturie sont absentes mais toutes 
révèlent une protéinurie. Ainsi, l’absence concomitante des quatre éléments évocateurs 
(leucocyturie, hématurie, protéinurie et nitriturie) n’a pas été observée.  
 
 

i Examen échographique 

L’examen échographique identifie au moins un critère évocateur défini dans 71,5% des 
cas où celui-ci est effectué (260 examens disponibles) et plus d’un critère dans 20,0% des cas 
(tableau 38). L’image la plus fréquemment repérée est l’épaississement pariétal vésical (64,5% 
des examens avec au moins un critère évocateur) devant une échogénicité du contenu vésical ou 
pyélique (34,9%), une pyélectasie (21,0%)  et une hyperchogénicité corticale (15,6%). Dans 
11,3% des cas d’examen modifié, une atteinte haute et basse peut être suspectée. 
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L’épaississement pariétal vésical est localisé dans 91,4% des cas où sa localisation est précisée 
(et diffus dans 8,6% des cas). 

Deux expressions échographiques particulières sont répertoriées : il s’agit de la cystite 
emphysémateuse et de la cystite incrustée. Elles sont mises en évidence respectivement dans 
1,9% et 1,2% des cas où une exploration échographique est menée. E. coli est la seule espèce isolée 
lors de cystite emphysémateuse ; lors de cystite incrustée, sont isolés Staphylococcus intermedius 
(1 chien sur 3) et Proteus mirabilis (2 chiens sur 3). 
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TTAABBLL EEAAUU  3377  ::     HHéémmaattuurr iiee  mmiiccrr oossccooppiiqquuee  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  mmoonnoo--mmiiccrr oobbiieenn    

303 bandelettes urinaires exploitables 
 < 0 + ++ +++ ++++ 

%  des résultats totaux (n) 21,5 % (65) 78,5 % (238) 
 
 

 
12,5 % (38) 12,9 % (39) 29,4 % (89) 23,8 % (72) 

% des résultats positifs  16,0 % 16,4 % 37,4 % 30,3 % 

 

 

 

 

 
TTAABBLL EEAAUU  3388  ::     EExxaammeenn  éécchhooggrr aapphhiiqquuee  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  iinnffeecctt iieeuuxx  

260 examens disponibles 

 TOTAL premier épisode infectieux 
TOTAL critères 

évocateurs 
Aucune anomalie % (n) 8,5 % (22/260)  
Lésion sans rapport avec infection urinaire 
% (n) 

20,0 % (52/260)  

Au moins un critère évocateur % (n) 71,5 % (186/260)  

Hyperéchogénicité corticale 11,2 % (29/260) 15,6 % (29/186) 
Hyperéchogénicité médullaire 0,8 % (2/260) 1,1 % (2/186) 
Hypoéchogénicité corticale 0,4 % (1/260) 0,5 % (1/186) 
Ponctuations hyperéchogènes corticales 1,9 % (5/260) 2,7 % (5/186) 
Néphromégalie 1,2 % (3/260) 1,6 % (3/186) 
Hyperéchogénicité de la graisse périrénale 1,2 % (3/260) 1,6 % (3/186) 
Pyélectasie  15,0 % (39/260) 21,0 % (39/186) 
Limite cortico-médullaire peu nette 8,5 % (22/260) 11,8 % (22/186) 
Epaississement pariétal 46,2 % (120/260) 64,5 % (120/186) 

Localisé 
20,4 % (53/260) 

soit 91,4 % (53/58)  lors d’épaississement de localisation 
précisée 

28,5 % (53/186) 

Diffus  1,9 % (5/260) 
soit 8,6 % (5/58)  lors d’épaississement de localisation précisée 

2,7 % (5/186) 

Non précisé 23,8 % (62/260) 33,3 % (62/186) 
Contenu vésical ou pyélique échogène 25,0 % (65/260) 34,9 % (65/186) 
Atteinte combinée haute et basse 8,1 % (21/260) 11,3 % (21/186) 
Cystite emphysémateuse 1,9 % (5/260) 2,7 % (5/186) 
Cystite incrustée 1,2 % (3/260) 1,6 % (3/186) 

Combinaison de 2 critères 20,0 % (52/260) 28,0 % (52/186) 
Combinaison de 3 critères 6,9 % (18/260) 9,7 % (18/186) 
Combinaison de 4 critères 1,2 % (3/260) 1,6 % (3/186) 
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3 Etude des antibiosensibilités des isolats de premiers épisodes infectieux 

a Sensibilité aux antibiotiques : étude générale 

i) Profils d’antibiosensibilité 

Sur la période d’étude et parmi le panel d’antibiotiques possiblement prescrits lors d’ITU 
(ampicilline, association amoxicilline-acide clavulanique, céfalexine, association sulfamides-
triméthoprime, tétracycline, marbofloxacine et gentamicine),  20,2% des isolats dont le spectre 
pour ces antibiotiques est connu sont sensibles ou intermédiaires aux 7 antibiotiques ;  12,2% 
des isolats sont strictement sensibles aux 5 et 6 premiers antibiotiques pré-cités (tableau 39, figure 
37).  

 
ii) Profils d’antibiorésistance 

●  Poly-résistance 

Une résistance à un seul antibiotique du panel est observée pour 30,0% des isolats (tableau 
39, figure 37); il s’agit de la tétracycline dans plus de 75% des cas (tableau 40). Une résistance à 
deux antibiotiques concerne 12,5% des isolats (tableau 39, figure 37); le profil le plus fréquent 
comporte l’ampicilline et la tétracycline. Par ailleurs 10,5% des souches sont résistantes à 3 
antibiotiques (le plus fréquemment ampicilline/sulfamides-triméthoprime/tétracycline) et 26,8% 
sont résistantes à plus de 3 antibiotiques (soit 37,3% de souches qualifiables de MDR) (tableau 
39, figure 37). Au-delà de 3 résistances, le profil le plus fréquent correspond au profil D (résistance 
aux 6 agents administrables per os). Le nombre moyen d’agents contre lesquels les isolats sont 
résistants est 2,27 (IC 95% [2,11-2,43]) (détails des profils en annexe 4). 

En outre,  12,0%, et 7,5% des isolats sont résistants respectivement aux 5 et aux 6 premiers 
antibiotiques et 2,8% sont résistants aux 7 antibiotiques du panel. Parmi les isolats résistants aux 
6 premiers antibiotiques, 61,9% (26 sur 42 isolats de spectre connus pour les 7 antibiotiques) sont sensibles à 
la gentamicine. (tableau 39).  

 

●  Béta-lactamases à spectre étendu 

Par ailleurs, pour l’ensemble de la période d’étude, sur 570 souches dont le spectre pour les 
7 antibiotiques cités plus haut est connu, 109 soit 19,1% sont résistantes aux trois ββββ-lactamines 
(ampicilline, association amoxicilline-acide clavulanique et céfalexine) ; parmi elle près de 57,0% 
(62/570) sont résistantes à la marbofloxacine, 34,8% (38/570) à la gentamicine et 22,0% (24/570) à 
ces deux agents.  Ces données permettent d’envisager indirectement la présence de souches 
possédant des β-lactamases à spectre étendu puisque les céphalosporines de troisième génération 
ne sont pas testées par le laboratoire (les souches avec de telles enzymes sont résistantes à toutes 
les β-lactamines et présentent souvent associée une co-résistance aux quinolones et aux 
aminosides).  
 

iii) Evolution 

La fréquence d’isolats résistants à deux agents tend à diminuer à partir de 2005 (p<0.05) 
(tableau 39, figure 37). 
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TTAABBLL EEAAUU  3399  ::     FFrr ééqquueenncceess  aannnnuueell lleess  ddeess  ddii ff fféérr eennttss  pprr ooff ii llss  ddee  sseennssiibbii ll ii ttéé  eett   ddee  rr ééssiissttaannccee    lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   

ééppiissooddee  iinnffeecctt iieeuuxx  
Panel d’antibiotiques concernés ampicilline, amoxicilline-acide clavulanique), céfalexine,  gentamicine, marbofloxacine, sulfamides-triméthoprime, tétracycline 

 22000022 22000033 22000044 22000055 22000066 22000077 TTOOTTAALL  
Nombre total 
d’isolats avec 
spectre pour les 7 
antibiotiques 
connu 

69 78 117 109 92 105 570 

Sensible ou 
intermédiaire aux 
7 antibiotiques 

15,4% 
(11/69) 

21,8% 
(17/78) 

17,9% 
(21/117) 

20,2% 
(22/109) 

21,7% 
(20/92) 

22,9 % 
(24/105) 

20,2%  
(115/570) 

profil A  10,0% (7/70) 8,4%(7/83) 14,3%(17/119
) 

10,9%(12/110
) 

12,9%(12/93
) 

15,1%(16/106
) 12,2%(71/581) 

profil C   10,1%(7/69) 9,0%(7/78) 14,3%(17/119
) 

11,0%(12/109
) 

13,0%(12/92
) 

14,2%(15/106
) 12,2%(70/573) 

Résistance à 1 
seul antibiotique 

23,2 % 
(16/69) 

19,2 % 
(15/78) 

33,3 % 
(39/117) 

35,8 % 
(39/109) 

30,4 % 
(28/92) 

32,4 % 
(34/105) 

30,0 % 
 (171/570) 

 

Résistance à 2 
antibiotiques 

10,1 % 
(7/69) 

23,1 % 
(18/78) 

17,1 % 
(20/117) 

11,9 % 
(13/109) 

7,6 % 
(7/92) 

5,7 % 
(6/105) 

12,5 %  
(71/570) 

Résistance à 3 
antibiotiques 

11,6 % 
(8/69) 

9,0 % 
(7/78) 

8,5 % 
(10/117) 

9,2 % 
(10/109) 

13,0 % 
(12/92) 

12,4 % 
(13/105) 

10,5 % 
(60/570) 

 M
 D

 R
   

Résistance à  >3 
antibiotiques 

39,1% 
(27/69) 

26,9% 
(21/78) 

23,1% 
(27/117) 

22,9% 
(25/109) 

27,2% 
(25/92) 

26,7% 
(28/105) 

26,8 % 
(153/570) 

 

B 
D  
E 
F 

 

20,0%(14/70
) 

14,5%(10/69
) 

7,2%(5/69) 

7,2%(5/69) 

 

13,3%(11/83
) 

7,7%(6/78) 

3,8%(3/78) 

3,8%(3/78) 
 

 

5,9%(7/119) 

0,8%(1/119) 

0,9%(1/117) 

0(0/117) 

 

10,9%(13/110
) 

7,3%(8/109) 

5,5%(6/109) 

1,8%(2/109) 

 

12,9%(12/93
) 

8,7%(8/92) 

5,4%(5/92) 

3,3%(3/92) 

 

12,3%(13/106
) 

9,4%(10/106) 

5,7%(6/105) 

2,9%(3/105) 

 

12,0%(70/581) 

7,5%(43/573) 

4,6%(26/570) 

2,8%(16/570) 

 
� profil A  : souche sensible à : ampicilline, amoxicilline-clavulanique, céfalexine, sulfamides-triméthoprime, tétracycline 
� profil B  : souche résistante aux 5 antibiotiques précédemment cités 
� profil C  : souche de profil A et sensible à la marbofloxacine (représentant de la famille des quinolones, antibiotique de seconde intention) 
� profil D : souche résistante aux 6 antibiotiques précédemment cités 
� profil E  : souche de  profil D et sensible à la gentamicine, antibiotique de troisième intention à administration exclusivement parentérale 
� profil F  : souche de  profil D et résistante à la gentamicine 

 
 
 

TTAABBLL EEAAUU  4400  ::     FFrr ééqquueenncceess  ddeess  rr ééssiissttaanncceess  ppaarr   aaggeenntt   eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  nnoommbbrr ee  ttoottaall   ddee  rr ééssiissttaannccee    lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   
ééppiissooddee  iinnffeecctt iieeuuxx  

  
  
  
  

Nb résistance Ampicilline Amox-Clavul Céfalexine Gentamicine Marbofloxaci
ne 

Sulfa-TMP Tétracycline 

1 AB 12,9% (22) 1,2% (2) 2,9% (5) 0,6% (1) 1,2% (2) 5,8% (10) 75,4% (129) 
2 AB 46,5% (33) 5,6% (4) 21,1% (15) 18,3% (13) 5,6% (4) 26,8% (19) 76,1% (54) 
3 AB 58,3% (35) 23,3% (14) 46,7% (28) 28,3% (17) 20,0% (12) 41,7% (25) 81,7% (49) 
>3 AB 84,4% (130) 77,1% (118) 84,0% (129) 48,4% (74) 61,4% (94) 76,5% (117) 90,9% (140) 
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FFII GGUURREE  3377  ::     FFrr ééqquueenncceess  aannnnuueell lleess  ddeess  ddii ff fféérr eennttss  pprr ooff ii llss  ddee  sseennssiibbii ll ii ttéé  eett   ddee  rr ééssiissttaannccee  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  
iinnffeecctt iieeuuxx  

 
 

 

 

 
 
 
 
 

b  Sensibilité aux antibiotiques : étude par espèce 

i) Escherichia coli 

●  Profils d’antibiosensibilité  

Près de 27% sont sensibles ou intermédiaires pour les 7 antibiotiques choisis, fréquence 
supérieure au reste des isolats  (p<0,001). D’autre part, 12,1% et 12,4% des souches sont strictement 
sensibles aux 5 et 6 premiers antibiotiques (tableau 41, figure 38).  

 

●  Profils d’antibiorésistance  

 � Poly-résistances 

Trente deux pourcents des souches sont résistantes qu’à un seul antibiotique du panel 
(tétracycline dans 77,9% des cas, tableau 42), 13,3% sont résistantes à deux antibiotiques (le 
plus souvent ampicilline-tétracycline), 8,0% résistantes à trois antibiotiques (ampicilline-
sulfamide-triméthoprime-tétracycline le plus souvent) et 19,3% résistantes à plus de 3 
antibiotiques (soit 27,3% de souches MDR) (tableau 41, figure 38). Le profil le plus fréquent lors 
d’une résistance à plus de 3 agents correspond au profil D (21,5% des souches). Le nombre 
moyen d’agents contre lesquels les souches sont résistantes est 1,90 (IC 95% [1,66-2,14]). (détails 
des profils en annexe 4).  

En outre 9,2% et 7,9% des souches sont respectivement résistantes aux 5 et 6 premiers 
antibiotiques du panel, et enfin, 3,8% sont résistantes aux 7 antibiotiques (tableau 41). Parmi les 
souches résistantes aux 6 premiers antibiotiques, 52,4% (11/21) sont sensibles à la gentamicine, 
47,6% y sont résistants.   

En comparant au reste des isolats, les souches E. coli sont moins fréquemment 
résistantes à plus de trois antibiotiques (p<0,01).  

La résistance à la marbofloxacine s’accompagne chez respectivement 88,1% et 50,0% des 
souches d’une résistance aux sulfamides-triméthoprime et à la gentamicine. La résistance à 
l’amoxicilline-acide clavualnique ou à la céfalexine ne s’accompagnent pas de co-résistance aux 
sulfamides-triméthoprime et à la gentamicine aussi importante (tableau en annexe 5) (p<0,01 à 

p<0,05) : la résistance à la marbofloxacine reflète mieux l’éventualité d’une multi-résistance 
chez cette espèce.  

 
 � Bétalactamases à spectre étendu 

Parmi les 264 souches de spectre connu pour les 7 antibiotiques, 14,0% sont résistantes 
aux trois ββββ-lactamines : plus de 75% (28/37) sont également résistantes à la marbofloxacine, 
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37,8% (14/37) à la gentamicine et 35,1% (13/37) à ces deux agents. Les souches d’E. coli sont 
moins fréquemment résistantes aux trois    ββββ-lactamines de l’antibiogramme que le reste des 
isolats (p<0,01). Les souches d’E. coli résistantes aux trois β-lactamines sont plus fréquemment co-
résistantes à la marbofloxacine et à la gentamicine que les autres espèces bactériennes  (p<0,02). 

 

●  Evolution  

La fréquence des souches résistantes à 2 antibiotiques est significativement supérieure en 
2003 par comparaison aux autres années (p<0,01). Après 2005, cette fréquence a tendance à 
diminuer  (p<0,05). La fréquence des souches résistantes à plus de 3 antibiotiques est 
significativement plus importante en 2002 (p<0,02) (figure 38). La fréquence des souches 
résistantes à plus de 3 agents diminue depuis 2002 (p<0,05) (tableau 41, figure 38). 

 
 

TTAABBLL EEAAUU  4411::     FFrr ééqquueenncceess  aannnnuueell lleess  ddeess  ddii ff fféérr eennttss  pprr ooff ii llss  ddee  sseennssiibbii ll ii ttéé  eett   ddee  rr ééssiissttaannccee  ddeess  ssoouucchheess  EE..  ccooll ii   lloorr ss  
ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee    

Panel d’antibiotiques concernés ampicilline,  amoxicilline-acide clavulanique, céfalexine,  gentamicine, marbofloxacine, sulfamides-triméthoprime, tétracycline 
 22000022 22000033 22000044 22000055 22000066 22000077 TTOOTTAALL  
Nombre total 
d’isolats avec 
spectre pour les 7 
antibiotiques 
connu 

36 34 47 51 38 58 264 

Sensible ou 
intermédiaire aux 
7 antibiotiques 

13,9 % 
(5/36) 

20,6 % 
(7/34) 

23,4 % 
(11/47) 

27,5 % 
(14/51) 

39,5 % 
(15/38) 

32,8 % 
(19/58) 

26,9 %  
(71/264) 

profil A  5,4%(2/37) 2,7%(1/37) 14,3%(7/49) 9,6%(5/52) 17,9% (7/39) 18,6% (11/59) 12,1% (33/273) 

profil C   5,6%(2/36) 2,9%(1/34) 14,3%(7/49) 9,8% (5/51) 18,4% (7/38) 18,6% (11/59) 12,4% (33/267) 

Résistance à 1 seul 
antibiotique 

25,0 % 
(9/36) 

14,7 % 
(5/34) 

36,2 % 
(17/47) 

37,3 % 
(19/51) 

39,5 % 
(15/38) 

36,2 % 
(21/58) 

32,6 %  
(86/264) 

 

Résistance à 2 
antibiotiques 

8,3 % 
(3/36) 

32,4 % 
(11/34) 

14,9 % 
(7/47) 

15,7 % 
(8/51) 

7,9 % 
(3/38) 

5,2 % 
 (3/58) 

13,3 %  
 (35/264) 

Résistance à 3 
antibiotiques 

11,1 % 
(4/36) 

14,7 % 
(5/34) 

8,5 % 
(4/47) 

3,9 % 
(2/51) 

0  
(0/38) 

10,3 % 
(6/58) 

8,0 % 
(21/264) 

 M
 D

 R
   

Résistance à  >3 
antibiotiques 

41,7 % 
(15/36) 

17,6 % 
(6/34) 

17,0 % 
(8/47) 

15,7 % 
(8/51) 

13,2 % 
(5/38) 

15,5 % 
(9/58) 

19,3 %  
 (51/264) 

 

B 
D 
E 
F 

21,6%(8/37) 

19,4%(7/36) 

8,3%(3/36) 

11,1%(4/36) 

5,4%(2/37) 

5,9%(2/34) 

2,9%(1/34) 

2,9%(1/34) 

2,0%(1/49) 

2,0%(1/49) 

2,0%(1/48) 

0 (0/48) 

9,6% (5/52) 

7,8% (4/51) 

5,9% (3/51) 

2,0% (1/51) 

7,7% (3/39) 

7,9% (3/38) 

2,6% (1/37) 

5,3% (2/37) 

10,2% (6/59) 

6,8% (4/59) 

3,4% (2/58) 

3,4% (2/58) 

9,2% (25/273) 

7,9% (21/267) 

4,2% (11/264) 

3,8% (10/264) 

 
� profil A  : souche sensible à : ampicilline, amoxicilline-clavulanique, céfalexine, sulfamides-triméthoprime, tétracycline 
� profil B  : souche résistante aux 5 antibiotiques précédemment cités 
� profil C  : souche de profil A et sensible à la marbofloxacine (représentant de la famille des quinolones, antibiotique de seconde intention) 
� profil D : souche résistante aux 6 antibiotiques précédemment cités 
� profil E  : souche de  profil D et sensible à la gentamicine, antibiotique de troisième intention à administration exclusivement parentérale 
� profil F  : souche de  profil D et résistante à la gentamicine 

 
 
 
 
TTAABBLL EEAAUU  4422  ::     FFrr ééqquueenncceess  ddeess  rr ééssiissttaanncceess  ppaarr   aaggeenntt   eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  nnoommbbrr ee  ttoottaall   ddee  rr ééssiissttaannccee  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   

ééppiissooddee  



 - 144 - 

0%

20%

40%

60%

80%

100%

%

2002 2003 2004 2005 2006 2007 TOTAL
année

Fréquence annuelle des souches Escherichia co li résistantes (panel de 7 antibio tiques)

Résistance à  > 3 antibio tiques

Résistance à 3 antibio tiques

Résistance à 2 antibio tiques

Résistance à 1 seul  antibio tique

Sensible ou intermédiaire aux 7 antibio tiques

  EE..  ccooll ii     
Nb résistance Ampicilline Amox-Clavul Céfalexine  Gentamicine Marbofloxaci

ne 
Sulfa-TMP Tétracycline 

1 AB 12,8% (11) 2,3% (2) 3,5% (3) 0 1,2% (1) 2,3% (2) 77,9% (67) 

2 AB 71,4% (25) 11,4% (4) 8,6% (3) 5,7% (2) 2,9% (1) 17,1% (6) 82,9% (29) 

3 AB 95,2% (20) 52,4% (11) 33,3% (7) 0 4,8% (1) 42,9% (9) 71,4% (15) 

> 3 AB 100,0% (51) 86,3% (44) 70,6% (36) 43,1% (22) 76,5% (39) 90,2% (46) 88,2% (45) 
 
 
 

FFII GGUURREE  3388  ::     FFrr ééqquueenncceess  aannnnuueell lleess  ddeess  ddii ff fféérr eennttss  pprr ooff ii llss  ddee  sseennssiibbii ll ii ttéé  eett   ddee  rr ééssiissttaannccee  ddeess  ssoouucchheess  dd’’ EE..  ccooll ii   

 
 
 
 
 
 
 
 
 

ii) Staphylococcus intermedius, Proteus mirabilis  et Enterococcus faecalis 

●  Profils d’antibiosensibilité  

Pour les trois autres espèces bactériennes les plus fréquemment isolées, la prévalence des 
souches sensibles ou intermédiaires aux 7 antibiotiques est de 34,2% et de 1,9% 
respectivement pour Staphylococcus intermedius et Proteus mirabilis ; aucune souche 
d’Enterococcus faecalis n’est sensible ou intermédiaire aux 7 agents (tableau 43, figure 39).  

Les souches d’E. coli sont plus fréquemment sensibles ou intermédiaires aux 7 
antibiotiques sélectionnés que les souches d’Enterococcus faecalis (p<0,001) et que les souches 
de Proteus mirabilis (p<0,001) (tableau 43, figure 39). 

De même, les souches Staphylococcus intermedius sont plus souvent sensibles ou 
intermédiaires aux 7 antibiotiques choisis  que les souches d’Enterococcus faecalis (p<0,001), 
que les souches de Proteus mirabilis (p<0,001) et que les restes des isolats regroupés (p<0,01). 
Aucune différence n’est à signaler pour ce spectre entre Enterococcus faecalis et Proteus 
mirabilis, ces deux espèces étant chacune moins souvent sensible ou intermédiaire aux 7 
agents que le reste des isolats (Enterococcus faecalis p<0,01 ; Proteus mirabilis p<0,001) (tableau 
43, figure 39). 

 

●  Profils d’antibiorésistance  

 � Poly-résistances 

La prévalence des souches MDR est de 1,3%, de 52,8% et de 76,9% pour 
Staphylococcus intermedius, Proteus mirabilis et Enterococcus faecalis respectivement (tableau 
43, figure 39).  

Davantage de souches d’Enterococcus faecalis sont classées multi-résistantes en 
comparaison aux souches de Proteus mirabilis (p<0,02), aux souches de Staphylococcus 
intermedius (p<0,001), aux souches d’E. coli (p<0,001) et au reste des isolats (p<0,001). En outre, 
moins de souches Enterococcus faecalis ne sont résistantes qu’à un seul antibiotique en 
comparaison au reste des isolats (p<0,001) (tableau 43, figure 39). 
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Les souches de Proteus mirabilis sont aussi plus fréquemment multi-résistantes que les 
souches de Staphylococcus intermedius (p<0,001), que les souches d’E. coli (p<0,001) et que le 
reste des isolats (p<0,02) (tableau 43, figure 39).  

Enfin, les souches Staphylococcus intermedius sont moins fréquemment définies multi-
résistantes que les souches d’E. coli (p<0,001), et que le reste des isolats regroupés (p<0,001) 
(tableau 43, figure 39).  

 

 � Bétalactamases à spectre étendu 

Une souche de Staphylococcus intermedius est résistante aux trois β-lactamines ; elle est 
également résistante à la marbofloxacine. Parmi les 53 souches de Proteus mirabilis pour 
lesquelles le spectre des 7 antibiotiques est connus, 8 sont résistantes aux trois β-lactamines : deux 
d’entre elles sont résistantes à la gentamicine, seulement une est résistante à la marbofloxacine et 
aucune n’est résistante aux deux agents. Enfin, 4 des 39 souches d’Enterococcus faecalis de spectre 
connu pour les 7 antibiotiques sont résistantes aux trois β-lactamines : trois d’entre elles sont 
résistantes à la marbofloxacine, une seule est résistante à la gentamicine et une aux deux agents.  

Très nettement, les souches de Staphylococcus intermedius sont moins fréquemment 
résistantes aux 3 β-lactamines en comparaison aux souches d’E. coli (p<0,01),  aux souches de 
Proteus mirabilis (p<0,01) et  aux souches d’Enterococcus faecalis (p<0,05). 

 
 

 
  

TTAABBLL EEAAUU  4433  ::     FFrr ééqquueenncceess  ddeess  ddii ff fféérr eennttss  pprr ooff ii llss  ddee  sseennssiibbii ll ii ttéé  eett   ddee  rr ééssiissttaannccee  ppoouurr   lleess  44  eessppèècceess  lleess  pplluuss  
ff rr ééqquueenntteess    lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee    

Panel d’antibiotiques concernés ampicilline,  amoxicilline-acide clavulanique, céfalexine,  gentamicine, marbofloxacine, sulfamides-triméthoprime, tétracycline 

 EEsscchheerr ii cchh ii aa  
ccooll ii  

SSttaapphhyyll ooccooccccuuss  
ii nn tteerr mmeeddii uuss  

PPrr ootteeuuss  
mmii rr aabbii ll ii ss  

EEnntteerr ooccooccccuuss  
ff aaeeccaall ii ss  

Nombre total 
d’isolats avec 
spectre pour les 7 
antibiotiques 
connu 

264 76 53 39 

Sensible ou 
intermédiaire aux 
7 antibiotiques 

26,9 % *  
(71/264) 

34,2% *  
(26/76) 

1,9% •• 
(1/53) 0 •• 

Résistance à 1 
seul antibiotique 

32,6 %  
(86/264) 

53,9 %  
(41/76) 

30,2 %  
(16/53) 

2,6 %  
(1/39) 

 

Résistance à 2 
antibiotiques 

13,3 % 
(35/264) 

10,5 % 
(8/76) 

15,1 % 
(8/53) 

20,5 % 
(8/39) 

 M
 D

 R
   

Résistance à ≥ 3 
antibiotiques 

27,3 %  
(72/264) 

1,3 % •• 
(1/76) 

52,8 % *  
(28/53) 

76,9% *  
(30/39) 

 
*  fréquence supérieure aux restes des isolats (p<0,05) 
••   fréquence inférieure aux restes des isolats   (p<0,05) 
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FFII GGUURREE  3399::     FFrr ééqquueenncceess  ddeess  ddii ff fféérr eennttss  pprr ooff ii llss  ddee  sseennssiibbii ll ii ttéé  eett   ddee  rr ééssiissttaannccee  ppoouurr   lleess  44  eessppèècceess  lleess  pplluuss  
ff rr ééqquueenntteess    lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee    

 

 

 

 

 

 

 

 
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

c  Sensibilité aux antibiotiques : étude par antibiotique 

i) étude générale 

●  Sensibilité  

La gentamicine est l’antibiotique dont la fréquence des souches sensibles est la plus 
élevée (78,1% sur la période d’étude), devant la marbofloxacine (72,3%), l’association 
triméthoprime-sulfamide (63,7%), la kanamycine (57,3%), l’association amoxicilline-acide 
clavulanique (55,4%) et la céfalexine (51,6%) ; les plus faibles fréquences concernent 
l’érythromycine (13,3%) et la pénicilline (16,8%) (tableau 44).  

 

●  Résistance  

Cependant, la pénicilline est l’antibiotique dont la fréquence des souches résistantes est 
la plus faible (18,3%), devant la gentamicine (19,9%), la marbofloxacine (20,6%), l’association 
amoxicilline-acide clavulanique (24,1%), l’association triméthoprime-sulfamides (30,3%) et la 
céfalexine (31,5%) ; les fréquences les plus élevés concernent l’érythromycine (84,0%) et la 
tétracycline (65,7%) (tableau 44).  

 

●  Evolution 

Parmi les 7 agents d’intérêt lors d’infections du tractus urinaire, les fréquences de 
résistance à l’ampicilline et à l’amoxicilline-acide clavulanique décroissent sur la période 
d’étude (p=0,05 et p<0,01 respectivement) (tableau 44, figures 40 et 41).  
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TTAABBLL EEAAUU  4444  ::     FFrr ééqquueenncceess  aannnnuueell lleess  ddee  sseennssiibbii ll ii ttéé  eett   ddee  rr ééssiissttaannccee  eenn  ffoonncctt iioonn  ddee  ll ’’ aanntt iibbiioott iiqquuee  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   
ééppiissooddee    

661133  iissoollaattss     
22000022==  7766  22000033==  8855  22000044==  112288  22000055==  111144  22000066==  110000  22000077==  111100  TTOOTTAALL ==  661133  

  S R S R S R S R S R S R S R 
41,7 % 50,0 % 30,6 

% 
48,2 % 50,4 % 33,1 % 44,7 % 33,3 % 46,5 % 33,3 % 49,5 % 40,4 % 44,7 % 38,6 % 

Ampicilline 
30/72 36/72 26/85 41/85 64/127 42/127 51/114 38/114 46/99 33/99 54/109 44/109 271/606 234/606 

35,1 % 37,8 % 42,4 
% 

32,9 % 63,3 % 22,7 % 56,1 % 14,9 % 67,7 % 20,2 % 58,2 % 22,7 % 55,4 % 24,1 % Amoxicilline-
ac.clavulaniq
ue 26/74 28/74 36/85 28/85 81/128 29/128 64/114 17/114 67/99 20/99 64/110 25/110 338/610 147/610 

44,7 % 43,4 % 54,1 
% 

30,6 % 55,9 % 27,6 % 51,8 % 25,4 % 54,5 % 29,3 % 46,8 % 36,7 % 51,6 % 31,5 % 
Céfalexine 

34/76 33/76 46/85 26/85 71/127 35/127 59/114 29/114 54/99 29/99 51/109 40/109 315/610 192/610 

15,6 % 82,8 % 15,3 
% 

81,2 % 21,3 % 75,6 % 14,3 % 82,1 % 8,2 % 88,7 % 4,6 % 94,5 % 13,3 % 84,0 % Erythromycin
e 

10/64 53/64 13/85 69/85 27/127 96/127 16/112 92/112 8/97 86/97 5/109 103/109 79/594 499/594 

74,3 % 24,3 % 72,9 
% 

23,5 % 78,6 % 20,6 % 78,9 % 19,3 % 75,8 % 23,2 % 85,3 % 11,0 % 78,1 % 19,9 % 
Gentamicine 

55/74 18/74 62/85 20/85 99/126 26/126 90/114 22/114 75/99 23/99 93/109 12/109 474/607 121/607 

53,3 % 45,3 % 50,6 
% 

48,2 % 60,9 % 39,1 % 60,2 % 38,1 % 54,1 % 41,8 % 60,9 % 34,5 % 57,3 % 40,6 % 
Kanamycine 

40/75 34/75 43/85 41/85 78/128 50/128 68/113 43/113 53/98 41/98 67/110 38/110 349/609 247/609 

60,8 % 29,7 % 77,5 
% 

18,8 % 72,7 % 17,2 % 72,6 % 17,7 % 72,4 % 20,4 % 75,5 % 22,7 % 72,3 % 20,6 % Marbofloxaci
ne 

45/74 22/74 62/80 15/80 93/128 22/128 82/113 20/113 71/98 20/98 83/110 25/110 436/603 124/603 

7,1 % 35,7 % 10,3 
% 

10,3 % 20,4 % 18,5 % 26,5 % 5,9 % 9,4 % 15,6 % 24,0 % 28,0 % 16,8 % 18,3 % 
Pénicilline 

2/28 10/28 3/29 3/29 11/54 10/54 9/34 2/34 3/32 5/32 6/25 7/25 34/202 37/202 

50,8 % 47,5 % 42,9 
% 

55,7 % 48,6 % 50,5 % 40,4 % 57,6 % 34,1 % 58,8 % 48,5 % 49,5 % 44,1 % 53,4 % 
Sulfamides  

30/59 28/59 30/70 39/70 52/107 54/107 40/99 57/99 29/85 50/85 49/101 50/101 230/521 278/521 

54,7 % 40,0 % 55,4 
% 

33,7 % 67,2 % 27,9 % 62,7 % 29,1 % 72,2 % 25,8 % 65,7 % 28,7 % 63,7 % 30,3 % Sulfamides-
triméthoprime 

41/75 30/75 46/83 28/83 82/122 34/122 69/110 32/110 70/97 25/97 71/108 31/108 379/595 180/595 

36,2 % 57,4 % 37,0 
% 

48,1 % 53,2 % 37,7 % 36,3 % 47,5 % 26,5 % 58,8 % 16,3 % 69,8 % 33,7 % 53,4 % 
Streptomycine 

17/47 27/47 20/54 26/54 41/77 29/77 29/80 38/80 18/68 40/68 14/86 60/86 139/412 220/412 

25,0 % 73,7 % 40,0% 57,6 % 34,6 % 62,2 % 27,2 % 70,2 % 23,2 % 73,7 % 33,0 % 58,7 % 30,7 % 65,7 % Tétracycline  
19/76 56/76 34/85 49/85 44/127 79/127 31/114 80/114 22/95 70/95 36/109 64/109 186/606 398/606 

33,3 % 66,7 % 41,2 
% 

58,8 % 43,3 % 56,7 % 81,3 % 18,7 % 53,8 % 46,2 % 64,3 % 35,7 % 50,0 % 50,0 % 
Polymyxine B 

8/24 16/24 7/17 10/17 13/30 17/30 13/16 3/16 7/13 6/13 9/14 5/14 57/114 57/114 

    
 
 
 

FFII GGUURREE  4400::     FFrr ééqquueenncceess  aannnnuueell lleess  ddee  ssoouucchheess  rr ééssiissttaanntteess  aauuxx  ββββββββ--llaaccttaammiinneess  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  661133  
iissoollaattss 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
FFII GGUURREE  4411::     FFrr ééqquueenncceess  aannnnuueell lleess  ddee  ssoouucchheess  rr ééssiissttaanntteess  aauuxx  aauutt rr eess  aanntt iibbiioott iiqquueess  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  661133  

iissoollaattss 
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ii) Escherichia coli 

●  Sensibilité  

La gentamicine remporte la plus haute fréquence de souches sensibles  (89,8%), devant 
la marbofloxacine (84,6%), la kanamycine (75,2%), l’association sulfamides-triméthoprime 
(74,6%), la céfalexine (57,6%), les sulfamides non potentialisés (56,7%) et l’association 
amoxicilline-acide clavulanique (46,0%) ; les fréquences les plus faibles concernent 
l’érythromycine (0,4%), la streptomycine (31,7%) et l’ampicilline (32,4%) (tableau 45).  

Les souches d’E. coli sont plus fréquemment sensibles à la céfalexine (p<0,01), à la 
gentamicine (p<0,001), à la marbofloxacine (p<0,001) et enfin à l’association sulfamides-
triméthoprime (p<0,001) que le reste des isolats. Elles sont cependant moins sensibles à 
l’ampicilline (p<0,001) à l’association amoxicilline-acide clavulanique (p<0,001) et à 
l’érythromycine (p<0,001). 
 

●  Résistance  

La gentamicine est l’antibiotique rencontrant le moins de souches résistantes (9,1%), 
devant la marbofloxacine (15,4%), la céfalexine (18,3%), la kanamycine (21,6%), l’association 
amoxicilline-acide clavulanique (23,4%) et l’association triméthoprime-sulfamides (23,6%) 
(tableau 45).  

Les souches d’E. coli sont moins résistantes à la céfalexine (p<0,001), à la gentamicine 
(p<0,001), à marbofloxacine (p<0,01), à l’association sulfamides-triméthoprime (p<0,001) et à la 
tétracycline (p<0,01) que le reste des isolats.  
 

●  Evolution  

 Parmi les agents d’intérêt du panel, une nette diminution de la fréquence des souches 
résistantes est notée pour l’ampicilline (p<0,01), l’association amoxicilline-acide-clavulanique 
(p<0,001), la marbofloxacine (p<0,02) et l’association sulfamide-triméthoprime (p<0,01) (tableau 
45, figures 42 et 43).  
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TTAABBLL EEAAUU  4455  ::     FFrr ééqquueenncceess  aannnnuueell lleess  ddee  sseennssiibbii ll ii ttéé  eett   ddee  rr ééssiissttaannccee  eenn  ffoonncctt iioonn  ddee  ll ’’ aanntt iibbiioott iiqquuee  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   
ééppiissooddee    

EE..  ccooll ii     227788  iissoollaattss      
22000022==  3377  22000033==  3377  22000044==  4499  22000055==  5533  22000066==  4422  22000077==  6600  TTOOTTAALL   

  S R S R S R S R S R S R S R 
27,0 % 59,5 % 10,8 % 67,6 % 34,7 % 34,7 % 24,5 % 34,0 % 33,3 % 23,8 % 53,3 % 33,3 % 32,4 % 40,3 % Ampicilline 

10/37 22/37 4/37 25/37 17/49 17/49 13/53 18/53 14/42 10/42 32/60 20/60 90/278 112/278 

13,5 % 45,9 % 24,3 % 40,5 % 55,1 % 26,5 % 39,6 % 13,2 % 69,0 % 7,1 % 61,7 % 16,7 % 46,0 % 23,4 % Amoxicilline-
ac.clavulaniqu
e 

5/37 17/37 9/37 15/37 27/49 13/49 21/53 7/53 29/42 3/42 37/60 10/60 128/278 65/278 

51,3 % 29,7 % 62,2 % 13,5 % 63,3 % 12,2 % 52,8 % 17,0 % 66,7 % 9,5 % 51,7 % 26,7 % 57,6 % 18,3 % Céfalexine 
19/37 11/37 23/37 5/37 31/49 6/49 28/53 9/53 28/42 4/42 31/60 16/60 160/278 51/278 

0 100,0 
% 

0 100,0
% 

2,0 % 98,0 % 0 100,0% 0 100,0
% 

0 100,0 
% 

0,4 % 99,6 % 
Erythromycine 

0 27/27 0 37/37 1/49 48/49 0 52/52 0 40/40 0 59/59 1/264 263/264 

81,1 % 18,9 % 83,8 % 13,5 % 91,5 % 8,5 % 94,3 % 5,7 % 90,5 % 9,5 % 93,2 % 3,4 % 89,8 % 9,1 % Gentamicine 
30/37 7/37 31/37 5/37 43/47 4/47 50/53 3/53 38/42 4/42 55/59 2/59 247/275 25/275 

64,9 % 35,1 % 70,3 % 29,7 % 81,6 % 18,4 % 75,5 % 20,8 % 81,0 % 11,9 % 75,0 % 18,3 % 75,2 % 21,6 % Kanamycine 
24/37 13/37 26/37 11/37 40/49 9/49 40/53 11/53 34/42 5/42 45/60 11/60 209/278 60/278 

63,9 % 36,1 % 85,3 % 14,7 % 83,7 % 16,3 % 88,5 % 11,5 % 90,2 % 9,8 % 90,0 % 10,0 % 84,6 % 15,4 % Marbofloxacin
e 23/36 13/36 29/34 5/34 41/49 8/49 46/52 6/52 37/41 4/41 54/60 6/60 230/272 42/272 

43,2 % 54,1 % 59,5 % 37,8 % 65,3 % 32,7 % 56,9 % 41,2 % 47,6 % 40,5 % 62,7 % 33,9 % 56,7 % 39,3 % Sulfamides  
16/37 20/37 22/37 14/37 32/49 16/49 29/51 21/51 20/42 17/42 37/59 20/59 156/275 108/275 

48,6 % 48,6 % 70,3 % 24,3 % 77,6 % 22,4 % 78,8 % 21,2 % 85,7 % 14,3 % 79,7 % 16,9 % 74,6 % 23,6 % Sulfamides-
triméthoprime  18/37 18/37 26/37 9/37 38/49 11/49 41/52 11/52 36/42 6/42 47/59 10/59 206/276 65/276 

32,4 % 59,5 % 40,5 % 40,5 % 51,0 % 36,7 % 35,8 % 43,4 % 21,4 % 61,9 % 13,3 % 68,3 % 31,7 % 52,2 % Streptomycine 
12/37 22/37 15/37 15/37 25/49 18/49 19/53 23/53 9/42 26/42 8/60 41/60 88/278 145/278 

18,9 % 78,4 % 40,5 % 54,1 % 34,7 % 59,2 % 30,2 % 64,2 % 41,0 % 53,8 % 35,0 % 51,7 % 33,5 % 59,6 % Tétracycline  
7/37 29/37 15/37 20/37 17/49 29/49 16/53 34/53 16/39 21/39 21/60 31/60 92/275 164/275 

 
  

 
 
FFII GGUURREE  4422::     FFrr ééqquueenncceess  aannnnuueell lleess  ddee  ssoouucchheess  rr ééssiissttaanntteess  aauuxx  ββββββββ--llaaccttaammiinneess  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  EE..  ccooll ii     227788  

iissoollaattss      
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iii) Staphylococcus intermedius  

●  Sensibilité  

Les souches de Staphylococcus intermedius contrastent par leur  fréquence de sensibilité 
pour les représentants majeurs du groupe des β-lactamines. Ainsi, bien que 100,0% des souches 
soient sensibles à la gentamicine, la céfalexine et l’association amoxicilline-acide clavulanique 
connaissent les deux autres fréquences de sensibilité les plus élevées, devant la 
marbofloxacine (92,3%) et l’ampicilline  (90,9%). Ces cinq agents se distinguent réellement du 
reste des antibiotiques, les plus faibles valeurs de sensibilité concernant la pénicilline et les 
sulfamides non potentialisés (tableau 46).  

Cette espèce est ainsi plus sensible pour l’ensemble des antibiotiques testés excepté 
l’association sulfamides-triméthoprime que le reste des isolats (ampicilline p<0,001, amoxicilline-

acide clavulanique p<0,001 , céfalexine p<0,001 , érythromycine p<0,001 , gentamicine p<0,001 , marbofloxacine 

p<0,001 , pénicilline p<0,02 , tétracycline p<0,01 , polymyxine B p<0,001 ).  
 

●  Résistance  

La gentamicine, l’association amoxicilline-acide clavulanique, la céfalexine et 
l’ampicilline sont par ordre croissant les antibiotiques connaissant le moins de souches 
résistantes (0,0%, 1,3%, 2,6% et 3,9% respectivement) devant la pénicilline (5,3%) , la 
marbofloxacine (7,7%) et l’association triméthoprime-sulfamides (11,7%) ; les plus hautes valeurs 
de résistance sont rencontrées avec les sulfamides non potentialisés (72,9%) et la tétracycline 
(55,1%) (tableau 46). 

Les souches de Staphylococcus intermedius sont ainsi moins fréquemment résistantes à 
tous les antibiotiques testés que le reste des isolats (ampicilline   p<0,001, amoxicilline-acide 

clavulanique  p<0,001, céfalexine  p<0,001, érythromycine p<0,001, gentamicine  p<0,001, marbofloxacine  

p<0,001, pénicilline  p<0,001, sulfamides-triméthoprime p<0,001, tétracycline  p<0,05, polymyxine B p<0,001).  
 

●  Evolution 

 Pour l’ensemble des agents sélectionnés lors de l’étude des profils, les fréquences de 
résistances demeurent stables sur la période d’étude (tableau 46). 
 
 

iv) Proteus mirabilis 

●  Sensibilité  

La gentamicine est une nouvelle fois l’antibiotique avec la plus haute fréquence de 
sensibilité parmi les souches de Proteus mirabilis (85,2%) suivie de la marbofloxacine (81,5%), 
de l’association amoxicilline-acide clavulanique (70,4%), de la kanamycine (69,8%) et de 
l’ampicilline  (55,6%). Les plus faibles valeurs concernent l’érythromycine (0,0%),  la tétracycline 
(1,9%), les sulfamides non potentialisés (24,5%) et de la céfalexine (37,0%) (tableau 47).  

Les souches de Proteus mirabilis sont ainsi plus fréquemment sensibles à l’association 
amoxicilline-acide clavulanique (p<0,05) que le reste des isolats. Toutefois, elles sont moins 
souvent sensibles à la céfalexine (p<0,05), à l’association sulfamides-triméthoprime (p<0,001) et 
à la tétracycline (p<0,001). 



 - 152 - 

 

 



 - 153 - 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
TTAABBLL EEAAUU  4466  ::     FFrr ééqquueenncceess  aannnnuueell lleess  ddee  sseennssiibbii ll ii ttéé  eett   ddee  rr ééssiissttaannccee  eenn  ffoonncctt iioonn  ddee  ll ’’ aanntt iibbiioott iiqquuee  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   

ééppiissooddee  SSttaapphhyyllooccooccccuuss  iinntteerrmmeeddiiuuss  7788      iissoollaattss      

 
  22000022==  99  22000033==  1100  22000044==  2233  22000055==  1144  22000066==  1133  22000077==  99  TTOOTTAALL   
 S R S R S R S R S R S R S R 

100,0
% 

0 70,0 % 10,0 % 90,9 % 4,5 % 100,0
% 

0 92,3 % 7,7 % 88,9 % 0 90,9 % 3,9 % Ampicilline 

9/9 0 7/10 1/10 20/22 1/22 14/14 0 12/13 1/13 8/9 0 70/77 3/77 

100,0
% 

0 70,0 % 10,0 % 100,0
% 

0 100,0
% 

0 100,0
% 

0 100,0
% 

0 96,2 % 1,3 % Amoxicilline-
ac.clavulaniqu
e 9/9 0 7/10 1/10 23/23 0 14/14 0 13/13 0 9/9 0 75/78 1/78 

100,0
% 

0 90,0 % 10,0 % 95,7 % 4,3 % 100,0
% 

0 100,0
% 

0 100,0
% 

0 97,4 % 2,6 % Céfalexine 

9/9 0 9/10 1/10 22/23 1/23 14/14 0 13/13 0 9/9 0 76/78 2/78 

66,7 % 33,3 % 60,0 % 40,0 % 65,2 % 34,8 % 92,9 % 7,1 % 46,2 % 38,6 % 44,4 % 55,6 % 64,1 % 33,3 % Erythromycine 
6/9 3/9 6/10 4/10 15/23 8/23 13/14 1/14 6/13 5/13 4/9 5/9 50/78 26/78 

100,0
% 

0 100,0
% 

0 100,0
% 

0 100,0
% 

0 100,0
% 

0 100,0
% 

0 100,0% 0 Gentamicine 

9/9 0 10/10 0 23/23 0 14/14 0 13/13 0 9/9 0 78/78 0 

77,8 % 22,2 % 60,0 % 40,0 % 60,9 % 39,1 % 92,9 % 7,1 % 50,0 % 50,0 % 33,3 % 66,7 % 63,6 % 36,4 % Kanamycine 
7/9 2/9 6/10 4/10 14/23 9/23 13/14 1/14 6/12 6/12 3/9 6/9 49/77 28/77 

100,0
% 

0 90,0 % 10,0 % 87,0 % 13,0 % 92,9 % 7,1 % 100,0
% 

0 88,9 % 11,1 % 92,3 % 7,7 % Marbofloxacin
e 

 9/9 0 9/10 1/10 20/23 3/23 13/14 1/14 13/13 0 8/9 1/9 72/78 6/78 

11,1 % 0 11,1 % 11,1 % 30,4 % 4,3 % 35,7 % 0 16,7 % 8,3 % 37,8 % 12,5 % 25,3 % 5,3 % Pénicilline 
1/9 0 1/9 1/9 7/23 1/23 5/14 0 2/12 1/12 3/8 1/8 19/75 4/75 

33,3 % 66,7 % 22,2 % 77,8 % 34,8 % 65,2 % 16,7 % 83,3 % 22,2 % 77,9 % 25,0 % 75,0 % 27,1 % 72,9 % Sulfamides  
3/9 6/9 2/9 7/9 8/23 15/23 2/12 10/12 2/9 7/9 2/8 6/8 19/70 51/70 

100,0
% 

0 60,0 % 0 56,5 % 21,7 % 38,5 % 23,1 % 84,6 % 0 75,0 % 12,5 % 64,9 % 11,7 % Sulfamides-
triméthoprime 

9/9 0 6/10 0 13/23 5/23 5/13 3/13 11/13 0 6/8 1/8 50/77 9/77 

55,6 % 44,4 % 70,0 % 30,0 % 39,1 % 60,9 % 50,0 % 50,0 % 30,8 % 69,2 % 33,3 % 66,7 % 44,9 % 55,1 % Tétracycline  
5/9 4/9 7/10 3/10 9/23 14/23 7/14 7/14 4/13 9/13 3/9 6/9 35/78 43/78 

77,8 % 22,2 % 50,0 % 50,0 % 56,5 % 43,5 % 92,9 % 7,1 % 58,3 % 41,7 % 77,8 % 22,2 % 67,5 % 32,5 % Polymyxine B 
7/9 2/9 5/10 5/10 13/23 10/23 13/14 1/14 7/12 5/12 7/9 2/9 52/77 25/77 
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●  Résistance  

La marbofloxacine connait la plus faible fréquence de résistance (11,1%) ; viennent 
ensuite par ordre croissant la gentamicine (14,8%), l’association amoxicilline-acide 
clavulanique (22,2%) et la céfalexine (25,9%), les valeurs les plus hautes concernant 
l’érythromycine  (100,0%), la tétracycline (98,1%), les sulfamides non potentialisés (73,6%) et 
l’association triméthoprime-sulfamides (56,6%) (tableau 47).  

Cette espèce est plus souvent résistante à l’association sulfamides-triméthoprime que le 
reste des isolats regroupés (p<0,001), ainsi qu’à la tétracycline (p<0,001).  
 

●  Evolution  

Aucune évolution n’est à retenir (tableau 47). Cependant, le faible effectif annuel diminue 
nettement le pouvoir des tests statistiques.  

 
 

v) Enterococcus faecalis 

●  Sensibilité  

Les souches d’Enterococcus faecalis se caractérisent par des fréquences de sensibilité 
nettement plus faibles (tableau 48) : ainsi l’association triméthoprime-sulfamides et 
l’ampicilline sont les deux antibiotiques connaissant les plus hautes fréquence de sensibilité 
bien que les valeurs restent assez moyennes (61,0% et 60,0% respectivement), devant 
l’association amoxicilline-acide clavulanique (47,8%) ; aucune souche n’est sensible à la 
céfalexine (0,0%) et à la pénicilline (0,0%). Seulement 26,1% des souches sont sensibles à la 
marbofloxacine.  

Les souches d’Enterococcus faecalis sont plus fréquemment sensibles à l’ampicilline 
(p<0,05) que le reste des isolats mais moins souvent sensibles à la céfalexine (p<0,001) à la 
gentamicine (p<0,001), à la pénicilline (p<0,001) et à la marbofloxacine (p<0,001).  

 

●  Résistance  

  Cependant, les fréquences de souches résistantes à la pénicilline, à l’association 
amoxicilline-acide clavulanique et à l’ampicilline sont faibles (6,8%, 8,7% et 8,9% 
respectivement) devant les très hautes valeurs rencontrées pour la céfalexine (100,0%) et la 
gentamicine (82,6%). La marboflaxine connaît quant à elle une fréquence de résistante 
intermédiaire (34,8%), proche de celle de l’association triméthoprime-sulfamides (29,3%) 
(tableau 48).  

Les souches d’Enterococcus faecalis sont moins résistantes à l’ampicilline (p<0,001) ainsi 
qu’à l’association amoxicilline-acide clavulanique (p<0,001) et à la pénicilline (p<0,05) que le 
reste des isolats. En revanche, elles sont plus souvent résistantes à la céfalexine (p<0,001), à la 
gentamicine  (p<0,001), à la marbofloxacine (p<0,02) et à la tétracycline (p<0,02).  
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●  Evolution  

   Parmi les 7 agents compris dans les profils d’antibiorésistance, seule la marbofloxacine 
connait une augmentation significative de la fréquence des souches résistantes (p<0,01) 
(tableau 48).  

 
  
  
  
  
  
  
  

  
TTAABBLL EEAAUU  4477  ::     FFrr ééqquueenncceess  aannnnuueell lleess  ddee  sseennssiibbii ll ii ttéé  eett   ddee  rr ééssiissttaannccee  eenn  ffoonncctt iioonn  ddee  ll ’’ aanntt iibbiioott iiqquuee    lloorr ss  ddee  

pprr eemmiieerr   ééppiissooddee    
PPrrootteeuuss  mmiirraabbii ll iiss  5544  iissoollaattss  

  
22000022==  33  22000033==  66  22000044==  1100  22000055==  1133  22000066==  1144  22000077==  88  TTOOTTAALL   

  S R S R S R   S R S R S R S R 
100,0% 0 50,0 % 50,0 % 80,0 % 20,0 % 53,8 % 46,2 % 42,9 % 57,1 % 37,5 % 50,0 % 55,6 % 42,6 % Ampicilline 

3/3 0 3/6 3/6 8/10 2/10 7/13 6/13 6/14 8/14 3/8 4/8 30/54 23/54 

100,0% 0 66,7 % 33,3  80,0 % 10,0 % 76,9 % 15,4 % 71,4 % 28,6 % 37,5 % 37,5 % 70,4 % 22,2 % Amoxicilline-
ac.clavulaniq
ue 

3/3 0 4/6 2/6 8/10 1/10 10/13 2/13 10/14 4/14 3/8 3/8 38/54 12/54 

0 66,7 % 50,0 % 16,7 % 50,0 % 10,0 % 38,5 % 15,4 % 42,9 % 28,6 % 12,5 % 50,0 % 37,0 % 25,9 % Céfalexine 
0 2/3 3/6 1/6 5/10 1/10 5/13 2/13 6/14 4/14 1/8 4/8 20/54 14/54 

0 100,0% 0 100,0% 0 100,0% 0 100,0% 0 100,0% 0 100,0% 0 100,0% Erythromycin
e 0 3/3 0 6/6 0 10/10 0 12/12 0 14/14 0 8/8 0 53/53 

100,0% 0 83,3 % 16,7 % 90,0 % 10,0 % 84,6 % 15,4 % 78,6 % 21,4 % 87,5 % 12,5 % 85,2 % 14,8 % Gentamicine 
3/3 0 5/6 1/6 9/10 1/10 11/13 2/13 11/14 3/14 7/8 1/8 46/54 8/54 

100,0% 0 66,7 % 33,3 % 70,0 % 30,0 % 66,7 % 33,3 % 64,3 % 35,7 % 75,0 % 25,0 % 69,8 % 30,2 % Kanamycine 
3/3 0 4/6 2/6 7/10 3/10 8/12 4/12 9/14 5/14 6/8 2/8 37/53 16/53 

66,7 % 33,3 % 100,0% 0 100,0% 0 61,5 % 15,4 % 85,7 % 7,1 % 75,0 % 25,0 % 81,5 % 11,1 % Marbofloxaci
ne 2/3 1/3 6/6 0 10/10 0 8/13 2/13 12/14 1/14 6/8 2/8 44/54 6/54 

100,0% 0 33,3 % 66,7 % 30,0 % 70,0 % 23,1 % 76,9 % 14,4 % 78,6 % 0 100,0% 24,5 % 73,6 % Sulfamides  
3/3 0 2/6 4/6 3/10 7/10 3/13 10/13 2/14 11/14 0 7/7 13/53 39/53 

100,0% 0 33,3 % 50,0 % 50,0 % 50,0 % 38,5 % 61,5 % 35,7 % 64,3 % 28,6 % 71,4 % 41,5 % 56,6 % Sulfamides-
triméthoprim
e 

3/3 0 2/6 3/6 5/10 5/10 5/13 8/13 5/14 9/14 2/7 5/7 22/53 30/53 

66,7 % 33,3 % 33,3 % 50,0 % 60,0 % 30,0 % 46,2 % 53,8 % 50,0 % 50,0 % 62,5 % 37,5 % 51,9 % 44,4 % Streptomycin
e 2/3 1/3 2/6 3/6 6/10 3/10 6/13 7/13 7/14 7/14 5/8 3/8 28/54 24/54 

0  100,0% 16,7 % 83,3 % 0 100,0% 0 100,0% 0 100,0% 0 100,0% 1,9 % 98,1 % Tétracycline  
0 3/3 1/6 5/6 0 10/10 0 13/13 0 14/14 0 7/7 1/53 52/53 

 
 
 
 
 
 
 
TTAABBLL EEAAUU  4488  ::     FFrr ééqquueenncceess  aannnnuueell lleess  ddee  sseennssiibbii ll ii ttéé  eett   ddee  rr ééssiissttaannccee  eenn  ffoonncctt iioonn  ddee  ll ’’ aanntt iibbiioott iiqquuee  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   

ééppiissooddee  

EEnntteerrooccooccccuuss  ffaaeeccaall iiss    4477  iissoollaattss     
  

  22000022==  55  22000033==  88  22000044==  99  22000055==  88  22000066==  1111  22000077==  66  TTOOTTAALL   
 S R S R S R S R S R S R S R 

100,0
% 

0 37,5 % 0 66,7 % 0 62,5 % 0 50,0 % 30,0 % 66,7 % 16,7 % 60,0 % 8,9 % Ampicilline 

4/4 0 3/8 0 6/9 0 5/8 0 5/10 3/10 4/6 1/6 27/45 4/45 

60,0 % 0 50,0 % 0 55,6 % 0 50,0 % 0 50,0 % 30,0 % 16,7 % 16,7 % 47,8 % 8,7 % Amoxicilline-
ac.clavulanique 3/5 0 4/8 0 5/9 0 4/8 0 5/10 3/10 1/6 1/6 22/46 4/46 

0 100,0
% 

0 100,0
% 

0 100,0
% 

0 100,0
% 

0 100,0
% 

0 100,0
% 

0 100,0 % Céfalexine 

0 5/5 0 8/8 0 9/9 0 8/8 0 10/10 0 6/6 0 46/46 

Erythromycine 20,0 % 80,0 % 0 75,0 % 11,1 % 88,9 M 0 87,5 % 0 100,0
% 

0 100,0
% 

4,3 % 89,1 % 
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1/5 4/5 0 6/8 1/9 8/9 0 7/8 0 10/10 0 6/6 2/46 41/46 

40,0 % 40,0 % 12,5 % 75,0 % 0 100,0
% 

0 100,0
% 

20,0 % 80,0 % 16,7 % 83,3 % 13,0 % 82,6 % Gentamicine 

2/5 2/5 1/8 6/8 0 9/9 0 8/8 2/10 8/10 1/6 5/6 6/46 38/46 

20,0 % 80,0 % 0 87,5 % 0 100,0
% 

0 100,0
% 

10,0 % 90,0 % 0 100,0
% 

4,3 % 93,5 % Kanamycine 

1/5 4/5 0 7/8 0 9/9 0 8/8 1/10 9/10 0 6/6 2/46 43/46 

80,0 % 0 62,5 % 25,0 % 0 11,1 % 12,5 % 50,0 % 20,0 % 30,0 % 0 100,0
% 

26,1 % 34,8 % Marbofloxacine 

4/5 0 5/8 2/8 0 1/9 1/8 4/8 2/10 3/10 0 6/6 12/46 16/46 

0 25,0 % 0 0 0 0 0 0 0 11,1 % 0 16,7 % 0 6,8 % Pénicilline 
0 1/4 0 0 0 0 0 0 0 1/9 0 1/6 0 3/44 

  0 100,0
% 

0 100,0
% 

0 100,0
% 

12,5 % 87,5 % 0 100,0
% 

4,2 % 95,8 % Sulfamides  

  0 3/3 0 4/4 0 4/4 1/8 7/8 0 5/5 1/24 23/24 

25,0 % 25,0 % 62,5 % 37,5 % 85,7 % 14,3 % 83,3 % 16,7 % 70,0 % 30,0 % 16,7 % 50,0 % 61,0 % 29,3 % Sulfamides-
triméthoprime 1/4 1/4 5/8 3/8 6/7 1/7 5/6 1/6 7/10 3/10 1/6 3/6 25/41 12/41 

0 100,0
% 

37,5 % 62,5 % 22,2 % 77,8 % 0 100,0
% 

11,1 % 88,9 % 33,3 % 66,7 % 17,8 % 82,2 % Tétracycline  

0 5/5 3/8 5/8 2/9 7/9 0 8/8 1/9 8/9 2/6 4/6 8/45 37/45 

 

 
 
 

d  Sensibilité aux antibiotiques : étude en fonction du type de culture 

Pour cette comparaison, les cultures correspondant aux premiers épisodes et aux récidives infectieuses ont été regroupées pour 

confronter de plus grands effectifs ; la fréquence des cultures poly-microbiennes n’est pas différente entre ces deux types 

d’infection.  

i) Généralités 

Parmi tous les isolats issus de cultures pures et de cultures poly-microbiennes (tableau 49, 
figure 44) :  
- 18,0% et 15,9% respectivement sont sensibles ou intermédiaires aux 7 antibiotiques du panel 
-  39,8% et 58,6% respectivement sont résistants à au moins trois antibiotiques (souches MDR) 

Les isolats en cultures pures sont plus fréquemment résistants qu’à un seul 
antibiotiques que les isolats identifiés de cultures poly-microbiennes (p<0,001), ces derniers 
sont cependant plus souvent résistants à trois antibiotiques (p<0,02) et à plus de trois 
antibiotiques (p<0,01) (tableau 49, figure 44). L’étude par antibiotiques (tableau 50) montre une 
sensibilité inférieure à la céfalexine (p<0,001, OR=1,8 [1,2-2,5]), à la gentamicine (p<0,001, OR=2,4 

[1,7-3,5]), à la marbofloxacine (p<0,001, OR=2,2 [1,5-3,0]) et à l’association sulfamides-
triméthoprime (p=0,05, OR=1,4 [1,0-2,0]) lors de cultures poly-microbiennes ; en outre les germes 
isolés de cultures poly-microbiennes sont plus fréquemment résistants à la céfalexine (p<0,001, 

OR=2,1 [1,5-3,0])  et à la marbofloxacine (p<0,001, OR=1,9 [1,3-2,8]) que les germes isolés de cultures 
pures.  
 

ii) Escherichia coli 

Parmi les souches d’E. coli issues de cultures mono- et poly-microbiennes (tableau 51) : 
-   24,6% et 16,7% respectivement sont sensibles ou intermédiaires aux 7 antibiotiques composant 
le panel 
-  34,4% et 54,8% respectivement sont résistants à au moins trois antibiotiques (souches 
MDR). Cet écart est significatif (p<0,02).  

L’étude par antibiotique (tableau 50) révèle une sensibilité à la céfalexine (p<0,03, OR=2,2 

[1,1-4,2]) et à la marbofloxacine (p=0,05, OR=2,0 [1,0-3,8])  inférieure lorsque cette espèce est 
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isolée en culture poly-microbienne. Par ailleurs, les souches issues de cultures poly-
microbiennes sont plus souvent résistantes à la marbofloxacine que les souches issues de 
cultures pures (p=0,05, OR=2,0 [1,0-3,8]).  
 

iii) Staphylococcus intermedius , Proteus mirabilis et Enterococcus faecalis 

Pour les trois autres espèces les plus fréquemment identifiées, les prévalences de souches 
MDR ne varient pas en fonction du type de culture (mono- vs poly-microbienne) (tableau 51). 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  
 

  
  
  

TTAABBLL EEAAUU  4499  ::     FFrr ééqquueenncceess  ddeess  pprr ooff ii llss  ddee  sseennssiibbii ll ii ttéé  eett   ddee  rr ééssiissttaannccee  eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  ttyyppee  ddee  ccuull ttuurr ee  ((mmoonnoo--  oouu  
ppoollyy--mmiiccrr oobbiieennnnee))  

Panel d’antibiotiques concernés ampicilline,  amoxicilline-acide clavulanique, céfalexine,  gentamicine, marbofloxacine, sulfamides-triméthoprime, tétracycline 

 
 CCuull ttuurr eess  mmoonnoo--

mmiiccrr oobbiieennnneess  
CCuull ttuurr eess  ppoollyy--mmiiccrr oobbiieennnneess  

Nombre total d’isolats 
avec spectre pour les 7 
antibiotiques connu 

561 157 

Sensible aux 7 
antibiotiques 

18,0%  
(101/561) 

15,9%  
(25/157) 

Résistance à 1 seul 
antibiotique 

29,1 % *  
(163/561) 

15,9%  
(25/157) 

 

Résistance à 2 
antibiotiques 

13,2% 
(74/561) 

9,6% 
(15/157) 

 
Résistance à 3 
antibiotiques 
 

9,3%  
(52/561) 

15,9 % *  
(25/157) 

M
 D

 R
 

 
Résistance à  >3 
antibiotiques 
 

30,5 %  
(171/561) 

42 ,7 %  *  
(67/157) 

 
*  fréquence supérieure (p<0,05) 
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Résistance à 3 antibiotiques
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 FFII GGUURREE  4444    FFrr ééqquueenncceess  ddeess  pprr ooff ii llss  ddee  sseennssiibbii ll ii ttéé  eett   ddee  rr ééssiissttaannccee  eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  ttyyppee  ddee  ccuull ttuurr ee  ((mmoonnoo--  
oouu  ppoollyy--mmiiccrr oobbiieennnnee))  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

*   en comparaison aux cultures pures (p<0.05) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

TTAABBLL EEAAUU  5500  ::     FFrr ééqquueenncceess  ddee  sseennssiibbii ll ii ttéé  eett   ddee  rr ééssiissttaannccee  eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  ttyyppee  ddee  ccuull ttuurr ee  ((mmoonnoo  oouu    ppoollyy--
mmiiccrr oobbiieennnnee))    

regroupement de premiers épisodes et de récidives 
 

TTOOTTAALL   EEsscchheerr iicchhiiaa  ccooll ii   
  

SS  RR  SS  RR  
mono.  41,3 % 42,6 % 29,5 % 46,5 % 
 244/591 252/591 92/312 145/312 

poly. 40,7 % 43,6 % 16,7 % 57,1 % 

ampicilline 

 70/172 75/172 7/42 24/42 

mono. 52,1 % 26,3 % 42,1 % 27,3 % 
 309/593 156/593 131/311 85/311 

poly. 50,3 % 30,6 % 31,0 % 35,7 % 

amoxicilline-
ac.clavulanique 

 87/173 53/173 13/42 15/42 

mono. 50,8 % 31,2 % 54,8 % 22,1 % 
 301/593 185/593 171/312 69/312 

poly.   37,0 %  *  49,1 % * 35,7 % * 33,3 % 

céfalexine 

 64/173 85/173 15/42 14/42 

mono. 10,9 % 87,0 % 0,3 % 99,7 % 
 63/576 501/576 1/297 296/297 

poly. 13,1 % 82,1 % 0 100,0 % 

erythromycine  

 22/168 138/168 0 38/38 

mono. 77,8 % 36,0 % 85,1 % 13,9 % 
 461/592 123/592 263/309 43/309 

gentamicine 

poly. 59,3 % *  36,6 % 76,2 % 23,8 % 

*  

*  
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 102/172 63/172 32/42 10/42 

mono. 69,7 % 24,5 % 76,1 % 23,9 % 
 407/584 143/584 233/306 73/306 

poly. 51,7 % *  38,5 % * 61,9 % * 38,1 % * 

marbofloxacine 

 90/174 67/174 26/42 16/42 

mono. 61,1 % 32,8 % 69,0 % 28,7 % 
 358/586 192/586 214/310 89/310 

poly. 52,8 % *  39,3 % 54,8 % 35,7 % 

sulfamides-
triméthoprime 

 86/163 64/163 23/42 15/42 

mono. 28,0 % 67,9 % 31,4 % 61,8 % 
 165/589 400/589 97/309 191/309 

poly. 26,7 % 72,1 % 21,4 % 76,2 % 

tétracycline 

 46/172 124/172 9/42 32/42 

 
*   en comparaison aux cultures pures (p<0.05) 

 
 
 
 
 

TTAABBLL EEAAUU  5511  ::   FFrr ééqquueenncceess  ddee  ssoouucchheess  MM DDRR,,  ppaarr   eessppèèccee,,  eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  ttyyppee  ddee  ccuull ttuurr ee  ((mmoonnoo--  oouu  ppoollyy--
mmiiccrr oobbiieennnnee))  

(Groupe 1= cultures mono-microbiennes ; groupe 2=cultures poly-microbiennes) 
Panel d’antibiotiques concernés ampicilline,  amoxicilline-acide clavulanique, céfalexine,  gentamicine, marbofloxacine, sulfamides-triméthoprime, tétracycline 
 

 EEsscchheerriicchhiiaa  ccooll ii 
SSttaapphhyyllooccooccccuuss  

iinntteerrmmeeddiiuuss 
PPrrootteeuuss  mmiirraabbii ll iiss EEnntteerrooccooccccuuss  ffaaeeccaall iiss  

 11  22  11  22  11  22  11  22  

M
 D

R
  

Résistanc
e à ≥3 AB 
 
 

34,4 %  
(102/297) 

54,8 %  *  
(23/42) 

1.5% 
(1/67) 

0 55,8 % 
(29/52) 

50.0 %  
(6/12) 

75,7 % 
(28/37) 

87,0 %  
(20/23) 

 
*     fréquence supérieure (p<0,05) 
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e Sensibilité aux antibiotiques : étude épidémiologique 

La prévalence de chaque profil de sensibilité en fonction de l’âge et du sexe du chien  figure 
dans le tableau 52.  

Parmi les isolats issus de femelles et de mâles d’âge connus (tableau 52), 
- 19,8% et 20,7% respectivement sont sensibles ou intermédiaires aux 7 antibiotiques composant le 
panel,  
-  29,8%  et 29,5% respectivement sont résistants qu’à un seul des 7 antibiotiques  
-  13,5% et 12,3% respectivement sont résistants à deux antibiotiques parmi les 7 
-  13,5% et 8,8% respectivement sont résistants à trois antibiotiques parmi les 7 
-  23,4% et 28,8% respectivement sont résistants à plus de trois antibiotiques parmi les 7 (soient 
36,9% des isolats issus de femelles et 37,6% des isolats issus de mâles qualifiables de souches 
MDR)  

Aucune différence de fréquence des profils n’est observée entre les deux sexes.  
Les fréquences de chaque profil en fonction des catégories d’âge sont peu différentes 

(tableau 53). Les isolats issus de chiens âgés de plus de 11 ans sont plus fréquemment 
résistants à 3 antibiotiques en comparaison aux chiens âgés de 8 à 10 ans (p<0,05). Enfin, les 
isolats de chiens âgés de 2 à 4 ans et ceux issus de chiens âgés de 5 à 7 ans sont plus souvent 
résistants à plus de trois antibiotiques que les souches provenant de chiens de moins de 2 ans 
(p<0,05).  
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TTAABBLL EEAAUU  5522  ::     FFrr ééqquueenncceess  ddeess  pprr ooff ii llss  ddee  sseennssiibbii ll ii ttéé  eett   ddee  rr ééssiissttaannccee  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  sseexxee  
eett   ddee  ll ’’ ââggee  

Panel d’antibiotiques concernés ampicilline,  amoxicilline-acide clavulanique, céfalexine,  gentamicine, marbofloxacine, sulfamides-triméthoprime, tétracycline 
 

II ssoollaattss  iissssuuss  ddee  FFEEMM EELL LL EESS  II ssoollaattss  iissssuuss  ddee  MM ÄÄLL EESS   

TToottaallaa  <<    22  22  --  44  55  --  77  88  --  1100  ≥≥  1111  TToottaallbb  <<    22  22  --  44  55  --  77  88  --  1100  ≥≥  1111  
Nombre total d’isolats 
avec spectre pour les 7 
antibiotiques connu 

252 24 34 69 59 66 285 12 23 64 82 104 

Sensible ou 
intermédiaire aux 7 
antibiotiques 

19,8% 
(50/252) 

12,5% 
(3/24) 

17,6% 
(6/34) 

21,7% 
(15/69) 

25,4% 
(15/59) 

16,7% 
(11/66) 

20,7% 
(59/285) 

33,3% 
(4/12) 

13,0% 
(3/23) 

23,4% 
(15/64) 

15,9% 
(13/82) 

23,1%  
(24/104) 

Résistance à 1 seul 
antibiotique 

29,8% 
(75/252) 

37,5% 
(9/24) 

28,4% 
(10/34) 

21,7% 
(15/69) 

30,5% 
(18/59) 

34,8% 
(23/66) 

29,5% 
(84/285) 

16,7% 
(2/12) 

21,7% 
(5/23) 

25,0% 
(16/64) 

39,0% 
(32/82) 

27,9% 
(29/104) 

 

Résistance à 2 
antibiotiques 

13,5% 
(34/252) 

16,7% 
(4/24) 

14,7% 
(5/34) 

11,6% 
(8/69) 

15,3% 
(9/59) 

12,1% 
(8/66) 

12,3% 
(35/285) 

25,0% 
(3/12) 

4,3% 
(1/23) 

10,9% 
(7/64) 

14,6% 
(12/82) 

11,5% 
(12/104) 

Résistance à 3 
antibiotiques 

13,5% 
(34/252) 

25,0% 
(6/24) 

11,8% 
(4/34) 

14,5% 
(10/69) 

6,8% 
(4/59) 

15,2% 
(10/66) 

8,8% 
(25/285) 

0 
17,4% 

(4/23) 
6,3% 
(4/64) 

4,9% 
(4/82) 

12,5% 
(13/104) 

 M
 D

 R
   

Résistance à  >3 
antibiotiques 

23,4% 
(59/252) 

8,3% 
(2/24) 

26,5% 
(9/34) 

30,4%  
(21/69) 

22,0% 
(13/59) 

21,2% 
(14/66) 

28,8% 
(82/285) 

25,0% 
(3/12) 

43,5% 
(10/23) 

34,4% 
(22/64) 

25,6% 
(21/82) 

25,0% 
(26/104) 

 

  
  a  total des isolats issus de femelles d’âge connu 

bb        total des isolats issus de mâles  d’âge connu    
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

TTAABBLL EEAAUU  5533  ::     FFrr ééqquueenncceess  ddee  ssoouucchheess  MM DDRR  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  iinnffeecctt iieeuuxx  eenn  ffoonncctt iioonn  ddee  ll ’’ ââggee  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
  
  

  
  
  
  

    

TToottaall**   <<    22  22  --  44  55  --  77  88  --  1100  ≥≥  1111  

Résistance à 3 
antibiotiques 

11,0% 
(59/537) 

16,7% 
(6/36) 

14,0% 
(8/57) 

10,5% 
(14/133) 

5,7% 
(8/141) 

13,5%  
 (23/170) 

 M
 D

 R
   

Résistance à  >3 
antibiotiques 

26,3% 
(141/537) 

13,9% 
(5/36) 

22,8%    
(13/57) 

32,3%   
(43/133) 

24,1% 
(34/141) 

23,5% 
(40/170) 
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f Sensibilité aux antibiotiques : étude en fonction des facteurs favorisants 

i) Profils d’antibiosensibilité 

La prévalence d’isolats sensibles ou intermédiaires aux 7 antibiotiques composant le panel 
est de 23,0%, de 25,0%, de 24,6% et de 11,1% respectivement parmi les chiens sans facteur 
prédisposant identifiable, les chiens atteints de diabète sucré et /ou de syndrome de Cushing, les 
chiens présentant une (des) urolithiase(s) et les chiens sondés (au moins une fois) (tableau 54). 

Aucune différence n’est observée entre les populations. 
 

ii) Profils d’antibiorésistance 

La prévalence d’isolats MDR est dans chaque sous-population respectivement de 31,9%, de 
31,3%, de 26,2% et de 68,5% (tableau 54, figure 45). Le détail de chaque profil et la fréquence de 
résistance à chaque agent pour ces populations sont affichés en annexes 6 et 7.  

Les isolats des chiens sondés sont moins fréquemment résistants à un seul antibiotique 
que les chiens sans facteurs (p<0,01)  mais plus souvent MDR (p<0,001). De même, en 
comparaison aux chiens diabétiques et aux chiens avec lithiases, les chiens sondés sont 
infectés par des souches plus souvent MDR (p<0,001) (tableau 54, figure 45). 
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TTAABBLL EEAAUU  5544  ::     FFrr ééqquueenncceess  ddeess  pprr ooff ii llss  ddee  sseennssiibbii ll ii ttéé  eett   ddee  rr ééssiissttaannccee  eenn  ffoonncctt iioonn  ddee  llaa  pprr éésseennccee  ddee  cceerr ttaaiinnss  
ffaacctteeuurr ss  ffaavvoorr iissaanntt   lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee    

Panel d’antibiotiques concernés ampicilline,  amoxicilline-acide clavulanique, céfalexine,  gentamicine, marbofloxacine, sulfamides-triméthoprime, tétracycline 

 
 ppoopp  ccoonnttrr ôôllee ppoopp  ddyysseennddooccrr iinniieessµµ ppoopp  ll ii tthhiiaasseess ppoopp  ssoonnddaaggee 
Nombre total d’isolats 
avec spectre pour les 7 
antibiotiques connu 

257 32 61 54 

Sensible aux 7 
antibiotiques 

23%   
(59/257) 

25 %  
(8/32) 

24,6 % 
 (15/61) 

11,1 %  
(6/54) 

Résistance à 1 seul 
antibiotique 

33,5%  
(86/257) 

21,9 % 
 (7/32) 

36,1 %  
(22/61) 

14,9 %  * 
(8/54) 

 

Résistance à 2 
antibiotiques 

12,1 % 
 (31/257) 

21,9 %  
(7/32) 

13,1 %  
(8/61) 

5,6 %  
(3/54) 

M
 D

 R
  

 
Résistance à  ≥3 
antibiotiques 
 
 

32,0 % 
(82/257) 

31,2 % 
(10/32) 

26,2 % 
(16/61) 

68,5 %  * 
(37/54) 

µµ chiens avec diabète sucré et/ou syndrome de Cushing 

* en comparaison aux chiens sans facteurs (p<0,05)  
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 FFII GGUURREE  4455  ::     FFrr ééqquueenncceess  ddee  ssoouucchheess  MM DDRR  eenn  ffoonncctt iioonn  ddee  llaa  pprr éésseennccee  ddee  cceerr ttaaiinnss  ffaacctteeuurr ss  ffaavvoorr iissaanntt   
lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee   

 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
* en comparaison aux trois autres populations  (p<0,001)  

*  



 - 165 - 

4 Etudes épidémio-clinique et microbiologique des récidives 

a Présentation générale 

i) Prévalence et prélèvements 

Les ITU récurrentes concernent 0,8% des chiens ayant consulté le service de Médecine 
de L’ENVA.  

Du 1er janvier 2002 au 31 décembre 2007, 135 urocultures (99,3% prélevées par 
cystocentèse, 0,7% par sondage) et 4 cultures de muqueuse vésicale provenant de chiens (n=75) 
récidivant après un premier épisode d’infection du tractus urinaire ont été répertoriées, 
correspondant à 157 isolats (tableau 55).  
 

ii) Poly-microbisme  

Les cultures pures représentent 87,1 % des prélèvements ; 12,9% des cultures ont isolé 
deux espèces différentes (tableau 55). La fréquence des cultures poly-microbiennes n’est pas 
différente de celle observée lors de premier épisode.    
 

iii) Nombre de récidives par chien  

Près de 60% des chiens ne connaissent qu’une récidive, 22,7% ont deux récidives, 8,0% 
trois, 4,0% quatre, 4,0% cinq, 1,3% sept et 1,3% huit récidives (tableau 56). Le nombre moyen de 
récidives est de 2,05 (IC 95% [1,52-2,58]) et de 1,63 (IC 95% [1,26-2,00]) pour les femelles et les mâles 
respectivement (tableau 57). Aucune différence entre les deux sexes n’est observée.   

 

b Caractérisation des récidives  

Dans 57,6% des cas, les cultures isolent la même espèce que les cultures 
immédiatement précédentes ; dans 80,0% de ces cas, l’antibiogramme est différent pour au 
moins un antibiotique (tableau 58). 
 

c Espèces isolées 

E. coli demeure l’espèce bactérienne la plus fréquemment isolée lors de récidives 
(48,4%),  devant Enterococcus faecalis (15,3%), Proteus mirabilis (7,6%), Staphylococcus 
intermedius (6,4%), Klebsiella pneumoniae (3,2%) et Enterobacter cloacae (2,5%). Ainsi, 

Staphylococcus intermedius est 2 fois moins souvent isolé lors de récidives que lors de premier 
épisode (p<0,05, OR=2,2 ([1,1-4,2]). Inversement, Enterococcus faecalis est plus souvent 
responsable de récidives que de premiers épisodes (p<0,01, OR=2,2 [1,3-3,6]) (tableau 59, figure 
46).  

Lors de poly-microbisme, les associations bactériennes les plus fréquentes ne sont pas 
différentes de celles déjà observées lors de premier épisode (tableau 60). 
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TTAABBLL EEAAUU  5555 : CCaarr aaccttéérr iisstt iiqquueess    ddeess  ccuull ttuurr eess  bbaaccttéérr iioollooggiiqquueess  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  iinnffeecctt iieeuuxx  eett   ddee  rr éécciiddiivveess  

 PPRREEMM II EERR  EEPPII SSOODDEE  II NNFFEECCTTII EEUUXX  RREECCII DDII VVEESS   

Nombre total d’isolats 613 157 
- en 2002 76 16 
- en 2003 85 16 
- en 2004 128 31 
- en 2005 114 29 
- en 2006 100 29 
- en 2007 110 36 

Nombre total de cultures 543 139 
- en 2002 65 15 
- en 2003 76 15 
- en 2004 112 29 
- en 2005 101 24 
- en 2006 87 24 
- en 2007 102 32 

Pourcentage de cultures 
mono-microbiennes 

87,3 % 
474/543 

87,1 %   
121/139 

- en 2002 84,6 % 
55/65 

93,3 %   
14/15 

- en 2003 88,2 % 
67/76 

93,3 %   
14/15 

- en 2004 85,7 % 
96/112 

93,1 % 
27/29 

- en 2005 87,1 % 
88/101 

79,2 % 
19/24 

- en 2006 85,1 % 
74/87 

79,2 % 
19/24 

- en 2007 92,2 % 
94/102 

87,5 % 
28/32 

Pourcentage de cultures 
poly-microbiennes 

12,7 %  69/543 
65 urocultures, 4 cultures de muqueuse vésicale 

12,5 %   (68/543 : 2 germes) 
0,2 %   (  1/543 : 3 germes) 

12,9 %  18/139 
18 urocultures 

               12,9 %   (18/139: 2 germes) 

 
- en 2002 15,4 % 

10/65 
6,7 % 

1/15 

- en 2003 11,8 % 
9/76 

6,7 % 
1/15 

- en 2004 14,3 % 
16/112 

6,5 % 
2/31 

- en 2005 12,9 % 
13/101 

20,8 % 
5/24 

- en 2006 14,9 % 
13/87 

20,8 % 
5/24 

- en 2007 7,8 % 
8/102 

11,1 % 
4/36 

Prélèvements : 
-URINES 
    * cystocentese 
    * sondage 
 
-MUQUEUSE 
VESICALE 
 
-REIN 
 
-COMBINAISON  

 
530 urocultures isolées 

529 soit  99,8 % 
1 soit 0,2 % 

 
10 
 
 
2 
 

1 uroculture (cystocentèse) + 
muqueuse 

 
135 urocultures isolées 

134 soit  99,3 % 
1 soit 0,7 % 

 
4 
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TTAABBLL EEAAUU  5566  : RRééppaarr tt ii tt iioonn  ddeess  cchhiieennss  rr éécciiddiivvaanntt   eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  sseexxee,,  ddee  ll ’’ ââggee  eett   dduu  nnoommbbrr ee  ddee  rr éécciiddiivveess  

((ppoouurrcceennttaaggee  eexxpprriimmééss  ppaarr  sseexxee)) 
Femelles  N=37 Mâles N=38 Nb de 

récidive
s 

TOTAL 
N= 75 <2a 2-4 a 5-7 a 8-10 a ≥11 a <2 b 2-4 b 5-7 b 8-10 b ≥11 b 

1 58,7 % (44) 6,1 % 
(2) 

9,1 % 
(3) 

21,2 % 
(7) 

12,1 % 
(4) 

12,1 % 
(4) 

5,3 % 
(2) 

5,3 % 
(2) 

5,3 % 
(2) 

15,8 % 
(6) 

28,9 % 
(11) 

2 22,7 % (17)  6,1 % 
(2) 

3,0 % 
(1) 

3,0 % 
(1)  2,6 % 

(1) 
2,6 % 

(1) 
5,3 % 

(2) 
10,5 % 

(4) 
7,9 % 

(3) 

3 8,0 % (6) 3,0 % 
(1)  9,1 % 

(3)    2,6 % 
(1)   2,6 % 

(1) 

4 4,0 % (3)    3,0 % 
(1)   2,6 % 

(1)    

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

(1) 
3,0 % 

(1)       

6  
 
 

         

7 1,3 % (1)        2,6 % 
(1)   

8 1,3 % (1)   3,0 % 
(1)        

  
a % de femelles d’âge connu (33) 
b   % de mâles d’âge connu (38) 

  
  
  
  
  
  

TTAABBLL EEAAUU  5577  :  NNoommbbrr eess  mmooyyeenn  eett   mmééddiiaann  ddee  rr éécciiddiivveess  ppaarr   sseexxee (chien avec au moins deux cultures) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 TTAABBLL EEAAUU  5588 : RRééppaarr tt ii tt iioonn  ddeess  rr éécciiddiivveess  
(isolement d’une ou deux espèces identiques lors de cultures poly-microbiennes) 

 TOTAL RECIDIVES N=139  
Isolement de la même espèce  
%  (n) * 

57,6 % 
(80/139) 

  - antibiogramme différent 
46,1 %  
(64/139)  

Soit 80,0 % (64/80)  

  - antibiogramme identique 
11,5 %  
(16/139) 

Soit 20,0 % (16/80) 
Isolement d’une espèce différente  
%  (n) 

42,4 %  
(59/139) 

 
 

 TOTAL  Femelles Mâles 
Nb moyen de récidives 1,84 2,05 1,63 
Nb médian de récidives 1 1 1 
Nb maximal de récidives 8 8 7 
Nb minimal de récidives 1 1 1 
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TTAABBLL EEAAUU  5599  :: FFrr ééqquueenncceess  ddeess  eessppèècceess  bbaaccttéérr iieennnneess  iissoollééeess  eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  ttyyppee  dd’’ iinnffeecctt iioonn      

  
RRéécciiddiivveess  

NN  ==  115577    ((nn))  

PPrr eemmiieerr   ééppiissooddee  iinnffeecctt iieeuuxx  
NN==661133  ((nn)) 

 

  

Escherichia coli 48,4%   (76) 45,4 %      (278)  
Staphylococcus intermedius 6,4%     (10) 12,6 %        (78) p<0.05 
Staphylococcus aureus  1,5 %        (9)  
Staphylococcus spp. 0,6%     (1) 1,3 %        (8)  
Staphylococcus xylosus 0,6%     (1) 0,5 %        (3)  
Staphylococcus epidermidis  0,2 %        (1)  
Staphylococcus epidemicus  0,2 %        (1)  
Staphylococcus sciuri  0,2 %        (1)  
Staphylococcus coagulase -  0,2 %        (1)  
Proteus mirabilis 7,6%     (12) 8,8 %       (54)  
Proteus sp. 0,6%     (1) 0,7 %        (4)  
Proteus vulgaris 1,3%     (2) 0,5 %        (3)  
Enterococcus faecalis 15,3%     (24) 7,7 %       (47) p<0.01 
Enterococcus sp. 1,9%     (3) 1,8 %       (11)  
Enterococcus faecium 1,9%     (3) 1,6 %       (10)  
Streptococcus groupe G 1,3%     (2) 2,6 %       (16)  
Streptococcus bovis 1,3%     (2) 0,7 %        (4)  
Streptococcus sp.   0,3 %        (2)  
Pseudomonas aeruginosa 1,3%     (2) 2,0 %       (12)  
Pseudomoans sp. 1,3%     (2) 0,7 %        (4)  
Klebsiella pneumoniae 3,2%     (5) 1,3 %        (8)  
Klebsiella pneumoniae pn. 1,3%     (2) 1,0 %        (6)  
Klebsiella oxytoca  0,3 %        (2)  
Klebsiella sp.  0,6%     (1) 0,3 %        (2)  
Enterobacter cloacae 2,5%     (4) 1,3 %        (8)  
Enterobacter aerogenes 0,6%     (1) 0,3 %        (2)  
Enterobacter sakazakii  0,3 %        (2)  
Enterobacter sp.   0,3 %        (2)  
Pasteurella multocida  0,8 %        (5)  
Kluyvera sp.   0,5 %        (3)  
Ralstonia picketii  0,2 %        (1)  
Corynebacterium 
urealyticum 

1,3%     (2) 0,5 %        (3)  

Coryneforme   0,2 %        (1)  
Bacilles Gram –  0,6%     (1) 0,2 %        (1)  
Bacilles Gram – oxydase +  0,2 %        (1)  

  
  
  

FFII GGUURREE  4466  :: FFrr ééqquueenncceess  ddeess  eessppèècceess  bbaaccttéérr iieennnneess  eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  ttyyppee  dd’’ iinnffeecctt iioonn  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

*    
*    
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d Epidémiologie  

i) Sexe et âge 

L’ensemble des cultures provient au total de 75 chiens : 49,3% sont des femelles, 50,7% 
sont des mâles ;  9,9% des chiens d’âge connu ont moins de deux ans, 14,1% sont âgés de deux à 
quatre ans, 25,4% de cinq à sept ans, 23,9% de huit à dix ans et 26,8% sont âgés de 11 ans et plus 
(tableau 61, figure 47).  

Ces valeurs ne sont pas différentes de celles déjà observées lors de premier épisode 
infectieux. De même, la répartition de chaque catégorie d’âge chez les femelles comme chez les 
mâles ne présente aucune différence avec les observations faites lors de premier épisode infectieux.  

En comparaison à la population contrôle, une femelle de 5 à 7 ans a 3,4 fois plus de risque 
d’avoir des infections urinaires récurrentes qu’un mâle du même âge (p<0,01, OR=3,4 [1,3-9,0]); 
au contraire, un chien âgé de 11 ans et plus à 3,1 fois plus de risque de connaître des infections 
urinaires récurrentes qu’une chienne du même âge (p<0,05, OR=3,1 [1,1-8,9]). Les femelles âgées 
de 5 à 7 ans ont 3,0 fois plus de risque de développer des infections urinaires récidivantes que 
les autres femelles (p<0,005, OR=3,0 [1,6-5,9]) (tableau 61, figure 47).  
 

ii) Race 

Un peu moins de 10% des chiens sont de race croisée; les 9 races les plus représentées sont 
les races Labrador (8,0%), Yorkshire (8,0%), Bouledogue Français (6,7%), Basset Hund (4,0%), 
Berger Allemand (4,0%), Doberman (4,0%), Golden retriever (4,0%), Husky (4,0%) et Teckel 
(4,0%).  En comparaison à la population choisie en référence, l’étude regroupe lors d’infections 
récurrentes plus de chiens de race Basset Hund (p<0,001 OR=16 [6,5-39,4]), de race Epagneul 
français (p<0,05 OR=6,5 [1,9-22,5]), de race Huyski (p<0,02 OR=5,0 [1,7-14,3]), de race Doberman 
(p<0,05 OR 3,8 [1,3-11,1]) et de race Bouledogue Français (p=0,05 OR=2,6 [1,1-6,3]). 
 
 

*   fréquences différentes entre les deux types d’infection 
(p<0,05) 
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TTAABBLL EEAAUU  6600  :: FFrr ééqquueennccee  ddeess  ccoommbbiinnaaiissoonnss  ddeess  ggeennrr eess  bbaaccttéérr iieennss  lloorr ss  ddee  ccuull ttuurr ee  ppoollyy--mmiiccrr oobbiieennnnee    eenn  

rr éécciiddiivveess  
((1188  ccuull ttuurreess))  

 Escherichia coli Enterococcus sp. Staphylococcus sp. 
Escherichia coli    
Enterococcus sp. 50,0%   (9)   

Staphylococcus sp.   5,6%   (1)
µ   

Proteus sp. 5,6%   (1) 11,1%   (2)  
Streptococcus sp.  16,7%   (3)   

Enterobacter sp.   5,6%   (1)  
Bacille Gram - 5,6%   (1)   

µ combinaison de deux espèces différentes du même genre ou de deux souches de la même espèce avec 
antibiogramme différent 
 

 
 
 
 
 

TTAABBLL EEAAUU  6611 : RRééppaarr tt ii tt iioonn  ppaarr   ââggee  eett   sseexxee  ddeess  cchhiieennss  lloorr ss  ddee  rr éécciiddiivveess    
 <2 2-4 5-7 8-10 ≥11 

Femelle
s 

49,3 %  
(37/75) 

12,1 % a 
(4/33) 

15,2 %  a 
(5/33) 

39,4 %  a 
(13/33) 

21,2 % a 
(7/33) 

12,1 % a 
(4/33) 

Mâles 50,7 %  
(38/75) 

7,9 % b 
(3/38) 

13,2 % b 
(5/38) 

13,2 % b 
(5/38) 

26,3 % b 
(10/38) 

  39,5 % b 
(15/38) 

TOTA
L 75 9,9 % c 

(7/71) 
14,1 % c 

(10/71) 
25,4 % c 

(18/71) 
23,9 % c 

(17/71) 
26,8 % c 

(19/71) 
a     pourcentage des femelles d’âge connu 
b      pourcentage des mâles d’âge connu 
c   pourcentage des chiens d’âge connu 

   en comparaison avec les chiens du même âge mais de sexe différents (p<0.05) 
 
   en comparaison avec les femelles d’âge différent (p<0.005) 

 
 
 
 
 
 
 

FFII GGUURREE    4477 : RRééppaarr tt ii tt iioonn  ppaarr   ââggee  eett   sseexxee  ddeess  cchhiieennss  lloorr ss  ddee  rr éécciiddiivveess    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

*  
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   * comparaison entre sexe (p<0.05) 

 
  

e  Clinique  

Seulement 28,1% des chiens présenteraient un ou des symptômes évocateurs d’une 
atteinte du tractus urinaire, haut ou bas lors de récidives (tableau 62, figure 48) ; c’est bien 
inférieur aux observations faites lors de premier épisode (p<0,001). Au moins un signe 
évocateur d’une atteinte basse est retrouvé chez 23,7% des chiens et au moins un signe 
évocateur d’une atteinte haute chez 5,0% ; c’est une nouvelle fois moins fréquemment 
rapporté que lors de premier épisode (respectivement  p<0,001 et p<0,001). Pour très peu de chiens, la 
suspicion d’une atteinte double, haute et basse, est mentionnée (p<0,02). Lorsqu’au moins un 
symptôme d’atteinte basse est rapporté, plusieurs signes cliniques sont plus souvent identifiés lors 
de premier épisode que lors de récidives (p<0,02). 

L’hématurie et la pollakiurie sont de nouveau les présentations cliniques les plus 
courantes ; pour les signes d’atteinte haute, l’abattement est le premier signe clinique rapporté 
(tableau 62, figure 48).  
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TTAABBLL EEAAUU  6622  ::   PPrr éésseennttaatt iioonnss  ccll iinniiqquueess  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  iinnffeecctt iieeuuxx  eett   ddee  rr éécciiddiivveess  

 
 

% des chiens 
lors de 

récidives 

% des chiens  lors de 
premier épisode infectieux 

p 

Aucun symptôme évocateur  % (n) 71,9 %   * 
(100/139) 

47,3 % 
(257/543) p<0.001 

Symptômes évocateurs d’une atteinte basse ou haute % 
(n) 

28,1 % 
(39/139) 

52,7 % 
(286/543) 

 

Symptômes évocateurs d’une atteinte basse     

Au moins un symptôme évocateur %(n)  23,7 % 
(33/139) 

39,8 %    *  
(216/543) p<0.001 

Hématurie 10,8 % 
(15/139) 

22,7 % 
(123/543) 

 

Pollakiurie 10,8 % 
(15/139) 

16,4 % 
(89/543) 

 

Dysurie 1,4 % 
(2/139) 

11,4 % 
(62/543) 

 

Strangurie  3,6 % 
(5/139) 

5,2 % 
(28/543) 

 

Urines malodorantes ou troubles 2,2 % 
(3/139) 

1,7 % 
(9/543) 

 

Association d’au moins deux symptômes  5,0 %  
(7/139) 

17,5 %  *  
(95/543) p<0.02 

Symptômes évocateurs d’une atteinte haute    

Au moins un symptôme évocateur %(n)  5,0 % 
(7/139) 

18,4 %    *  
(100/543) 

p<0.001 

Abattement 2,9 % 
(4/139) 

9,6 % 
(52/543) 

 

Hyperthermie 1,4 % 
(2/139) 

6,3 % 
(34/543) 

 

Abdomen aigu 0,7 % 
(1/139) 

6,1 % 
(33/543) 

 

Insuffisance rénale d’origine rénale 0,7 % 
(1/139) 

1,1 % 
(6/543) 

 

Association d’au moins deux symptômes 0,7 % 
(1/139) 

4,6 % 
(25/543) 

 

Association de symptômes évocateurs d’une atteinte 
haute et basse 0,7 %   (1/139) 5,5 %    *  (30/543) p<0.02 

*  fréquence supérieure   
  

FFII GGUURREESS  4488  FFrr ééqquueenncceess  ddeess  ssiiggnneess  ccll iinniiqquueess  lloorr ss  ddee  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  iinnffeecctt iieeuuxx  eett   ddee  rr éécciiddiivveess  
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f Fréquence des récidives  

i) en fonction du sexe, de l’âge et de la race 

Après leur premier épisode, 13,8% des chiens ont récidivé (tableau 63), soit 14,5% des 
femelles et 13,3% des mâles ; 6,3% des femelles et 5,2% des mâles ont eu au moins 2 récidives.  
Aucune différence n’est remarquée entre les sexes. Parmi les chiens d’âge connus (tableau 64, 
figure 49), ont récidivé 20,0% des chiens âgés de moins de deux ans, 18,9% des chiens âgés de 
deux à quatre ans, 14,1% des chiens âgés de cinq à sept ans, 13,0% des chiens âgés de huit à dix 
ans et 11,4% des chiens âgés de onze ans et plus. Aucune différence entre ces catégories d’âge 
n’est à retenir. De même, aucune différence par catégories d’âge n’est remarquée entre les 
deux sexes. Toutefois, les femelles de plus de 11 ans récidivent plus de 3 fois moins souvent en 
comparaison aux autres femelles, tout âge confondu (p<0,05, OR=3,5 [1,3-9,8]) et aux femelles 
âgées de 5 à 7 ans (p<0,04, OR=3,7 [1,2-11,3]) ; les femelles de moins de 8 ans ont deux fois plus de 
risque de récidiver que les femelles de plus de 8 ans (p=0,05, OR=2,1 [1,0-4,6]) (tableau 64, figure 
49). Aucune différence similaire n’est remarquée entre les différentes catégories d’âge chez les 
mâles. 

L’étude par race révèle que les chiens de race Basset Hund, Doberman et Bouledogue 
français ont plus de risque que les chiens croisés et d’autres races de récidiver après un premier 
épisode initial (Basset Hund p<0,001, OR=9,6 [2,2-42,4]/ Doberman p<0,05 OR=6,4 [1,5-26,4]/ 
Bouledogue français p<0,04 OR=5,4 [1,8-16,0]). 

 

ii) Etude en fonction du type de l’infection initiale (mono- versus poly-microbienne)  

Après une première culture poly-microbienne, le risque de récidiver est deux fois plus 
élevé qu’après une première culture pure (p<0,02, OR=2,1 [1,2-3,9]) (tableau 65). 
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TTAABBLL EEAAUU  6633  ::  FFrr ééqquueennccee  aannnnuueell llee  ddee  cchhiieennss  rr éécciiddiivvaanntt   aapprr èèss  uunn  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  iinnffeecctt iieeuuxx   
 2002 2003 2004 2005 2006 2007 TOTAL  
Nombre de chiens 65 76 112 101 87 102 543a 

% de chiens récidivant 12,3 % 
(8/65) 

15,8 % 
(12/76) 

16,1 % 
(18/112) 

9,9 % 
(10/101) 

16,1 % 
(14/87) 

12,7 % 
(13/102) 

13,8 % 
(75/543) 

% de femelles 
récidivant 

11,1 % 
(3/27) 

20,0 % 
(7/35) 

14,6 % 
(7/48) 

12,2 % 
(6/49) 

19,0 % 
(8/42) 

11,1 % 
(6/54) 

14,5 % 
(37/255) 

% de mâles récidivant 13,9 % 
(5/36) 

12,2 % 
(5/41) 

17,2 % 
(11/64) 

7,7 % 
(4/52) 

13,3 % 
(6/45) 

14,6 % 
(7/48) 

13,3 % 
(38/286) 

% de femelles avec ≥2 
récidives 

3,7 % 
(1/27) 

11,4 % 
(4/35) 

6,3 % 
(3/48) 

4,1 % 
(2/49) 

9,5 % 
(4/42) 

3,7 % 
(2/54) 

6,3 % 
(16/255) 

% de mâles avec ≥2 
récidives 

8,3 % 
(3/36) 

7,3 % 
(3/41) 

6,3 % 
(4/64) 

1,9 % 
(1/52) 

4,4 % 
(2/45) 

4,2 % 
(2/48) 

5,2 % 
(15/286) 

a 2 chiens de sexe inconnu 
 
 
 

TTAABBLL EEAAUU  6644  ::     FFrr ééqquueennccee  ddee  cchhiieennss  rr éécciiddiivvaanntt   eenn  ffoonncctt iioonn  ddee  ll ’’ ââggee  eett   dduu  sseexxee   
N = 513 chiens d’âge et de sexe connus 

 <2 2-4 5-7 8-10 ≥11 

Femelles                 N= 238 17,4 %  
(4/23) 

15,6 %   
(5/32) 

19,7 %   
(13/66) 

13,2 %  
(7/53) 

6,2 %  
(4/64) 

Mâles                     N= 275          25,0 %  
(3/12) 

23,8 %  
(5/21) 

8,1 %  
(5/62) 

12,8 %  
(10/78) 

  14,7 %  
(15/102) 

TOTAL                   513 20,0 %  
(7/35) 

18,9 %  
(10/53) 

14,1 %  
(18/128) 

13,0 %  
(17/131) 

11,4 %  
(19/166) 

   Comparaison avec les autres femelles d’âge différent (p<0.05) 
 

   Comparaison avec les femelles âgées de 8 ans et plus (p=0.05) 

  
  
  
  

FFII GGUURREE    4499 : FFrr ééqquueennccee  ddee  cchhiieennss  rr éécciiddiivvaanntt   eenn  ffoonncctt iioonn  ddee  ll ’’ ââggee  eett   dduu  sseexxee   
N = 513 chiens d’âge et de sexe connus 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

   *  en comparaison aux autres catégories d’âge chez les femelles (p<0.05) 

 
 
 

TTAABBLL EEAAUU  6655 : FFrr ééqquueennccee  ddee  cchhiieennss  rr éécciiddiivvaanntt   eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  ttyyppee  ddee  ccuull ttuurr ee  lloorr ss  dduu  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee 

*  
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 Après  une 1ère culture mono-
microbienne 

Après  une 1ère culture poly-
microbienne 

%  de chiens récidivant  12,4 % (59/474) 23,2 %  *   (16/69)    
 *  (p<0.02) 

iii) Etude en fonction de l’isolat initialement identifié 

Après un premier épisode causé par une souche d’E. coli, 12,9% des chiens 
récidivent (tableau 66); de même 15,4%, 11,1% et 19,1% des chiens récidivent après un premier 
épisode causé par Staphylococcus intermedius, Proteus mirabilis et Enterococcus faecalis 
respectivement. Aucune différence n’est observée en fonction de l’espèce isolée initialement. 
 

iv) Etude en fonction de l’antibiosensibilité de l’isolat initial  

●  Généralité  

Après un isolat sensible ou intermédiaire aux 7 antibiotiques lors du premier épisode 
infectieux, 9,6% des chiens présenteront une ou plusieurs récidives ; après l’isolement d’un 
germe multi-résistant 20,2% des chiens récidiveront (tableau 67, figure 50). Après une souche 
résistante à plus de trois antibiotiques, le risque de récidiver est respectivement trois et deux 
fois plus élevé qu’après une souche sensible ou intermédiaire aux 7 agents (p<0,001 OR=3,2 [1,6-

6,2]) et une souche résistante qu’à un agent (p<0,01, OR=2,2 [1,3-4,0]). Par ailleurs, deux fois plus 
de chiens récidivent après une souche multi-résistante en comparaison aux chiens pour 
lesquels la souche initiale n’était pas multi-résistante (p<0,01 OR=1,9[1,2-2,9]) (tableau 67, figure 
50). 
 

●  Escherichia coli   

De même, 8,5% des chiens infectés par une souche d’E. coli sensible ou intermédiaire 
aux 7 antibiotiques lors du premier épisode présentent une ou plusieurs récidivent contre 
18,1% des chiens après un premier épisode causé par une souche MDR (tableau 69) ; le risque 
de récidiver est donc trois fois plus élevé après une souche d’E. coli résistante à plus de 3 
agents qu’après une souche de cette espèce sensible ou intermédiaire aux 7 agents (p<0,04 

OR=3,3 [1,2-9,2]).  
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TTAABBLL EEAAUU  6666 : FFrr ééqquueennccee  ddee  cchhiieennss  rr éécciiddiivvaanntt   eenn  ffoonncctt iioonn  ddee  ll ’’ eessppèèccee  iissoollééee  lloorr ss  dduu  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee    
 %%   ddee  cchhiieennss  rr éécciiddiivvaanntt   

Après une souche Escherichia coli 12,9%   (36/278) 

Après une souche Staphylococcus intermedius  15,4%     (12/78) 

Après une souche Proteus mirabilis 11,1%      (6/54) 

               Après une souche Enterococcus faecalis  19,1%      (9/47) 

  
  
  
  

TTAABBLL EEAAUU  6677  ::     FFrr ééqquueennccee  ddee  cchhiieennss  rr éécciiddiivvaanntt   eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  pprr ooff ii ll   ddee  rr ééssiissttaannccee  ddee  llaa  ssoouucchhee  dduu  pprr eemmiieerr   
ééppiissooddee  

 %%   ddee  cchhiieennss  rr éécciiddiivvaanntt   

1) Sensible ou intermédiaire aux 7 AB 9,6%    (11/115) 

2) Résistance à 1 seul AB 12,9%   (22/171) 

 

3) Résistance à 2 AB 14,1%    (10/71) 

 
4) Résistance à 3 AB 
 

8,3%   (5/60) 

M
 D

 R
 

 
5) Résistance à  >3 AB 
 

24,8 % (38/153) 

   en comparaison à 1) et 2)  (p<0.01) 
 
   en comparaison aux souches non MDR  (p<0.01) 
 

 
  FFII GGUURREE  5500    ::     FFrr ééqquueennccee  ddee  cchhiieennss  rr éécciiddiivvaanntt   eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  pprr ooff ii ll   ddee  rr ééssiissttaannccee  ddee  llaa  ssoouucchhee  dduu  pprr eemmiieerr   
ééppiissooddee 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

    
              

  
  
  

TTAABBLL EEAAUU  6688  ::     FFrr ééqquueenncceess  ddeess  cchhiieennss  rr éécciiddiivvaanntt   aapprr èèss  uunnee  ssoouucchhee  dd’’ EE..  ccooll ii   eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  pprr ooff ii ll   ddee  rr ééssiissttaannccee  
eenn  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  

  

    Popula° 

* (p<0,01) 

*  
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 %%   ddee  cchhiieennss  
rr éécciiddiivvaanntt   

1) Sensible ou intermédiaire aux 
7 AB 

8,5%  (6/71) 

2) Résistance à 1 seul AB 15,1%  (13/86) 

 

3) Résistance à 2 AB 5,7%  (2/35) 

 
4) Résistance à 3 AB 
 

4,8% 
(1/21) 

M
 D

 R
 

 
5) Résistance à  >3 AB 
 

23,5 % 
(12/51) 

en comparaison à 1)  (p<0,05) 

v) Etude en fonction du facteur prédisposant identifié lors du premier épisode 

 Un facteur favorisant est identifié lors du premier épisode plus fréquemment chez 
les chiens qui récidiveront que chez les chiens ne récidivant pas ultérieurement (tableau 69) 
(p<0,001). L’incontinence est plus fréquemment rapportée chez les chiens récidivant que cher les 
chiens ne récidivant pas (p<0,02). Une plus grande fréquence de chiens avec plusieurs facteurs 
prédisposant est également identifiée chez les chiens récidivant (p<0,001/ pour deux facteur p<0,01/ 

pour trois facteurs p<0,05).  

Les chiens sondés, les chiens avec urolithiases, les chiens avec dysendocrinies et les 
chiens incontinents ont entre deux et quatre fois plus de risque de récidiver que les chiens 
sans facteurs. (sondage : p<0,05 OR=2,5 [1,1-5,8] urolithiase : p<0,01 OR=3,0 [1,4-6,4] dysendocrinies p<0,01 

OR=3,8 [1,7-8,7]: incontinence : p<0,01 OR=3,1 [1,6-5,9]).   Enfin la présence d’au moins un facteur et 
la présence de plusieurs facteurs combinés sont associées à un risque respectivement de deux 
et plus de trois fois plus important de récidiver qu’en absence de facteur favorisant (p<0,001 

OR=2,1 [1,4-4,0] ; p<0,001 OR=3,5 [1,9-6,5]) (tableaux 69, 70 et figure 51).  

La comparaison des fréquences de récidives chez les chiens avec dysendocrinies, 
corticothérapie, urolithiases, sondage, incontinence et affections génitales ne révèle aucune 
différence (tableau 69).  
 Quelque soit le facteur considéré (dyendocrinies, lithiases, sondage) (tableau 70), le nombre 
moyen de récidives par chien n’est pas supérieur à celui calculé chez les chiens sans facteurs. 

De même, entre ces trois facteurs, aucune différence n’est à retenir.  
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TTAABBLL EEAAUU  6699  ::  FFrr ééqquueennccee  ddeess  ddii ff fféérr eennttss  ffaacctteeuurr ss  ffaavvoorr iissaanntt   eenn  ffoonncctt iioonn  ddee  llaa  pprr éésseennccee  ffuuttuurr ee  ddee  rr éécciiddiivveess  

 

TOTAL 1 er 
EPISODE 

INFECTIEUX 
N=543 

%  de chiens 
récidivant 

avec ce 
facteur 

TOTAL 
CHIENS 

RECIDIVANT 
N=75 

TOTAL 
CHIENS 

SANS 
RECIDIVES 

N=468 

p 

TOTAL  52,9 %   (287)  70,7 %   *  
(53) 

50,0 %    
(234) 

p<0.00
1 

Corticothérapie et dysendocrinies 17,1%   (93) 19,4 %  (18) 24,0 %  (18) 16,0 %  (75)  
Corticothérapie 10,7 %  (58) 15,5 %  (9) 12,0 %  (9) 10,5 %  (49)  
Cushing  2,2 %   (12) 33,3 %  (4) 5,3 %  (4) 1,7 %  (8)  
Cushing et diabète sucré 0,4 %   (2) 100,0 %  (2) 2,7 %  (2) 0 %   (0)  
Diabète sucré 3,7 %   (20) 15,0 %  (3) 4,0 %  (3) 3,6 %  (17)  
Hypothyroïdie  0,2 %   (1) 0 %   (0) 0 %   (0) 0,2 %   (1)  

Urolithiases 9,9 %   (54) 22,2 %   (12) 16,0 %   (12) 9,0 %   (42)  
Sondage  8,7 %   (47) 19,1 %   (9) 12,0 %   (9) 8,1 %   (38)  
Incontinence  14,7 %   (80) 22,5 %   (18) 24,0 %   (18)  *  13,2 %   (62) p<0.02 

Atteinte neurologique centrale 9,2 %   (50) 16,0 %   (8) 10,7 %   (8) 9,0 %   (42)  
Incompétence sphinctérienne 1,7 %   (9) 22,2 %   (2) 2,7 %   (2) 1,5 %   (7)  
Ectopie urétérale 2,8 %   (15) 33,3 %   (5) 6,7 %   (5) 2,1 %   (10)  
Dyssynergie vésico-sphinctérienne 0,7 %   (4) 50,0 %   (2) 2,7 %   (2) 0,4 %   (2)  
Vessie pelvienne 0,4 %   (2) 50,0 %   (1) 1,3 %   (1) 0,2 %   (1)  

Tumeur du tractus urinaire  0,7 %   (4) 25,0 %   (1) 1,3 %   (1) 0,6 %   (3)  
Polype urétral 0,6 %   (3) 66,7 %   (2) 2,7 %   (2) 0,2 %   (1)  
Nécrose vésicale  0,6 %   (3) 33,3 %   (1) 1,3 %   (1) 0,4 %   (2)  
Rétroflexion vésicale (hernie 
périnéale) 

0,6 %   (3) 33,3 %   (1) 1,3 %   (1) 0,4 %   (2) 
 

Rupture urétrale  0,6 %   (3) 33,3 %   (1) 1,3 %   (1) 0,4 %   (2)  
Urétrostomie 2,2 %   (12) 33,3 %   (4) 5,3 %   (4) 1,7 %   (8)  
Insuffisance rénale 1,5 %   (8) 12,5 %   (1) 1,3 %   (1) 1,5 %   (7)  
Affections génitales 17,5 %   (95) 16,8 %   (16) 21,3 %   (16) 16,9 %   (79)  
Infection       

Dermite vulvaire 0,4 %   (2) 0 %   (0) 0 %   (0) 0,4 %   (2)  
Vaginite  0,9 %   (5) 40,0 %   (2) 2,7 %   (2) 0,6 %   (3)  
Pyomètre 1,5 %   (8) 12,5 %   (1) 1,3 %   (1) 1,5 %   (7)  
Prostatite 2,9 %   (16) 12,5 %    (2) 2,7 %    (2) 3,0 %    (14)  
Abcès prostatiques 1,5 %   (8) 12,5 %   (1) 1,3 %   (1) 1,5 %   (7)  

Anomalie anatomique      

Bride 0,4 %   (2) 100,0 %   (2) 2,7 %   (2) 0 %   (0)  
Vulve barrée 0,9 %   (5) 80,0 %   (4) 5,3 %   (4) 0,2 %   (1)  
Hyperplasie glandulo-kystique 
utérine 0,7 %   (4) 0 %   (0) 0 %   (0) 0,9 %   (4) 

 

Kystes prostatiques ou 
paraprostatiques 1,5 %   (8) 25,0 %   (2) 2,7 %   (2) 1,3 %   (6) 

 

Hyperplasie glandulo-kystique 
prostatique 5,3 %   (29) 6,9 %    (2) 2,7%    (2) 5,8%    (27) 

 

Masse – Tumeur (vaginale, utérine, 
prostatique) 1,5 %   (8) 25,0 %   (2) 2,7 %   (2) 1,3 %   (6) 

 

Antibiothérapie  2,4 %   (13) 23,1 %   (3) 4,0 %   (3) 2,1 %   (10)  
Combinaisons  

18,4 %   (100) 25,0 %    (25) 33,3 %    (25) *  16,0 %    (75) 
p<0.00

1 
- deux facteurs 10,9 %   (59) 27,1 %   (16) 21,3 %   (16)  *  9,2 %   (43) p<0.01 
- trois facteurs 6,6 %   (36) 25,0 %    (9) 12,0 %    (9)  *  5,8 %    (27) p<0.05 

*   en comparaison aux chiens ne récidivant pas  
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8,60%8,60%8,60%8,60%

26,50%26,50%26,50%26,50%

22,20%22,20%22,20%22,20%

19,10%19,10%19,10%19,10%

22,50%22,50%22,50%22,50%

18,50%18,50%18,50%18,50%

25,00%25,00%25,00%25,00%

0%0%0%0%
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10%10%10%10%

15%15%15%15%

20%20%20%20%

25%25%25%25%

30%30%30%30%
%%%%

sans facteurssans facteurssans facteurssans facteurs dysendocrin ie sdysendocrin ie sdysendocrin ie sdysendocrin ie s lith iaseslith iaseslith iaseslith iases sondagesondagesondagesondage incontinenceincontinenceincontinenceincontinence au mo ins 1au mo ins 1au mo ins 1au mo ins 1

facteurfacteurfacteurfacteur

plus d'1 facteurplus d'1 facteurplus d'1 facteurplus d'1 facteur
populationspopulationspopulationspopulations

  
  
  
  
  
  
  
TTAABBLL EEAAUU  7700  :: FFrr ééqquueennccee  ddee  cchhiieennss  rr éécciiddiivvaanntt   eett   nnoommbbrr ee  ddee  rr éécciiddiivveess  ((mmooyyeenn,,  mmééddiiaann))  ppaarr   cchhiieenn  eenn  ffoonncctt iioonn  ddee  

cceerr ttaaiinnss  ffaacctteeuurr ss  pprr ééddiissppoossaanntt   pprr éésseennttss  lloorr ss  dduu  pprr eemmiieerr   ééppiissooddee    
  ppoopp  ccoonnttrr ôôllee    

NN==  227755  iissoollaattss  
ppoopp  ddyysseennddooccrr iinniieessaa    

NN==  3366  iissoollaattss  
ppoopp  ll ii tthhiiaasseess    
NN==  6655  iissoollaattss  

ppoopp  ssoonnddaaggee    
NN==  6611  iissoollaattss  

Pourcentage de 
chiens avec 
combinaison de 
facteurs 

 26,5 %        
(9/34) 

25,9 %       
(14/54) 

91,5 %       
(43/47) 

Pourcentage de 
chiens avec 
récurrence 

8,6 %       
(22/255) 

26,5 %  *    
(9/34) 

22,2 %  *   
(12/54) 

19,1 %  *      
(9/47) 

Nombre moyen de 
récurrence par chien  

2 
(IC 95% [1,16-

2,84]) 

1,78 
(IC 95% [1,07-2,49]) 

1,67 
(IC 95% [1,02-2,32]) 

1,22 
(IC 95% [0,93-1,51]) 

Nombre médian de 
récurrence par chien  1 1 1 1 

a     chiens avec diabète sucré et/ou syndrome de Cushing 
         *   en comparaison à la population contrôle (sans facteur favorisant) (p<0,05) 
                        
 
 
 
 
 
                             
 

FFII GGUURREE  5511 : PPoouurr cceennttaaggeess  ddee  cchhiieennss  rr éécciiddiivvaanntt   eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  ttyyppee  ddee  ffaacctteeuurr   ffaavvoorr iissaanntt   iiddeenntt ii ff iiéé  lloorr ss  dduu  
pprr eemmiieerr   ééppiissooddee   

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
  
          

 * en comparaison  aux populations avec facteur favorisant (p<0,05)

*  
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5 Etude des antibiosensibilités des isolats de récidives 

a Sensibilité aux antibiotiques : étude générale 

i) profils d’antibiosensibilité 

Parmi l’ensemble des isolats lors de récidives, 7,5% sont sensibles ou intermédiaires aux 7 
antibiotiques choisis en référence : ainsi les souches responsables de récidives sont moins 
fréquemment sensibles ou intermédiaires aux 7 antibiotiques du panel que les souches de 
premier épisode (p<0,001 OR=3,1 [1,7-5,8]) (tableau 71, figure 52).  

 
 

ii) profils d’antibiorésistance 

●  Poly-résistance 

Une résistance à un seul antibiotique est observée pour 12,9% des souches (tableau 71, figure 
52) et il s’agit de la tétracycline dans près de 80% des cas (tableau 72). Dix pourcents des souches 
sont résistantes à deux antibiotiques : le profil ampicilline-tétracycline est alors le plus fréquent. 
Enfin 11,6% des souches sont résistantes à 3 antibiotiques (le plus souvent 
ampicilline/sulfamides-triméthoprime/tétracycline) et 57,1% résistantes à plus de 3 
antibiotiques, soit 68,7% de souches MDR. Au-delà de 3 résistances, le profil le plus fréquent 
correspond à une co-résistance aux 7 agents (près d’un quart des isolats résistants à plus de trois 
agents). Le nombre moyen de résistance par isolat est 3,81 (IC 95% [3,45-4,17]) (détails des profils 
en annexe 4) ; c’est largement supérieur à l’observation faite lors de premier épisode (p<0,001). 

Les isolats responsables de récidives sont moins fréquemment résistants qu’à un seul 
antibiotique (p<0,001 OR=2,9 [2,5-5,2]) mais plus de trois fois plus souvent résistantes à plus de 3 
antibiotiques (p<0,001 OR=3,6 [2,5-5,2]) (tableau 71, figure 52).   
 

●  Béta-lactamases à spectre étendu 

Trente-cinq pourcent des isolats sont résistants aux trois β-lactamines ; parmi ceux-ci 82 ,7% 
(43/52) sont résistants à la marbofloxacine, 57,7% (30/52) sont résistants à la gentamicine et 53,8% 
(28/52) sont résistants à ces deux agents. Les souches sont donc plus fréquemment résistantes 
aux trois β-lactamines que lors de premier épisode (p<0,001 OR=2,3 [1,6-3,4]), plus fréquemment 
co-résistantes aux trois β-lactamines et à la marbofloxacine (p<0,001), aux trois β-lactamines et 
à la gentamicine (p<0,001) et aux trois β-lactamines, à la marbofloxacine et à la gentamicine 
 (p<0,001). En outre, parmi les isolats résistants aux trois β-lactamines, la co-résistance à la 
marbofloxacine et/ou la gentamicine est plus fréquente que lors de premier épisode (p<0,01). 
 

iii) Evolution 

La fréquence de souches résistantes à un seul agent augmente entre 2002 et 2007 
(p<0,02). Les fréquences de résistance à deux agents de 2002, 2003 et 2007 ne sont pas différentes 
malgré une très forte prévalence entre 2004 et 2006. D’autre part, les fréquences de souches 
résistantes à plus de 3 agents suit une décroissance de 2002 à 2007 (p=0,04) (tableau 71, figure 
52).  
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TTAABBLL EEAAUU  7711  ::     FFrr ééqquueenncceess  aannnnuueell lleess  ddeess  ddii ff fféérr eennttss  pprr ooff ii llss  ddee  sseennssiibbii ll ii ttéé  eett   ddee  rr ééssiissttaannccee  eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  ttyyppee  
dd’’ iinnffeecctt iioonn    

(groupe 1= premier épisode infectieux ; groupe 2=récidives)  
Panel d’antibiotiques concernés ampicilline, amoxicilline-acide clavulanique), céfalexine,  gentamicine, marbofloxacine, sulfamides-triméthoprime, tétracycline 

 22000022 22000033 22000044 22000055 22000066 22000077 TTOOTTAALL  
 11  22  11  22  11  22  11  22  11  22  11  22  11  22  
Nb total 
d’isolats 
avec 
spectre 
pour les 7 
AB connu 

69 16 78 12 117 31 109 27 92 25 105 36 570 147 

Sensible ou 
intermédiai
re aux 7 
AB 

15,4% 
(11/69) 

6,3% 
(1/16) 

21,8% 
(17/78) 0 17,9% 

(21/117) 
6,5% 
(2/31) 

20,2% 
(22/109) 

7,4% 
(2/27) 

21,7% 
(20/92) 

8,0% 
(2/25) 

22,9 % 
(24/105) 

11,1% 
(4/36) 

20,2%  
(115/570) 

7,5%  
(11/147) 

Résistance 
à 1 seul AB 

23,2 % 
(16/69) 0 19,2 % 

(15/78) 0 33,3 % 
(39/117) 

6,5% 
(2/31) 

35,8 % 
(39/109) 

7,4% 
(2/27) 

30,4 % 
(28/92) 

20,0 % 
(5/25) 

32,4 % 
(34/105) 

27,8 % 
(10/36) 

30,0 % 
 (171/570) 

12,9
%  

(19/147) 

Résistance 
à 2 AB 

10,1 % 
(7/69) 

0 23,1 % 
(18/78) 

0 17,1 % 
(20/117) 

19,4% 
(6/31) 

11,9 % 
(13/109) 

22,2 % 
(6/27) 

7,6 % 
(7/92) 

16,0 % 
(4/25) 

5,7 % 
(6/105) 0 12,5 % 

(71/570) 
10,9 % 
(16/147) 

 
Résistance 
à 3 AB 
 

11,6 % 
(8/69) 

6,3% 
(1/16) 

9,0 % 
(7/78) 

16,7% 
(2/12) 

8,5 % 
(10/117) 

12,9 % 
(4/31) 

9,2 % 
(10/109) 

14,8 % 
(4/27) 

13,0 % 
(12/92) 

8,0 % 
(2/25) 

12,4 % 
(13/105) 

11,1% 
(4/36) 

10,5 % 
(60/570) 

11,6 % 
(17/147) 

 
Résistance 
à  >3 AB 
 

39,1% 
(27/69) 

87,5 % 
(14/16) 

26,9% 
(21/78) 

83,3 % 
(10/12) 

23,1% 
(27/117) 

54,8 % 
(17/31) 

22,9% 
(27/117) 

40,0 % 
(16/40) 

27,2% 
(25/92) 

48,0 % 
(12/25) 

26,7% 
(28/105) 

50,0 % 
(18/36) 

26,8 % 
(153/570) 

57,1
%  

(84/147) 

        
                      en comparaison aux fréquences de premier épisode (p<0.001) 

 
                      

 
 
 
 

TTAABBLL EEAAUU  7722  ::     FFrr ééqquueenncceess  ddeess  rr ééssiissttaanncceess  ppaarr   aaggeennttss  eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  nnoommbbrr ee  ttoottaall   ddee  rr ééssiissttaannccee    lloorr ss  ddee  
rr éécciiddiivveess  

Nb résistance Ampicilline Amox-Clavul Céfalexine Gentamicine Marbofloxaci
ne 

Sulfa-TMP Tétracycline 

1 AB 10,5% (2)    5,3% (1) 5,3% (1) 78,9% (15) 

2 AB 43,8% (7) 6,3% (1) 18,8% (3) 12,5% (2) 12,5% (2) 31,3% (5) 75,0% (12) 

3 AB 58,8% (10) 17,6% (3) 41,2% (7) 11,8% (2) 29,4% (5) 52,9% (9) 88,2% (15) 

> 3 AB 84,5% (71) 68,0% (57) 77,4% (65) 66,7% (56) 85,7% (72) 71,4% (60) 91,6% (77) 

 
 
 

  
FFII GGUURREE  5522  ::     FFrr ééqquueennccee  ddeess  ddii ff fféérr eennttss  pprr ooff ii llss  ddee  sseennssiibbii ll ii ttéé  eett   ddee  rr ééssiissttaannccee  eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  ttyyppee  dd’’ iinnffeecctt iioonn    

(groupe 1= premier épisode infectieux ; groupe 2=récidives)  
 
  

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

*  



 - 183 - 

 
 
 
 
 
 

 

 

b Sensibilité aux antibiotiques : étude par espèce 

i) Escherichia coli 

●  Profils d’antibiosensibilité 

Parmi les souches d’E. coli responsables de récidives 12,2% sont sensibles ou intermédiaires 
aux 7 antibiotiques composant le panel (tableau 73, figure 53): elles sont donc moins 
fréquemment sensibles ou intermédiaires aux 7 antibiotiques du panel que les souches du 
premier épisode (p<0,01 OR=2,7 [1,3-5,5]).  
 

●  Profils d’antibiorésistance  

 � Poly-résistances 

Par ailleurs, 70,3% des souches sont qualifiables de MDR (résistantes à au moins trois 
antibiotiques) (tableau 73, figure 53). Lors de co-résistance à trois agents, il s’agit le plus souvent 
de l’ampicilline, des sulfamides potentialisés et de la tétracycline. Au-delà de trois résistances 
associées, une co-résistance aux 7 agents correspond au profil le plus fréquent (près d’un tiers des 
souches résistantes à plus de 3 agents). Le nombre moyen d’agents contre lesquels les souches 
sont résistantes est 3,86 (IC 95% [3,31-4,41]) (détails des profils en annexe 4). C’est de nouveau 
largement supérieur à l’évaluation faite lors du premier épisode (p<0,001). 

 Les souches d’E. coli responsables de récidives sont moins fréquemment résistantes qu’à 
un seul antibiotique (p<0,001 OR= 3,5 [1,7-7,1]) mais bien plus souvent résistants à plus de 3 
antibiotiques (p<0,001 OR=5,5 [3,3-9,3]) que celles identifiées en premier épisode infectieux 
(tableau 73, figure 53). 

 

 � Béta-lactamase à spectre étendu 

En outre, 36,5% (27/74) sont résistantes aux trois β-lactamines ; près de 89% (24/27) d’entre 
elles sont aussi résistantes à la marbofloxacine, près de 67% (18/27)  à la gentamicine et 63% (17/27) 
aux deux antibiotiques. La fréquence de chacun de ces quatre spectres est supérieure à celle 
observée lors du premier épisode (p<0,001). Par ailleurs, parmi les isolats résistants aux trois β-
lactamines, la co-résistance à la marbofloxacine et/ou la gentamicine est plus fréquente que lors de 
premier épisode (p<0,05). 

 

ii) Autres espèces 

●  Profils d’antibiosensibilité 

Parmi les souches de Staphylococcus intermedius, de Proteus mirabilis et d’Enterococcus 

faecalis responsables de récidives la prévalence des isolats sensibles ou intermédiaire aux 7 
agents n’est pas différente de celle observée lors du premier épisode infectieux (tableau 73).  

 

 

  

 

*  

*  

* en comparaison aux fréquences de premier épisode 
(p<0.001)  
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●  Profils d’antibiorésistance  

La fréquence des souches MDR pour ces trois espèces n’est pas différente de celle 
observée lors du premier épisode infectieux (tableau 73).  

 
  
 
 
 
 
 
 
 
 

TTAABBLL EEAAUU  7733  ::     FFrr ééqquueenncceess  ddeess  ddii ff fféérr eennttss  pprr ooff ii llss  ddee  sseennssiibbii ll ii ttéé  eett   ddee  rr ééssiissttaannccee  eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  ttyyppee  dd’’ iinnffeecctt iioonn    
ppoouurr   lleess  44  eessppèècceess  lleess  pplluuss  ff rr ééqquueenntteess  

(groupe 1= premier épisode infectieux ; groupe 2=récidives)  
Panel d’antibiotiques concernés ampicilline, amoxicilline-acide clavulanique), céfalexine,  gentamicine, marbofloxacine, sulfamides-triméthoprime, tétracycline 

  
 EEsscchheerriicchhiiaa  ccooll ii 

SSttaapphhyyllooccooccccuuss  
iinntteerrmmeeddiiuuss 

PPrrootteeuuss  mmiirraabbii ll iiss 
EEnntteerrooccooccccuuss  

ffaaeeccaall iiss 
 11  22  11  22  11  22  11  22  
Nb total d’isolats avec spectre 
pour les 7 AB connu 

264 74 76 9 53 11 39 20 

Sensible ou intermédiaire aux 
7 AB 

26,9 %  
(71/264) 

12,2%  
(9/74) 

34,2%  
(26/76) 

11,1%  
(1/9) 

1,9%  
(1/53) 

0 0 0 

Résistance à 1 seul AB 32,6 %  
(86/264) 

12,2%  
(9/74) 

53,9 %  
(41/76) 

55,6%  
(5/9) 

30,2 %  
(16/53) 

9,1%  
(1/11) 

2,6 %  
(1/39) 

0 

 

Résistance à 2 AB 13,3 % 
(35/264) 

5,4%  
(4/74) 

10,5 % 
(8/76) 

33,3 % 
(3/9) 

15,1 % 
(8/53) 

27,3% 
(3/11) 

20,5 % 
(8/39) 

15,5 % 
(3/20) 

 
Résistance à 3 AB 
 

8,0 % 
(21/264) 

13,5%  
(10/74) 

0 
0 

0 
0 

22,6 % 
(12/53) 

18,2 %  
(2/11) 

28,2% 
(11/39) 

10,0 % 
(2/20) 

M
 D

 R
 

 
Résistance à  >3 AB 
 

19,3 % 
(51/264) 

56,8 %  
(42/74) 

1,3 % 
(1/76) 

0 
0 

30,2 %  
(16/53) 

45,5 %  
(5/11) 

48,7 % 
(19/39) 

75,0 %  
(15/20) 

  
en comparaison aux fréquences de premier épisode (p<0.01) 

 
                      

 
  
  
  
  
  
  
  
FFII GGUURREE    5533  ::     FFrr ééqquueenncceess  ddeess  ddii ff fféérr eennttss  pprr ooff ii llss  ddee  sseennssiibbii ll ii ttéé  eett   ddee  rr ééssiissttaannccee  ddeess  ssoouucchheess  dd’’ EE..  ccooll ii   eenn  ffoonncctt iioonn  

dduu  ttyyppee  dd’’ iinnffeecctt iioonn    
(groupe 1= premier épisode infectieux ; groupe 2=récidives)  
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c Sensibilité aux antibiotiques : étude par antibiotique  

i) étude générale 

●  Sensibilité  

Le tableau 74 présente les fréquences de sensibilité et de résistance pour chaque antibiotique 
des isolats responsables de récidives. La plus haute fréquence de sensibilité concerne la 
gentamicine (57,0%), la plus faible concerne l’érythromycine (4,0%), devant la pénicilline 
(10,3%) les sulfamides non potentialisés (10,8%) et la tétracycline (16,2%). La sensibilité pour les 
autres ββββ-lactamines sont modérées (37,4% pour l’association amoxicilline-acide clavulanique, 
32,9% pour la céfalexine et seulement 27,6% pour l’ampicilline) et 40,3% des isolats 
responsables de récidives sont sensibles à la marbofloxacine.  

Pour l’ensemble des antibiotiques d’intérêt lors d’ITU, les souches responsables de 
récidives sont moins sensibles que les souches isolées lors de premier épisode infectieux 
(ampicilline p<0,001, amoxicilline-acide clavulanique  p<0,001, céfalexine p<0,001,  gentamicine p<0,001, 

marbofloxacine p<0,001, sulfamides-triméthoprime p<0,001, tétracycline p<0,001) (tableau 74, figure 54). 
 

●  Résistance 

L’érythromycine est l’antibiotique connaissant le plus haut pourcentage de souches 
résistantes (93,3%) devant la tétracycline (81,2%), les sulfamides non potentialisés (79,2%) et la 
streptomycine (73,4%) ; la pénicilline, l’association amoxicilline-acide clavulanique et la 
gentamicine sont les trois antibiotiques rencontrant le moins de résistance, les fréquences de 
résistance étant malgré tout assez importantes (respectivement 31,3%, 39,4%, 41,0%). Cinquante 
pourcents des isolats sont résistants à la céfalexine et 54,5% des isolats à la marbofloxacine 
(tableau 74).  

Pour l’ensemble des antibiotiques d’intérêt lors d’ITU, les souches responsables de 
récidives sont plus fréquemment résistantes que les souches isolées lors de premier épisode 
infectieux (ampicilline p<0,001 OR=2,3 [1,6-3,7] / amoxicilline-acide clavulanique p<0,001 OR=2,0 [1,4-2,9]/ 

céfalexine p<0,001 OR=2,2 [1,6-3,2]/ gentamicine p<0,001 OR=2,8 [1,9-4,0]/ marbofloxacine p<0,001 OR=4,6 [3,3-

6,6]/ sulfamides-triméthoprime p<0,001 OR=2,2 [1,6-3,2] / tétracycline p<0,001 OR=2,3 [1,5-3,5]) (tableau 74, 
figure 54).  

  

* en comparaison aux fréquences de premier épisode 
(p<0.01)  

*   

*   

*   
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TTAABBLL EEAAUU  7744  ::     FFrr ééqquueenncceess  ddee  sseennssiibbii ll ii ttéé  eett   ddee  rr ééssiissttaannccee,,  ppaarr   aanntt iibbiioott iiqquuee,,  eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  ttyyppee  dd’’ iinnffeecctt iioonn   
  

RREECCII DDII VVEESS  
NN==  115577  

  
PPrr eemmiieerr   ééppiissooddee  iinnffeecctt iieeuuxx  

NN==  661133  
 

 S R S R 
27,6%  *  59,0%  *  44,7 % 38,6 % Ampicilline 

43/156 92/156 271/606 234/606 

37,4 %  *  39,4 %  *  55,4 % 24,1 % Amoxicilline-
ac.clavulanique 58/155 61/155 338/610 147/610 

32,9 %  *  50,3 %  *  51,6 % 31,5 % Céfalexine 
51/155 78/155 315/610 192/610 

4,0 %  *  93,3 %  *  13,3 % 84,0 % Erythromycine 
6/149 139/149 79/594 499/594 

57,0 %  *  41,0 %  *  78,1 % 19,9 % Gentamicine 
89/156 64/156 474/607 121/607 

40,3 %  *  54,5 %  *  72,3 % 20,6 % Marbofloxacine 
62/154 84/154 436/603 124/603 

10,3 % 31,3 % 16,8 % 18,3 % Pénicilline 
5/48 15/48 34/202 37/202 

10,8 % 79,2 % 44,1 % 53,4 % Sulfamides  
27/130 103/130 230/521 278/521 

42,5 %  *  49,0 %  *  63,7 % 30,3 % Sulfamides- 
triméthoprime 65/153 75/153 379/595 180/595 

23,9 %  *  73,4 %  *  33,7 % 53,4 % Streptomycine 
26/109 80/109 139/412 220/412 

16,2 %  *  81,2%  *  30,7 % 65,7 % Tétracycline  
25/154 125/154 186/606 398/606 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

FFII GGUURREE  5544  ::     FFrr ééqquueenncceess  ddee  ssoouucchheess  rr ééssiissttaanntteess,,  ppaarr   aanntt iibbiioott iiqquuee,,    eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  ttyyppee  dd’’ iinnffeecctt iioonn  ((pprr eemmiieerr   
ééppiissooddee  oouu  rr éécciiddiivvee)) 

 
 
 

 
 
 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

* en comparaison aux fréquences de premier épisode 
(p<0.01)  

*  

*  

*  

*  

*  
*  

*  



 - 187 - 

 

ii) Escherichia coli 

●  Sensibilité  

La gentamicine est l’antibiotique qui connait la plus grande fréquence de sensibilité des 
souches (63,2%) devant l’association sulfamides-triméthroprime (40,8%) et la marbofloxacine 
(40,0%). La sensibilité des souches pour les ββββ-lactamines est modérée (11,8%, 21,3% et 35,5% 
respectivement pour l’ampicilline, l’association amoxicilline-acide clavulanique et la céfalexine) 
(tableau 75). 

De nouveau, pour l’ensemble des antibiotiques d’intérêt lors d’ITU,  les souches d’E. coli 
responsables de récidives sont moins sensibles que les souches de cette espèce isolées lors de 
premier épisode infectieux (ampicilline p<0,001/amoxicilline acide clavulanique p<0,001 / céfalexine  

p<0,001, gentamicine  p<0,001 / marbofloxacine  p<0,001 / sulfamides-triméthoprime p<0,001/tétracycline p<0,02) 
(tableau 75, figure 55). 

 

●  Résistance 

 La plus haute résistance est enregistrée pour l’érythromycine (100,0%), devant la 
tétracycline (77,6%), la streptomycine (77,3%), les sulfamides non potentialisés (75,3%) et 
l’ampicilline (75,0%). La plus faible valeur concerne la cefalexine et la gentamicine (36,8%) 
devant l’association amoxicilline-acide clavulanique (46,7%). Soixante pourcents de souches 
sont résistantes à la marbofloxacine et 51,3% à l’association sulfamides-triméthorpime 
(tableau 75).   

Pour l’ensemble des antibiotiques d’intérêt lors d’ITU, les souches d’E. coli responsables 
de récidives se révèlent également plus résistantes que les souches de cette espèce isolées lors 
de premier épisode infectieux (ampicilline p<0,001 OR=7,1 [4,3-11,9] / amoxicilline-acide 

clavulanique p<0,001 OR=2,9 [1,7-4,8]/ céfalexine p<0,001 OR=2,6 [1,5-4,5]/ gentamicine p<0,001 OR=5,8 [3,3-

10,4]/ marbofloxacine p<0,001 OR=8,2 [4,9-13,9]/ sulfamides-triméthoprime p<0,001 OR=3,4 [2,1-5,7] / 

tétracycline p<0,01 OR=2,4 [1,3-4,2]) (tableau 75, figure 55).   
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TTAABBLL EEAAUU  7755  ::     FFrr ééqquueenncceess  ddee  sseennssiibbii ll ii ttéé  eett   ddee  rr ééssiissttaannccee,,  ppaarr   aanntt iibbiioott iiqquuee,,    ddeess  ssoouucchheess  dd’’ EE..  ccooll ii   eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  
ttyyppee  dd’’ iinnffeecctt iioonn    

  
RREECCII DDII VVEESS  

NN==  7766  

  
PPrr eemmiieerr   ééppiissooddee  iinnffeecctt iieeuuxx  

NN==  227788  
 

 S R S R 
11,8 %  *  75,0 %  *  32,4 % 40,3 % Ampicilline 

9/76 57/76 90/278 112/278 

21,3 %  *  46,7 %  *  46,0 % 23,4 % Amoxicilline-
ac.clavulanique 16/75 35/75 128/278 65/278 

35,5 %  *  36,8 %  *  57,6 % 18,3 % Céfalexine 
27/76 28/76 160/278 51/278 

0 100,0 % 0,4 % 99,6 % Erythromycine 
0 71/71 1/264 263/264 

63,2 %  *  36,8 %  *  89,8 % 9,1 % Gentamicine 
48/76 28/76 247/275 25/275 

40,0 %  *  60,0 %  *  84,6 % 15,4 % Marbofloxacine 
30/75 45/75 230/272 42/272 

24,7 % 75,3 % 56,7 % 39,3 % Sulfamides  
18/73 55/73 156/275 108/275 

40,8 %  *  51,3 %  *  74,6 % 23,6 % Sulfamides-
triméthoprime 31/76 39/76 206/276 65/276 

18,7 %  *  77,3 %  *  31,7 % 52,2 % Streptomycine 
14/75 58/75 88/278 145/278 

18,4 %  *  77,6 %  *  33,5 % 59,6 % Tétracycline  
14/76 59/76 92/275 164/275 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

FFII GGUURREE  5555  ::   FFrr ééqquueenncceess  ddee  ssoouucchheess  dd’’ EE..  ccooll ii     rr ééssiissttaanntteess,,  ppaarr   aanntt iibbiioott iiqquuee,,    eenn  ffoonncctt iioonn  dduu  ttyyppee  dd’’ iinnffeecctt iioonn  
((pprr eemmiieerr   ééppiissooddee  oouu  rr éécciiddiivvee)) 

 
 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 

 
  

 

 

 
 

* en comparaison aux fréquences de premier épisode 
(p<0.05) 

*  

*  

*  *  
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* en comparaison aux fréquences de premier épisode 
(p<0.001)  
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D Discussion 
1 Premier épisode infectieux : épidémiologie, clinique, analyses urinaires 

a  Caractéristiques des cultures 
i) Prévalence 

Les ITU concernent 5% des chiens présentés en consultation au Service de Médecine 
de l’ENVA. En moyenne près de 40% des prélèvements urinaires soumis à l’analyse 
bactériologique du Laboratoire de l’ENVA sont diagnostiques d’une infection, fréquence 
comparable aux résultats de Passmore et al. [284]. Ling et al. rapportent que 29 à 37% des 
urocultures effectuées révèlent une bactériurie significative [221].   

  

ii) Poly-microbisme 

Les cultures d’échantillons urinaires ou de muqueuse vésicale isolent plus d’un germe 
dans moins de 13% des cas, en accord avec la majorité des études de grand effectif réalisées dans 
l’espèce canine [20, 113, 266, 284]. C’est supérieur aux résultats de Ling et al. qui annoncent 79% de 
cultures pures [221]. Néanmoins, le seuil de bactériurie significative après cystocentèse a été défini 
par ces auteurs à 1 colonie/ml, augmentant la probabilité de retrouver plus d’une espèce 
bactérienne ; ainsi parmi les cultures poly-microbiennes, presque 20% isolaient trois espèces contre 
seulement 0,2% dans notre étude. Chez l’Homme, plus de 95% des urocultures sont pures [76, 98, 

123, 246, 384]. La fréquence du poly-microbisme est indépendante des critères 
épidémiologiques, observation retrouvée dans la publication de Ball et al. [20]. Deux études 
indiquent pourtant une fréquence supérieure chez les femelles [113, 221]. Les cultures de 
muqueuses vésicales sont plus souvent poly-microbiennes que les urocultures, ce qu’aucune 
publication ne mentionne. La capacité de certaines souches urinaires humaines d’E.coli  à pénétrer 
l’urothélium peut expliquer cette observation [13, 14, 44, 73, 107, 253, 311, 325, 326]. Cependant 
certains de nos prélèvements poly-microbiens de muqueuse vésicale n’isolent pas E.coli. En outre, 
les espèces en association avec Staphylococcus intermedius (Streptococcus spp., Pseudomnas spp.) 

sont également souvent identifiées parmi les urocultures poly-microbiennes. Les caractéristiques 
du biofilm élaboré par le genre Pseudomonas sont actuellement bien détaillées [301]. La muqueuse 
vésicale est, à l’image d’une sonde urinaire, un support d’adhérence de biofilm où peuvent 
coexister plusieurs espèces. Il est probable que la mise en culture des sondes urinaires puisse 
conduire aussi à une forte fréquence de cultures poly-microbiennes. 

 

 iii) Dénombrement 

Parmi les urocultures positives, 83% dénombrent  au moins 107 CFU/ml, prévalence 
plusieurs fois observées [113, 171, 221]. Les prévalences de différentes concentrations 
bactériennes sont indépendantes des critères épidémiologiques.  

 

b  Epidémiologie 

i) Sexe 

Tout âge confondu, la prévalence des ITU n’est pas différente entre mâle et femelle, 
retrouvant ainsi la conclusion d’autres auteurs [101, 113, 290, 291]. Mais parmi les chiens de moins 
de 5 ans, les femelles ont 2 fois plus de risque de présenter une ITU. Il est probable que leur 
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prédisposition aux anomalies congénitales du tractus urinaire (ectopie urétérale notamment) puisse 
expliquer cette différence. A plusieurs reprises, les publications de grand effectif signalent une 
surreprésentation des femelles lors d’ITU canines [171, 221, 284]. Cette tendance est observée 
également lors d’ITU compliquée: lors d’urolithiase [219, 220], de corticothérapie [203, 368], de 
diabète sucré [170, 229]. Chez l’Homme, d’innombrables publications rappellent la très grande 
fréquence des ITU simples chez la femme : près d’une femme sur deux connaîtra une ITU au cours 
de sa vie et 50% d’entre elles récidiveront dans l’année suivant l’épisode initial [44, 98, 99, 246]. Une 
femme âgée de 16 à 35 ans a quarante fois plus de risque de présenter une ITU qu’un homme du 
même âge; les fréquences semblent s’égaliser au-delà de 65 ans [246]. Cette prédiposition sexuelle 
est retrouvée lors d’ITU compliquées [41, 201, 285, 361]. Plusieurs hypothèses expliquent cette 
particularité (densité en récepteurs cellulaires aux bactéries et synthèse de la couche mucoprotéique 
de l’urothélium influencées par les hormones sexuelles ; longueur moindre de l’urètre ; distance 
méat urinaire-anus plus faible…). 
  

ii) Age 

Les femelles âgées de 5 à 7 ans ont près de 2 fois plus de risque de développer une 
infection urinaire que les autres femelles ; c’est sans doute le reflet de l’épidémiologie des 
facteurs favorisant tels que les infections utérines et les dysendocrinies. Les mâles âgés 11 ans et 
plus ont plus de risque d’avoir une infection urinaire que les autres mâles ; cette catégorie 
d’âge est également celle de l’expression clinique du syndrome prostatique. Pourtant l’étude de 
Person et al. révélait un risque d’infection urinaire supérieur avant 7 ans chez les mâles et après 7 
ans chez les femelles [290]. 

 

iii) Race 

 Près de 90% des chiens sont de races pures. Parmi nos dix races les plus fréquentes, 
certaines sont également très représentés dans d’autres études [47]: le Cocker, le Golden Retriever 
et le Rottweiler. Nous ne retrouvons pas la prédisposition de la race Cocker comme les études 
antérieures réalisées à l’ENVA [290] mais découvrons une prédisposition des races Labrador, 
Rottweiler, Colley, Briard, Basset Hund, Léonberg, Terrier tibétain et Mastiff . Selon Ling et 

al., parmi les individus âgés de moins de 4 ans, les grandes races sont majoritaires et  parmi les 
chiens de plus de 11 ans, les races de petit format sont prépondérantes [221]. Chez l’Homme, de 
nombreux auteurs mentionnent une probable prédisposition génétique ; les gènes concernés 
pourraient être ceux codant pour des récepteurs (toll-like receptor, récepteur à l’il-8), des facteurs 
de croissance (TGF-β, EGF) ou des antigènes d’histocompatibilité [93, 360, 388]. 
  

c  Identification 

i) Généralités 

Neuf genres bactériens, en majorité Gram négatif, constituent 93,1% des isolats; il 
s’agit d’E. coli, des genres Staphylococcus, Proteus, Enterococcus, Streptococcus, Pseudomonas, 
Enterobacter,  Klebsiella et Pasteurella. Ces genres constituent avec les genres Mycoplasma et 
Providentia 96% isolats répertoriés dans l’étude de Ling et al. [221]; les fréquences d’isolement 
restent très comparables hormis pour les genres Klebsiella et Streptococcus, moins fréquents dans 
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nos résultats.  Le genre Enterococcus semble plus représenté dans l’étude de Ball et al. [20]. Les 
variations géographiques sont le reflet d’environnement et de modes de vie et de nourriture 
différents. Les analyses vétérinaires françaises contemporaines observent des prévalences très 
similaires à notre étude [70, 113]. Chez l’Homme, E. coli est l’espèce majoritaire quelque soit l’âge, 
le sexe ou la localisation de l’ITU [246] représentant parfois jusqu’à 80% des uropathogènes, devant 
les genres Proteus, Klebsiella, Enterococcus, Staphylococcus et Streptococcus  [24, 77, 89, 391]. 
Grâce à ses nombreux facteurs de  
virulence, E. coli  reste pour toutes les références humaines et vétérinaires l’espèce prépondérante 
depuis  
toujours; le tractus urinaire semble être le site de prédilection de ce germe [266]. 
 

ii) Variabilité en fonction des critères épidémiologiques 

Proteus mirabilis est plus fréquent chez les femelles: une femelle a 3 fois plus de risque 
qu’un mâle d’être infectée par cette espèce. Parmi les chiens de moins de 2 ans, Enterococcus 
faecalis est aussi plus fréquent chez la chienne. Ces deux particularités sont retrouvées par Ling 

et al. [221]. Les espèces du genre Enterobacter et Staphylococcus aureus sont plus souvent 
isolés chez le mâle contrairement à certaines conclusions récentes [113]. En présence d’urolithiase, 
les espèces du genre Enterobacter sont plus fréquentes chez le mâle [219, 220]. D’autres variabilités 
entre les sexes sont signalées: les genres plus inhabituels (Providentia, Acinetobacter, Citrobacter, 

Corynebacterium …), trop peu fréquents dans notre étude, sont retrouvés plus souvent chez le mâle 
[219, 220]. Seule E. coli semble plus fréquente chez la femme que chez l’homme en lien avec la plus 
forte fréquence des ITU compliquées chez l’homme [77]. 

Les infections à E. coli sont plus fréquentes chez les chiens âgés de 11 ans et plus. C’est 
aussi la première espèce responsable d’infections génitales (pyomètre, prostatite), fréquentes chez 
l’adulte âgé, et pouvant être associée à une ITU [59, 94, 129, 130, 155, 297, 320, 334]. Proteus mirabilis 
et Enterococcus faecalis infectent davantage les sujets de moins de 4 ans ; cette observation 
demeure sans explication. Staphylococcus intermedius est plus fréquent chez les chiens de 
moins de 11 ans, lié probablement à l’épidémiologie des urolithiases [219, 220].  

 

iii) Variabilité en fonction du type de culture 

Les cultures poly-microbiennes de l’étude isolent plus fréquemment Staphylococcus 
intermedius et le genre Enterococcus que les cultures pures.  Selon Gohier, le genre 
Enterococcus est  retrouvé le plus souvent en association avec une autre espèce du fait de son 
caractère opportuniste [113].  

  
iv) Evolution 

Les prévalences de chaque espèce semblent stables sur la période d’étude, confirmant 
des observations antérieures (Gohier 05). C’est également une constatation en médecine humaine 
[384].  

Il y a une trentaine d’année, E. coli représentait près de 70% des uropathogènes canins [171]; 
d’après cette étude, une des plus anciennes, le genre Proteus ne représentait que 3% des 
urocultures. Les deux études contemporaines de cette publication et effectuées à l’ENVA plaçaient 
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pourtant Proteus mirabilis en tête des uropathogènes (22-30%)  devant E. coli (19-22%) [70, 290]. En 
absence d’analyse entre 1985 et 2002 à l’ENVA, une évaluation précise de l’évolution des 
fréquences d’isolement n’est pas réalisable. En considérant la propension de Proteus mirabilis à 
infecter le rein [152], il est envisageable que les différences observées puissent être attribuées à des 
fréquences de pyélonéphrites différentes entre les études.  

 

d  Clinique  
L’hématurie macroscopique est le signe clinique le plus fréquemment rapporté (23% 

des chiens); l’hématurie microscopique est plus fréquente. La pollakiurie était pourtant signalée, 
d’après Passmore et al., chez près de 80% des cas et l’hématurie chez 50% [284].  Ces différences 
reflètent probablement les caractéristiques de notre population. Près de 20% des chiens de l’étude 
ont une dysendocrinie ou sont sous traitement corticoïde; lors d’ITU, moins de 5% des chiens avec 
diabète sucré  
et/ou syndrome de Cushing présentent une pollakiurie ou une modification de la couleur des urines 
[96] et  
 
aucun des 23 chiens infectés sous corticothérapie ne présente de signe clinique évocateur d’une 
ITU [368]. Près de 15% des chiens de l’étude récidivent; or 54% des chiens qui récidivent sont 
asymptomatiques lors de l’épisode initial [328]. Enfin, de nombreuses urocultures de l’étude étaient 
justifiées par la présence d’une cause favorisante, en absence souvent de signes cliniques. D’après 
les signes cliniques rapportés dans l’étude, les pyélonéphrites isolées ou associées à une atteinte 
basse, représenteraient 35% des ITU. Notre estimation est biaisée: certains symptômes 
évocateurs d’une atteinte haute, comme l’abattement, peuvent refléter un facteur favorisant 
éventuellement présent (acido-cétose, insuffisance rénale, prostatite…). D’après les examens 
échographiques, une atteinte haute peut être suspectée dans 10 à 15% des cas, fréquence 
similaire à celle observée chez la femme [237].  
 

e  Facteurs favorisants et particularités microbiologiques 
i) Généralités 

Un facteur prédisposant aux ITU est identifié chez un chien sur deux. Parmi eux la 
moitié présente une urolithiase, une dysendocrinie ou est sous corticothérapie et un tiers a 
plus d’un facteur identifiable. Les précédentes conclusions de Seguin et al. sont très comparables 
[328]; mais les fréquences d’ectopie urétérale et de carcinome vésical de cette étude sont 
supérieures malgré notre plus grand effectif. Le syndrome de Cushing est le principal facteur 
favorisant identifié chez les chiens avec infection urinaire non sondés [47]. 

 

ii) Sondage 
Le poly-microbisme est plus fréquent chez les chiens sondés, contrairement aux résultats 

publiés en médecine vétérinaire comme humaine [47, 173, 361]. Toutefois, le travail prospectif de 
Smarick et al. rapporte une infection poly-microbienne chez 2 chiens parmi 4 sondés et infectés 
[340]. Les prévalences de chaque espèce sont similaires à celles retrouvées dans une publication 
vétérinaire [47] et dans deux récentes études humaines [43, 154].  Chez les chiens sondés, E. coli est 
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moins fréquemment isolée que chez les chiens sans facteur prédisposant, mais reste majoritaire, 
en accord avec les observations de plusieurs auteurs [47, 264] et de données humaines [75, 77, 136, 

173, 324, 384]. Le genre Staphylococcus est également moins fréquent, ce qu’aucun auteur ne 
constate bien qu’aucune espèce de ce genre n’ait été isolée de chiens sondés dans l’étude d’Ogeer-
Gyles et al. [264]. Au contraire, Klebsiella pneumoniae est plus souvent isolée chez les chiens 
sondés et les différences de fréquence de Pseudomonas aeruginosa et d’Enterococcus faecalis 

approchent le seuil de significativité. Les précédentes publications vétérinaires et humaines 
confirment ces tendances [47, 75, 173, 264, 324, 384]. Bien que de nombreux genres aient la capacité 
de produire un biofilm, il semblerait que le genre Klebsiella possède plus souvent l’information 
génétique nécessaire que l’espèce E. coli  [267].  

 

iii) Urolithiases 
Le poly-microbisme est plus fréquent chez les chiens avec urolithiases, ce que Gatoria et 

al., Hamaide et al. et Ling et al.  ne signalent pas [108, 131, 219, 220]. Cette particularité rappelle la 
plus grande fréquence de poly-microbisme parmi les cultures de muqueuse vésicale. Il est probable 
que le délai de diagnostic d’une lithiase puisse favoriser une surinfection poly-microbienne.  

Les prévalences de chaque espèce isolée sont similaires à celles publiées par Ling et al. 
[219, 220].         E. coli est moins fréquemment isolée que chez les chiens sans aucun facteur 
prédisposant ; au contraire Staphylococcus intermedius  et le genre Staphylococcus en général 
sont plus fréquents lors d’urolithiases.  C’est en contradiction avec l’étude de Gatoria et al. selon 
laquelle E. coli est la première espèce isolée (44%) devant Staphylococcus intermedius (près de 
19%) [108]. Toutefois lors de struvite, Staphylococcus intermedius serait isolé dans 77% des cas 
[131] ; presque toutes les souches de cette espèce sont associées à ce type de calcul [220]. Il est donc 
vraisemblable que les variations entre études puissent refléter des variations de composition 
minérale des lithiases. 

 

iv) Dysendocrinies 
 Lors de dysendocrinie, la fréquence de poly-microbisme n’est pas différente de celle 
observée chez les chiens sans facteur prédisposant. Elle est identique à celle annoncée par 
plusieurs auteurs lors de diabète sucré et/ou de syndrome de Cushing chez le chien [96, 229]. Les 
prévalences d’E. coli et des genres Klebsiella, Streptococcus, Enterococcus, Staphylococcus et 
Proteus sont identiques à celles indiquées par Forrester et al. [96]. Klebsiella pneumoniae est plus 
fréquente chez les chiens avec diabète sucré et/ou syndrome de Cushing que chez les chiens 
sans facteur favorisant. Aucune référence vétérinaire ne signale cette particularité ; néanmoins 
Forrester et al. rapportent une prévalence de 11% pour cette espèce, la plus fréquente après E. coli 

[96]. Plusieurs observations de  médecine humaine accréditent notre résultat : l’isolement d’espèces 
du genre Klebsiella lors d’ITU est plus fréquent chez les patients diabétiques [200]. Lors de 
bactériémie secondaire à une ITU et lors d’abcès hépatiques, ce genre est plus fréquemment en 
cause chez les patients diabétiques que chez les patients non diabétiques [200, 207, 353].  
 

f  Analyses urinaires  
i) Densité 
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 La densité urinaire est inférieure à 1,035 dans plus de 75% des prélèvements en accord 
avec les résultats de Seguin et al. [328]. La densité moyenne ne varie pas en fonction de l’espèce 
bactérienne. Toutefois, seulement 20% des infections à E. coli s’accompagnent d’une densité 
supérieure à 1, 035 ; la probabilité d’isoler E. coli lors de densité supérieure à  1, 025 est faible du 
fait de sa plus grande fragilité lors d’osmolarité importante et de la compétition exercée par une 
endotoxine sur les récepteurs à l’ADH [328]. 

 

ii) pH urinaire 
Un peu moins d’un tiers des prélèvements mono-microbiens a un pH égal ou supérieur 

à 8. Un pH inférieur à 6 amène à suspecter fortement E. coli et un pH de 9 conduit à évoquer en 
premier lieu une infection par Proteus mirabilis, très peu probable lors de pH strictement inférieur 
à 8. 

   

iii) Nitriturie  

Une nitriturie est présente dans un quart des prélèvements mono-microbiens. Les 
infections causées par Staphylococcus intermedius occasionnent plus fréquemment une 
nitriturie que les autres espèces. L’origine de cette différence est inconnue et pourrait n’être 
qu’artefactuelle.  

 

iv) Leucocyturie 
Une leucocyturie est objectivée dans 70% des cas d’ITU , en accord avec d’autres auteurs  

[328]. Sa présence est indépendante de l’espèce bactérienne. La leucocyturie est isolée dans 
moins de 5% des cas. Lors de corticothérapie, la leucocyturie est plus fréquente qu’en absence 
de facteur prédisposant. Seguin et al. rapportent pourtant l’absence d’association entre facteur 
prédisposant et leucocyturie [328].  

 

v) Hématurie microscopique 
L’hématurie microscopique est détectée dans près de 80% des cas, fréquence supérieure 

aux données de Seguin et al. [328] mais notre étude compte davantage de prélèvements effectués 
par cystocentèse. L’hématurie microscopique est isolée dans 3% des cas, en accord avec ces 
derniers auteurs  [328]. Sa présence est indépendante de l’espèce bactérienne.  

 
 

2 Premier épisode infectieux : antibiorésistance  

 
Les publications de grand effectif ayant pour sujet les résistances bactériennes dans l’espèce 

canine sont peu nombreuses ; il est alors difficile d’en dégager un intérêt statistique.  Cependant, 
les comparaisons avec la littérature se heurtent à plusieurs difficultés. D’une part, la définition du 
genre Enterococcus comme genre distinct du genre Streptococcus il n’y a qu’une vingtaine d’année 
contrarie l’évaluation de l’évolution des antibiorésistances de l’espèce Enterococcus faecalis. Les 
techniques et l’interprétation des antibiogrammes connaissent de grandes variabilités 
géographiques. Seules les publications vétérinaires françaises exploitent rigoureusement les mêmes 
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agents que notre étude ; pour les autres, ce sont des agents analogues qui sont utilisés 
(céphalothine, enrofloxacine). Les données en concentrations minimales inhibitrices (technique de 
micro-dilution) quoique plus précises restent difficilement comparables à celles obtenues avec la 
technique de diffusion. Certains auteurs regroupent dans le spectre «résistant» des souches 
résistantes et intermédiaires [62].  Enfin, la définition d’une multi-résistance varie parfois en 
fonction des auteurs [260, 328]. D’autre part, les pratiques médicales diffèrent d’un pays ou d’une 
région à l’autre. La réalisation d’un antibiogramme peut ne pas être systématique et restreinte aux 
récidives biaisant l’évaluation des résistances (notamment en médecine humaine). Les antibiotiques 
prescrits en première intention, responsables essentiels de la pression de sélection bactérienne,  sont 
encore dépendants du facteur géographique. Enfin, les populations de patients sont difficilement 
comparables (chiens issus de centres de référés, en hospitalisation, chiens consultant en clinique de 
ville). L’ENVA est un centre hospitalier et de nombreux patients y sont référés. Les chiens de notre 
étude ont donc une plus grande probabilité d’avoir subi une antibiothérapie antérieure, parfois 
longue, variée, sans contrôle et  certains sont exposés à la flore bactérienne de nos locaux 
hospitaliers.  

 

a  Généralités 

i) Données actuelles 
●  Par agent 

La gentamicine est l’antibiotique dont la fréquence de souches sensibles est la plus élevée 
devant la marbofloxacine et ces deux agents connaissent les fréquences de résistances les plus 
faibles, inférieures à 20%, appuyant des observations précédentes [20, 62]. Toutes espèces 
confondues, la fréquence de résistance pour l’amoxicilline-acide clavulanique et la céfalexine sont 
supérieures à 20% des souches. Certains auteurs humains recommandent, en absence 
d’antibiogramme, un agent antibiotique dont la fréquence de résistance n’excède pas 20% des 
souches, conformément aux principes établis de la Société Américaine des Maladies Infectieuses 
[125, 246]. En effet, à l’échelle d’une population, le taux de succès clinique et bactériologique 
décroît sensiblement dès une fréquence de résistance chez plus de 10% des souches d’une espèce. 
Les données épidémiologiques et cliniques doivent donc conduire à suspecter l’espèce bactérienne 
en cause pour éviter l‘usage en première intention de la gentamicine ou de la marbofloxacine, 
limitant ainsi la sélection de résistance parfois multiples. 

En comparaison à notre étude, les souches isolées de vaginites canines par le Centre d’études en 
reproduction des Carnivores domestiques de l’ENVA seraient plus souvent sensibles à 
l’amoxicilline-acide clavulanique, à la céfalexine et à la marbofloxacine [94]. Les fréquences de 
sensibilité observées dans notre étude sont plus comparables à celles publiées par le même auteur 
lors de prostatites chez le chien, mais la marbofloxacine et l’amoxicilline-acide clavulanique 
connaissent encore des valeurs de sensibilité légèrement supérieures à nos résultats [94]. Malgré 
leurs proximités spatiale et génétique, les fréquences d’isolement de chaque espèce bactérienne 
diffèrent souvent entre ITU et infections génitales et les vaginites sont plus souvent poly-
microbiennes que les urocultures contribuant aux différences remarquées [94, 129, 130, 320, 334].  

 

●  Profil 



 - 198 - 

Un isolat sur cinq est sensible ou intermédiaire aux 7 antibiotiques du panel et plus de 
92% sont sensibles ou intermédiaires à au moins un agent administrable per os, observations 
plus encourageantes que celles annoncées par Seguin et al.,  restreintes aux premiers épisodes de 
chiens récidivant [328]. Environ 10 et 25 % des souches sont résistantes respectivement à 3 
antibiotiques et à plus de 3 antibiotiques  (37,3% de souches MDR). Au-delà de 3 résistances, 
le profil le plus fréquent correspond à une co-résistance pour les 7 principes (3% des isolats). Lors 
de co-résistance aux 6 agents administrables per os, la majorité de souches est sensible à la 
gentamicine. 

  
ii) Evolution 

La fréquence des souches résistantes à deux agents et la fréquence de résistance à 
l’ampicilline et à l’amoxicilline-acide clavulanique diminuent sur la période d’étude. Parmi 
une population canine dont une partie provenait de l’ENVA, une résistance à l’amoxicilline-acide 
clavulanique a été mise en évidence chez 40% des uropathogènes en 1995, confirmant une 
tendance à la diminution [70]. La marbofloxacine rencontrait d’après cette étude une faible 
fréquence de résistance (3,4%), inférieure à nos résultats. Cette étude marque le début de 
l’utilisation de ce dernier agent dans le cadre des ITU canines ; il semble que la fréquence de 
résistance à la marbofloxacine ait augmenté depuis, pour se stabiliser ensuite entre 2002 et 
2007 car nous n’observons aucune évolution pour cet agent. Au contraire, l’utilisation de 
l’amoxicilline-acide clavulanique a certainement décliné conduisant à observer actuellement une 
fréquence de souches résistantes plus faible et en diminution. Nos observations, encourageantes, 
contrastent avec les données de Ball et al. rapportant au contraire une diminution de la sensibilité à 
de nombreux agents testés sur la période 2002-2007 [20]. 

 
b  Escherichia coli 

 i) Par agent 

●  Données actuelles 

Parmi les souches d’E. coli, la gentamicine est l’antibiotique connaissant la plus forte 
fréquence de sensibilité devant la marbofloxacine. Près de trois quarts de souches sont 
sensibles à l’association sulfamides-triméthoprime mais moins de 60% des souches sont 
sensibles à chacune des  ββββ-lactamines. Les fréquences sont très proches de celles exposées dans 
plusieurs références de grand effectif [174, 266] et supérieures à celles observées au Laboratoire de 
Vébiotel [113]. Une fréquente antibiothérapie concomitante et  la non distinction entre premier 
épisode et récidives expliquent probablement le désaccord avec la dernière analyse. La  
gentamicine est l’agent rencontrant le moins de souches résistantes, conformément à d’autres 
auteurs [266]. La marbofloxacine et la céfalexine connaissent des fréquences de résistance 
permettant de les recommander en première intention (<20%) bien que les fréquences de 
résistance à l’amoxicilline-acide clavulanique et aux sulfamides-triméthoprime soient très proches 
(<25%). Pour de nombreux agents, E. coli s’avère moins souvent résistantes que le reste des 
isolats, ce que confirment certaines données humaines [89, 125]. Les fréquences de résistances sont 
retrouvées en grande majorité par plusieurs publications vétérinaires [113, 266, 287]. Les différences 
observées pour les quinolones peuvent être attribuées à l’utilisation de la technique de micro-
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dilution [67] ou à des effectifs plus faibles que dans notre étude [288]. En revanche, d’autres auteurs 
observent chez les souches urinaires d’E. coli des fréquences de résistances inférieures pour tous 
les agents testés : les études provenant de Suède et de Norvège rapportent souvent de faibles 
fréquences de résistances en médecine vétérinaire [130] et humaine [164], en lien probable avec une 
antibiothérapie très raisonnée. En outre, il est décrit que les souches non hémolytiques pourraient 
s’avérer moins sensibles à certaines familles d’agents [62]; la connaissance des caractéristiques 
métaboliques des souches d’E. coli isolées dans notre étude aurait pu fournir d’autres arguments 
pour comprendre les désaccords avec les publications vétérinaires.  

Nolan et al. signalaient en 1987 une plus forte résistance à l’ampicilline et la gentamicine 
chez les souches urinaires canines que chez les souches humaines [256]. Moins de 10% de nos 
souches sont résistantes à la gentamicine comme actuellement en France moins de 3% des 
souches urinaires d’E. coli lors de cystite chez la femme [77, 164, 231, 342], valeurs retrouvées au 
Royaume Uni [36, 89]. Parmi les souches de notre étude, les fréquences de résistance à 
l’ampicilline (40%), à l’amoxicilline-acide clavulanique (23%), à la céfalexine (18%) et aux 
sulfamides-triméthoprime (23%) sont similaires à celles publiées en France chez l’Homme par 
de récentes études de large effectif [77, 114, 164, 231, 342]. Enfin la résistance à la marbofloxacine 
concerne 15% de nos souches; moins de 10% des souches urinaires humaines sont résistantes à la 
ciprofloxacine [77, 114, 224, 231, 246, 315, 342, 391] et la fréquence en France serait inférieure [164]. 

 

● Evolution 

Les fréquences de résistance à l’ampicilline et à l’amoxicilline-acide clavulanique 
décroissent sur la période d’étude. L’étude de Gohier confirme une augmentation des fréquences 
de sensibilité pour l’amoxicilline-acide clavulanique [113]. Selon une étude effectuée à l’ENVA sur 
deux périodes (77-81 et 81-85), la résistance à l’ampicilline concernait 70% des souches, 
accréditant la tendance à la diminution observée [290, 291]. Néanmoins, Normand et al. notaient 
entre 89 et 97 une augmentation des résistances vis-à-vis de cette association chez les souches d’E. 

coli  issues de chiens et de chats, toute infection confondue [258-259]. En médecine humaine, la 
fréquence de résistance à l’amoxicilline-acide clavulanique est selon les auteurs en diminution [161]  
ou stable [112, 231] et les données quant à l’évolution de la résistance à l’ampicilline en Europe sont 
contradictoires: son augmentation [164] est parfois démentie [125]. 

 
La fréquence de résistance de la marbofloxacine des souches d’E. coli décline sur la 

période d’étude, contredisant les observations faites par les universités vétérinaires du Missouri 

[62] et de Californie  [67]. Le regroupement des souches intermédiaires et résistantes dans la 
première étude et le faible effectif de la seconde peuvent expliquer ce désaccord. Cette tendance 
observée peut être attribuée à une prescription modérée des quinolones à l’ENVA; une corrélation 
entre vente de quinolones et prévalence de souches urinaires d’E. coli résistantes à ces agents a été 
démontrée chez le chien  [67]. Un traitement avec ces agents conduit chez le chien à la sélection de 
coliformes fécaux résistants dès le 3e jour, présents pendant plus de 3 semaines après l’arrêt de 
l’administration  [74]. Chez l‘Homme, l’augmentation des résistances à la ciprofloxacine est 
évidente en France  [231, 342] et ailleurs  [12, 112, 125, 168, 384] du fait d‘une large utilisation  [58, 85] 
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et de l’existence d’un gène de résistance à support plasmidique identifié chez des souches 
humaines (qnr) [60, 337]. 

 
La fréquence de résistance aux sulfamides-triméthoprime diminue sur la période 

d’étude. L’étude de l’ENVA entre 77 et 85 révélait déjà des valeurs comparables aux nôtres. En 
médecine humaine, une seule publication française retrouve cette tendance à la diminution  [231]. 
La majorité des études plaident en faveur d’une stabilité ou d’une augmentation  [125, 168, 342, 391]. 
Cette association a été jusqu’à récemment et pendant longtemps le choix de première intention en 
médecine humaine: un traitement dans les 6 mois précédent une ITU augmente de 20 fois le risque 
d’isoler une souche résistante à ces agents  [11]. De nombreuses souches urinaires humaines d’E. 

coli résistantes à ces agents appartiendrait à un même groupe clonal identifié récemment. Une 
origine commune et une large diffusion sont envisageables, accréditant l’implication présumée de 
la chaîne alimentaire dans l’augmentation des résistances des souches urinaires humaines  [147, 239, 

296].  

 
Les fréquences de résistances des autres agents sont stables entre 2002 et 2007, 

stabilités attestées par d’autres auteurs sur d’aussi longues périodes d’étude  [20, 130, 266]. Pour 
certains agents, l’étude de l’ENVA entre 77 et 85 révélait déjà des valeurs proches de nos résultats 

[290, 291]. 

 

ii) Profils 

●  Données actuelles 

Plus 25% des souches d’E. coli sont sensibles ou intermédiaires à l’ensemble des 7 
agents. Plus de 92% des souches sont sensibles ou intermédiaires à au moins un des 6 agents 
administrable per os, fréquence supérieure à celle évoquée par Seguin et al. (72,5%) [328].  Près 
de la moitié des souches responsables d’ITU chez la femme sont sensibles à tous les antibiotiques 
[164]. Près d’un tiers des souches de l’étude ne sont résistantes qu’à un antibiotique : dans la 
majorité il s’agit de tétracycline, rarement prescrite dans cette indication. Chez l’Homme, les 
publications européennes décrivent une résistante à un seul agent chez 15% à 20% des souches 
urinaires d’E. coli ; le plus fréquemment il s’agit de l’ampicilline [164]. Vingt-sept pourcents des 
souches sont qualifiables de MDR, fréquence à peine inférieure à celle observée par Gohier [113]. 
Cet auteur n’observe que 15 à 18% de souches résistantes à un seul agent. Le panel d’antibiotique 
testés dans cette étude regroupe trois représentants de la famille des quinolones [113] contre 
seulement un dans notre étude : on peut donc en attendre une plus forte fréquence de souches 
résistantes à plus de 3 agents et une plus faible fréquence de résistance qu’à un seul agent car la 
résistance à un des représentant s’accompagne souvent d’une résistance aux autres agents de cette 
famille. Hagman et Greko rapportent une fréquence de souches résistantes à plus de 3 agents 
inférieure à nos données (10%) [130]. La Suède, pays dont provient l’étude, fait partie des états 
européens qui connaissent le plus faible pourcentage de souches MDR même en médecine humaine 
[164]. La prévalence des souches urinaires humaines d’E. coli MDR est de 7%; parmi elles, les 
fréquences de résistance à l’ampicilline, à la céfalothine, à la ciprofloxacine et aux sulfamides-
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triméthoprime sont proches de celles évaluées dans notre étude pour les mêmes familles 
d’antibiotiques [164, 246].  

Entre  80 et 90% des souches d’E. coli résistantes à la marbofloxacine sont co-
résistantes à l’amoxicilline-acide clavulanique, à l’ampicilline ou aux sulfamides-
triméthoprime.  La marbofloxacine est peu concernée lors de résistance de moins de 4 agents. 
Cette particularité est retrouvée pour l’enrofloxacine [62]. Ce haut niveau de co-résistance est 
observé également chez l’Homme [58, 168, 175, 391]. Chez le chien [74, 83, 111] et l’Homme [12, 77, 

85], un traitement aux quinolones est un facteur de risque démontré d’isoler une souche urinaire 
d’E. coli MDR, lié probablement à la présence de certains intégrons [242]. Aussi, bien que 
séduisantes pour leurs faibles fréquences de résistance, l’usage des quinolones sélectionne des 
isolats MDR.  
 Quatorze pourcents des souches sont résistantes aux trois ß-lactamines testées dont un 
tiers est co-résistant à la gentamicine et à la marbofloxacine. Ces données estiment indirectement la 
fréquence de souches éventuellement productrices de ß-lactamases à spectre étendu, enzymes 
conférant une résistance à une vaste gamme de ß-lactamines dont les plus récentes. Des 
descriptions sont relevées en médecine vétérinaire. Plus d’un tiers des souches d’E. coli  co-
résistantes à de nombreuses ß-lactamines, aux quinolones et à la gentamicine provenaient 
d’infections génito-urinaires [376]. Enfin, 32 souches d’E. coli produisant de telles enzymes 
provenaient d’urines de chiens sondés ou de sites chirurgicaux [111]. L’usage de céphalosporines à 
spectre étendu est rare chez le chien en France; elle est utilisée dans le domaine hospitalier humain. 
La localisation du gène sur un transposon fait craindre une diffusion aisée et rapide entre espèces 
[387]. 
 

●  Evolution 

Aucune évolution significative n’est retrouvée pour les fréquences de multi-résistance 
de cette espèce appuyant les conclusions de deux récentes analyses vétérinaires française et 
canadienne [20, 113]. Cette observation est partagée par Normand et al., en regroupant toutes les 
infections canines et félines à E. coli [258]. En médecine humaine, une augmentation de la 
prévalence des souches MDR durant la dernière décennie est signalée [112]. 

 
 

c  Staphylococcus intermedius 

i) Antibiosensibilité: par agents et profils  

La sensibilité des souches de Staphylococcus intermedius aux ββββ-lactamines est supérieure 
aux valeurs observées pour les autres espèces. Les fréquences de résistances (< 10%) 
permettent de recommander en première intention une des trois ββββ-lactamines et de réserver la 
marbofloxacine pour une prescription de seconde intention. Cette espèce est plus sensible et 
moins résistante pour la quasi-totalité des antibiotiques que le reste des isolats; la même 
observation est retrouvée pour certains agents en comparaison aux trois autres espèces. L’étude 
contemporaine de Gohier rapporte des fréquences de sensibilité et de résistance vis-à-vis de 
nombreux agents très similaires [113]. 
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Plus d’un tiers des souches sont sensibles ou intermédiaires aux 7 antibiotiques. C’est 
supérieur aux valeurs observées pour le reste des isolats. Moins de 2% des souches sont MDR et 
moins de 2% des souches sont résistantes aux trois ββββ-lactamines; c’est inférieur aux fréquences 
rencontrées pour les autres isolats et les trois autres espèces. Les souches de l’étude sont moins 
souvent MDR que ne l’annotait précédemment Gohier [113]; toutefois notre restriction à 7 
antibiotiques «d’intérêt» peut expliquer cette différence.  

 

ii) Evolution 

 Les fréquences de résistances sont stables sur la période d’étude. En 1983, la quasi-
totalité des souches urinaires canines étaient sensibles à l’ampicilline et à la céfalexine, permettant 
de conclure à une certaine stabilité sur les 15 dernières années [309]. Gohier confirme cette stabilité 
entre 2003 et 2004 [113]. Le nombre moyen d’antibiotiques pour lesquels Staphylococcus 

intermedius est résistant est stable entre 2002 et 2007, mais la résistance de cette espèce à 
l’ampicilline semble augmenter [20], évolution démentie ailleurs [295]. Malgré la prescription 
habituelle de céfalexine en première intention au sein des services de l’ENVA, aucune 
augmentation des résistances n’est remarquée.  
 

d  Proteus mirabilis 
i) Antibiosensibilité: par agents et profils  

La céfalexine et l’amoxicilline-acide clavulanique connaissent une fréquence de 
résistance supérieure à 20% des souches de Proteus mirabilis ne permettant pas de 
recommander ces agents en première intention pour un traitement empirique lors de forte suspicion 
de cette espèce. La gentamicine et la marbofloxacine sont les deux agents connaissant la 
sensibilité la plus élevée et une fréquence de résistance inférieure à 20%. Les fréquences de 
résistances pour les β-lactamines sont à peine supérieures à celles observées par Gohier [113], 
Grobbel et al. [122] et Pellerin et Leveleux [288]. Les données précédentes de l’ENVA pour cette 
espèce étaient déjà supérieures aux autres études [290, 291]: les différences observées actuellement 
avec les autres publications semblent inhérentes au site géographique. Nos valeurs sont également 
supérieures à celles publiées en médecine humaine [391]. Toutefois une étude évoque des 
résistances supérieures chez les patients hospitalisés [232]; il est envisageable que la proportion de 
chiens hospitalisés et infectés par cette espèce, variable d’une étude à l’autre, contribue au 
désaccord entre publications.  

Moins de 2% des souches sont sensibles ou intermédiaires aux 7 antibiotiques. Une 
souche sur deux est MDR, fréquence supérieure à celle notée pour le reste des isolats.  Gohier 
rapporte une fréquence de souches MDR à peine inférieure [113]. Quinze pourcents des souches 
sont résistantes aux trois β-lactamines; la co-résistance aux autres agents est rare. Aucune 
souche de cette espèce productrice de β-lactamase à spectre étendu n’a été identifiée chez le chien.  

 

ii) Evolution 

 Les fréquences de résistance sont stables entre 2002 et 2007, conclusions identiques à 
l’analyse canadienne sur la même période d’étude [20]. Une augmentation de la fréquence de 
sensibilité des souches pour la céfalexine est pourtant notée dans l’étude de Gohier [113]. Chez 
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l’Homme,  une augmentation des fréquences de résistance à la ciprofloxacine est notée [232]. Une 
séquence plasmidique codant pour une résistance aux quinolones a été identifiée chez une souche 
urinaire humaine de cette espèce [375]. 

 

e  Enterococcus faecalis 

i) Antibiosensibilité: par agents et profils  

 Un quart des souches d’Enterococcus faecalis est sensible à la marbofloxacine et la 
moitié des souches à l’amoxicilline-acide clavulanique. Hormis l’ampicilline, la sensibilité de 
cette espèce est très souvent inférieure à celle observée pour le reste des isolats et pour les trois 
autres espèces. Près de 80% de souches sont résistantes à la gentamicine et une souche sur 
trois à la marbofloxacine. La résistance naturelle à la pénicilline et à la céfalexine est 
retrouvée [281]. Pour de nombreux agents, cette espèce est plus souvent résistante que les trois 
autres espèces sauf pour l’ampicilline et/ou l’amoxicilline-acide clavulanique. Les fréquences de 
résistance observées sont proches de celles publiées précédemment chez le chien et l’Homme [15, 

113, 391]. Compte tenu des faibles valeurs de résistance à l’ampicilline et à l’amoxicilline-acide 
clavulanique (<10%), ces agents sont à privilégier lors de suspicion de cette espèce. Comme en 
médecine humaine [125], certaines publications vétérinaires conseillent l’utilisation d’une 
pénicilline combinée ou non d’un aminoside [281]: le niveau de résistance à la gentamicine serait le 
plus souvent de bas niveau autorisant un traitement utilisant la synergie existante entre pénicillines 
et gentamicine. 

Aucune souche n’est sensible ou intermédiaire aux 7 agents communément prescrits lors 
d’ITU. C’est bien inférieur au reste des isolats. Plus de trois quarts des souches sont MDR ; c’est 
supérieur aux restes des isolats et aux trois autres espèces étudiées. Selon Gohier, plus de 90% des 
souches seraient MDR [113]; notre restriction à 7 agents «d’intérêt» explique encore cette 
différence. Une souche sur dix est résistante aux trois ββββ-lactamines et la co-résistance à la 
marbofloxacine semble fréquente. Des souches urinaires de cette espèce productrice de β-
lactamase à spectre étendu n’ont été identifiées que chez l’Homme [355]. 

 

ii) Evolution 

La fréquence de résistance à la marbofloxacine des souches d’Enterococcus faecalis 
augmente sur la période d’étude, tendance non mentionnée dans les différentes analyses 
vétérinaires [20, 113]. Une séquence plasmidique semblable au gène qnr des Entérobactéries a été 
identifiée en France chez des souches urinaires humaines de cette espèce [17]. En dépit de 
descriptions similaires chez le chien, il est cependant évident qu’un tel support de résistance aux 
quinolones en promeuve rapidement la diffusion.  

La fréquence des souches MDR est stable sur la période d’étude, contredisant la 
tendance à l’augmentation notée dans une étude toutes infections canines confondues [295]. 

 

f  Epidémiologie et résistance 

Aucune association entre profil d’antibiosensibilité et sexe du chien infecté n’est 
observée en accord avec les publications précédentes [20, 62]. Chez l’Homme, les études se 
contredisent. Si certains auteurs démentent l’existence d’une relation entre sexe du patient et 
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résistance à certains agents [58, 64, 291], pour d’autres, les souches urinaires issues d’hommes sont 
plus souvent résistantes à la céfalexine, à la gentamicine, aux quinolones et sont plus fréquemment 
MDR [12, 36, 315, 342]. La plus grande fréquence d’ITU compliquées chez l’homme conduisant à 
une antibiothérapie longue et variée, peut expliquer cette distinction.  Les uropathogènes 
provenant de chiens âgés de 11 ans et plus sont plus souvent résistants à 3 antibiotiques que 
ceux provenant de chiens âgés de 8 à 10 ans; les isolats de chiens âgés de 2 à 7 ans sont plus 
souvent résistants à plus de 3 antibiotiques que ceux provenant de chiens plus jeunes. Des 
tendances similaires sont retrouvées dans certaines publications humaines. La proportion de 
souches MDR est  supérieure chez les patients de plus de 65 ans [315]; les souches urinaires d’E. 

coli de ceux-ci seraient jusqu’à sept fois plus souvent résistantes à la ciprofloxacine que celles de 
patients plus jeunes [58, 85, 112, 315, 342]. A l’inverse, les souches de patients de moins de 17 ans 
sont plus souvent résistantes à l’ampicilline [48, 315]: les prescriptions de quinolones sont 
exceptionnelles chez le jeune en raison de leur toxicité. 
 

g  Facteurs favorisant et résistances 
i) Sondage 

Les souches de chiens sondés sont en fonction de l’agent résistantes entre 40 et 60% 
d’entre elles (annexe 7). Les fréquences notées par Ogeer-Gyles et al. sont inférieures mais leur 
étude est pénalisée par son faible effectif [264]. Nos résultats sont plus comparables aux données 
d’une étude européenne récente selon laquelle la résistance aux antibiotiques courants concerne 
45% à 70% des isolats de patients sondés [154].  

Environ un uropathogène sur dix chez les chiens sondés est sensible ou intermédiaire 
aux 7 agents. Les isolats de chiens sondés s’avèrent plus souvent MDR (70 %) que ceux issus 
de chiens sans facteur favorisant. Parmi 18 souches d’E. coli résistantes à plus de 12 agents, près de 
la moitié provenaient d’urines de chiens sondés [318]. Parmi 57 souches d’E. coli et d’Enterobacter 

spp. MDR, près d’un tiers provenaient de chiens sondés [111]. Deux publications vétérinaires ne 
retrouvent pourtant aucune différence entre chiens sondés et les autres [47, 264]; les antibiogrammes 
utilisés par ces auteurs comportaient plus d’agents que notre étude et comptaient des antibiotiques 
récents pour lesquels les fréquences de résistance sont faibles chez le chien. L’effectif de chiens 
sondés était aussi plus faible que notre étude. Chez l’Homme, les isolats de patients sondés sont 
plus souvent résistants à de nombreux agents [161, 165, 173, 248] et 55% des souches sont MDR [75]. 
La plus grande fréquence de souches MDR dans notre population de chiens sondés est le corollaire 
du développement de biofilms à la surface des sondes conduisant à la sélection de souches 
résistantes (faible perméabilité aux antibiotiques, réduction des mitoses, charge électrique de 
surface, cohabitation microbienne…). 
 

ii) Dysendocrinies : diabète sucré et/ou syndrome de Cushing 

 Les souches urinaires de chiens avec dysendocrinie sont en fonction de l’agent 
résistantes entre 15 et 50% d’entre elles (annexe 7). Les fréquences de sensibilité observées sont 
inférieures aux résultats de Forrester et al. [96]; la restriction à E. coli et l’exploitation des CMI 
biaisent notre comparaison avec cette étude.   
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 Un uropathogène sur quatre chez les chiens avec dysendocrinie sont sensibles ou 
intermédiaires aux 7 agents et 30% des isolats sont MDR . Aucune différence n’est retrouvée 
avec les isolats d’infections simples, malgré une fréquence supérieure de Klebsiella pneumoniae, 
dont le haut niveau de résistance est souvent mentionné [387]. Peu d’études vétérinaires et 
humaines documentent les multi-résistances des uropathogènes lors de dysendocrinies. En 
comparant les souches urinaires entre patients diabétiques et patients non diabétiques, les 
fréquences de résistances vis-à-vis de nombreux agents ne sont pas différentes [41, 64, 109, 248, 350].  

iii) Urolithiases 

Un uropathogène sur quatre chez des chiens avec urolithiase est qualifiable de MDR. 
La présence de lithiases urinaires n’est pas un facteur de risque d’isoler une souche MDR, 
conséquence évidente d’une plus grande fréquence du genre Staphylococcus, dont la haute 
sensibilité le singularise. Aucune référence vétérinaire ne permet de comparaison. Chez l’Homme, 
la résistance à la ciprofloxacine des souches urinaires d’E. coli n’est pas influencée par la présence 
de néphrolithiases [64]. 

 

h  Poly-microbisme et résistance 
 Les isolats en cultures poly-microbiennes sont plus fréquemment MDR et plus 
fréquemment résistants à la céfalexine et la marbofloxacine que les isolats en cultures pures. 
Selon Seguin et al., près de 75% des cultures isolant un germe résistant à tous les antibiotiques sont 
poly-microbiennes et 45% des ITU poly-microbiennes comprennent au moins un isolat résistant à 
tout agent administrable par voie orale [328]. 
 
 
 
 
 

3 Récidives : épidémiologie, clinique et antibiorésistances  

a  Généralités 

i) Prévalence  
 Les ITU récurrentes concernent 0,8% des chiens présentés en consultation au service 
de Médecine de l’ENVA. En excluant  les chiens ne connaissant qu’une récidive (60% des cas), 
une valeur identique à celle de Norris et al.  (0,3%) est observée [260]. 
 

ii) Caractéristiques microbiologiques du premier épisode : facteurs de risque 
Le risque de récidive est 2 fois plus élevé après une première culture poly-microbienne 

qu’après une culture pure. Aucune référence vétérinaire ou humaine n’a évaluée cette particularité. 
Cette tendance peut être attribuée à la plus grande fréquence de souches MDR lors de cultures 
poly-microbiennes. Le risque de récidives n’est pas dépendant de l’espèce bactérienne isolée 
lors du premier épisode. Les femmes infectées par une souche d’E. coli sont davantage exposées 
aux récidives que les autres [98, 99], en lien probable avec la capacité de certaines souches 
humaines à pénétrer l’urothélium et à y persister en phase latente [13, 14, 44, 73, 107, 253, 311, 325, 

326], phénomène non démontré chez le chien. Après une souche résistante à plus de 3 
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antibiotiques, le risque de récidiver est 3 fois plus élevé qu’après une souche sensible ou 
intermédiaire aux 7 agents et la même tendance s’observe en restreignant à E. coli. Après une 
souche MDR, le risque de récidiver est 2 fois plus élevé qu’après une souche non MDR. 
Aucune publication n’a apprécié le profil de résistance de la souche initial comme facteur de 
récidives.  

 

iii) Caractéristiques microbiologiques des récidives 
La prévalence des cultures poly-microbiennes n’est pas différente de celle  observée 

lors de premier épisode, en accord avec les publications [260, 328]. Dans près de 60% des cas, les 
cultures isolent la même espèce que les cultures immédiatement précédentes ; dans 80% de ces 
cas, l’antibiogramme est différent pour au moins un antibiotique. Drazenovitch et al. 
indiquent, carte de restriction à l’appui, que les récidives sont rarement dues à la même souche [79]. 
D’après Seguin et al., une espèce différente est isolée dans 50% des cas de récidives d’ITU [328].    

 

b  Epidémiologie : description et facteur de risque 
i) Sexe et âge 

 Chez les chiens de 11 ans et plus, un mâle a 3 fois plus de risque de développer des ITU 
récurrentes qu’une femelle du même âge, en lien probable avec l’éventualité de prostatites 
chroniques, souvent difficiles à stériliser. Chez les chiens de 5 à 7 ans, une femelle a 3 fois plus 
de risque de présenter des ITU à répétition qu’un mâle du même âge et le même facteur est 
retrouvé en comparaison aux autres femelles; les femelles de moins de huit ans ont plus de 
risque de récidiver après un premier épisode que les femelles plus âgées, en lien avec 
l’épidémiologie de nombreux facteurs favorisants (ectopie urétérale, dysendocrinies et infections 
génitales). La prépondérance des femelles a été rapportée lors d’ITU récurrentes [79, 328]. Selon 
Seguin et al., les chiens de moins de 3 ans ont plus de risque de récidiver que les autres [328]. 

 

 

 

 

ii) Race 
Les fréquences des races les plus fréquentes sont comparables à celles publiées par Norris et 

al. et Seguin et al. [260, 328]. Dans notre étude, les races Bouledogue Français, Basset Hund et 
Doberman ont un risque supérieur de récidiver après un premier épisode, corollaire probable 
de facteurs favorisant fréquent chez ces races (incontinence d’origine neurologique [hernie discale, 

syndrome wobbler], anatomique [ectopie urétérale, incompétence sphinctérienne], anomalie 
génitale [vulve barrée]). D’après Seguin et al., certains races ont plus de 3 fois plus de risque de 
développer des ITU récidivantes que les chiens croisés: il s’agit entre autres du Bull Dog et du 
Basset Hund [328].  
 

c  Identification 

E. coli demeure l’espèce bactérienne la plus fréquemment isolée lors de récidives,  
devant Enterococcus faecalis, Proteus mirabilis et Staphylococcus intermedius. L’ordre et les 
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prévalences de ces espèces sont très proches des observations de Seguin et al. [328]. Les résultats de 
Norris et al. [260] et de Ball et al. [20] discordent pour très peu de genres. Staphylococcus 
intermedius est 2 fois moins souvent isolé lors de récidives que lors de premier épisode. 
Enterococcus faecalis est plus souvent responsable de récidives que de premiers épisodes. Ces 
particularités sont probablement la conséquence de l’antibiorésistance différente de ces deux 
espèces. Une antibiothérapie mise en place lors du premier épisode est susceptible de sélectionner 
des souches résistantes parmi la flore commensale, telle qu’Enterococcus faecalis. De plus, le haut 
degré de résistance de cette espèce contrarie la stérilisation des urines lors du premier épisode.   
 

d  Facteurs favorisants  

Un facteur favorisant a été identifié lors du premier épisode chez 70% des chiens 
récidivant, fréquence comparable aux données de Drazenovitch et al. [79] et Seguin et al. [328]. 

Les chiens sondés, les chiens avec urolithiases, les chiens avec dysendocrinies et les chiens 
incontinents ont entre 2 et 4 fois plus de risque de récidiver que les chiens sans facteur. La 
présence d’au moins un facteur et de plusieurs facteurs sont associées à un risque 
respectivement de 2 et de 3 fois plus élevé de récidiver qu’en absence de facteur.  
 

e  Sensibilité aux antibiotiques 

i) Généralité 

Pour l’ensemble des agents d’intérêt, les souches responsables de récidives sont moins 
sensibles (30 à 40%) et moins fréquemment sensibles ou intermédiaires aux 7 agents que les 
souches isolées lors de premier épisode.  

Lors de récidives, les souches sont, en fonction de l’agent, entre 2 et 4 fois plus souvent 
résistantes que les souches isolées lors de premier épisode. Près de 70% des isolats sont MDR et 
les souches résistantes à plus de 3 antibiotiques sont plus de 3 fois plus fréquentes qu’en 
premier épisode. Les isolats de récidives regroupent  une plus forte proportion d’Enterococcus 

faecalis, dont les souches de premier épisode étaient déjà hautement résistantes, et une moindre 
fréquence de Staphylococcus intermedius, dont les souches de premier épisode se distinguaient par 
une grande antibiosensibilité. L’antibiothérapie administrée lors du premier épisode sélectionne 
parmi la flore commensale des souches résistantes [67, 75, 83, 111, 258, 261-265, 295]. Il est 
envisageable que les chiens récidivant aient reçu avant leur premier épisode à l’ENVA une 
antibiothérapie dont l’évocation aurait pu être omise.  La prévalence des souches résistantes à 
plus de 3 agents décroît sur la période d’étude, rappelant la tendance observée en premier 
épisode. Cette observation s’oppose aux conclusions de Ball  et al. [20].  

 

ii) Escherichia coli 
Les souches d’E. coli responsables de récidives sont moins sensibles et 3 fois moins souvent 

sensibles ou intermédiaires aux 7 antibiotiques que les souches isolées lors de premier épisode.   
En fonction des agents, les souches sont de 2 à 8 fois plus souvent résistantes  que les 

souches de premier épisode.  Soixante dix pourcents des souches sont MDR: une résistance à 
plus de 3 antibiotiques concerne cinq fois plus de souches. Huit pourcents des souches d’E. 
coli responsables de récidives sont résistantes à tous les agents «d’intérêt» sauf la 
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gentamicine, fréquence également observée par Seguin et al. [328], et près de 13% des souches 
sont résistantes aux 7 agents. 

 

iii) Staphylococcus intermedius, Proteus mirabilis, Enterococcus faecalis 

A la différence d’E. coli, pour les trois espèces, les fréquences de chaque profil 
d’antibiosensibilité ne sont pas supérieures à celles observées lors de premier épisode.  

 
4 Points forts et limites 

L’effectif de la base de données (543 chiens) a permis l’application d’analyses statistiques et 
la connaissance des données épidémio-cliniques a contribué à dégager certaines particularités des 
infections simples et récidivantes et à illustrer les relations entre sexe, âge ou facteur favorisant et 
les caractéristiques des ITU. L’accès aux examens complémentaires effectués a permis de 
compléter l’étude d’éléments diagnostiques. La réalisation souvent systématique d’examen 
bactériologique des urines avant la mise en place d’une antibiothérapie permet d’estimer de 
manière fiable les sensibilités et résistances bactériennes.  

Néanmoins, le caractère rétrospectif de l’étude s’accompagne d’un manque d’uniformisation 
des données disponibles sur chaque patient. Lors d’infections récidivantes, la recherche de facteur 
favorisant n’a pas été systématique. Aucun historique sur les traitements antibiotiques (agents, 
durée) antérieurs n’a été disponible ; cette donnée aurait pu compléter l’étude de facteurs de risque 
supplémentaires.  Certains dossiers plus lacunaires ne décrivaient aucun signe clinique sans que 
puisse être distingués un état asymptomatique et un manque de détail du dossier. L’ENVA est un 
centre accueillant de nombreux cas référés, pour lesquels une antibiothérapie multiple a déjà pu 
être prescrite. Les outils diagnostiques disponibles augmentent la probabilité de détecter un facteur 
prédisposant. Ces deux remarques peuvent expliquer les différences avec les références 
bibliographiques pour l’identification bactérienne, le poly-microbisme et les fréquences de souches 
résistantes. La technique d’antibiogramme utilisée n’est pas celle de la micro-dilution, méthode 
quantitative, plus sensible et précise. Notre étude n’évalue que la fréquence et  non l’intensité d’une 
résistance. Mais la méthode par diffusion est la seule capable de fournir un effectif important de 
résultats. Certains antibiotiques comme les céphalosporines de dernière génération ne sont jamais 
testés à l’école car non utilisés ; connaître leur spectre servirait encore davantage la comparaison 
avec les souches urinaires humaines. Enfin, l’étude aurait gagné à être complétée par des 
prélèvements de l’environnement hospitalier, qui auraient pu être confrontées aux données 
bactériologiques des chiens sondés. Les prélèvements analysés au Laboratoire d’Analyses 
Bactériologique de l’ENVA ne proviennent que des services cliniques de l’école. La 
hiérarchisation d’agents de première, deuxième et troisième intention, principal aboutissant des 
conclusions de l’étude, aura une utilité limitée au site géographique de l’ENVA.  
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CONCLUSION  
 Les infections du tractus urinaire figurent parmi les infections les plus fréquentes chez le 
chien. Leur prévalence et la fréquence de récidives après un premier épisode infectieux 
varient avec les critères épidémiologiques étudiés : la prévalence des infections urinaires est 
deux fois plus élevée chez les femelles de moins de 5 ans en comparaison avec les mâles du même 
âge et les femelles de moins de huit ans récidivent deux fois plus que les autres femelles.  
 

L’atteinte du bas appareil semble prédominer ; cependant les infections silencieuses 
connaissent une fréquence non négligeable. Toutefois très rares sont les cas où l’analyse urinaire 
n’est pas évocatrice : une leucocyturie, une hématurie ou une nitriturie sont présentes dans 
plus de 90% des prélèvements. Densité et pH sont les seuls éléments aidant à l’identification 
de l’espèce bactérienne responsable.  

 
Quatre espèces (E. coli, Staphylococcus intermedius, Proteus mirabilis et Enterococcus 

faecalis) représentent plus de 75% des isolats ; leur prévalence respective demeure stable sur 6 
ans. L’espèce bactérienne varie avec le sexe et l’âge du chien. Proteus mirabilis est plus 
fréquent chez les femelles et le genre Enterobacter plus souvent isolé chez le mâle ; E. coli est plus 
souvent identifiée chez les individus de plus de 11 ans au contraire des trois autres espèces, plus 
fréquentes chez les individus plus jeunes. Espèce bactérienne et poly-microbisme varient avec 
la présence de certains facteurs prédisposant. Le genre Klebsiella est plus fréquent chez les 
chiens avec une dysendocrinie et chez les chiens sondés et le genre  Staphylococcus plus souvent 
isolé chez les chiens avec urolithiase. Le poly-microbisme est quant à lui plus courant chez ces 
deux dernières populations. Enfin, poly-microbisme et facteurs favorisants (en particulier 
dysendocrinies, sondage, urolithiases et incontinence) sont des facteurs de risque de récidive.  

 
 Lors de premier épisode, plus d’un tiers des souches sont multi-résistantes, fréquence 
indépendante du sexe du chien mais tendant à augmenter avec l’âge. Un tel profil est 
documenté pour moins de 2% des souches de Staphylococcus intermedius, moins de 30% des 
souches d’E.  coli, près de 50% des souches de Proteus mirabilis et plus de 75% des souches 
d’Enterococcus faecalis. L’identification d’une souche multi-résistante en premier épisode est 
un facteur de risque évident de récidive. Le poly-microbisme s’accompagne une fréquence 
accrue de souches MDR (en particulier E. coli) et le sondage est le seul facteur favorisant 
étudié assorti d’une fréquence de souches MDR supérieure. Néanmoins, la fréquence des 
souches d’E. coli MDR tend à diminuer et elle reste stable pour les autres espèces. La 
résistance à certains agents (en particulier ampicilline, amoxicilline et marbofloxacine chez E. 

coli) est également en diminution. Seule la fréquence des souches d’Enterococcus faecalis 

résistantes à la marbofloxacine  est en augmentation.  
 

 Lors de récidives, Enterococcus faecalis est deux fois plus souvent isolé qu’en premier 
épisode. Bien que la fréquence des souches MDR tende également à diminuer  sur 6 ans, un tel 
profil concerne beaucoup plus de souches (observation notamment faite pour E.coli) que lors de 
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premier épisode. De même, nombreux d’agents testés connaissent une fréquence de résistance 
bien plus importante.  
 

Le tableau 76 récapitule les éléments épidémiologiques, cliniques et paracliniques aidant à la 
suspicion de l’espèce bactérienne responsable de l’épisode infectieux et présente, en fonction de 
l’espèce, les antibiotiques de première intention envisageables en attente d’un antibiogramme. 

L’impact économique des antibiorésistances en médecine vétérinaire et notamment chez les 
Carnivores Domestiques demeure non chiffré, mais déjà de nombreuses institutions et structures 
hospitalières vétérinaires y sont sensibilisées. Le maintien de populations de souches sensibles aux 
agents de seconde intention, utilisés également en médecine humaine (quinolones, aminosides, β-
lactamines récentes,  glycopeptides) est tout autant essentiel chez le chien tant dans un objectif 
d’efficacité thérapeutique que de santé publique puisque des publications récentes suggèrent que le 
contact avec des animaux de compagnie peut être une source d’infection pour l’Homme (Simjee 02). 
Les antibiorésistances sont la conséquence de l’inévitable évolution de la cellule bactérienne. Il est 
illusoire d’envisager de prévenir leur apparition mais leur diffusion doit être ralentie. La tendance à 
la baisse sur les 6 ans de l’étude, évolution rassurante, doit être poursuivie et la fréquence des 
résistances des souches de Proteus mirabilis et d’Enterococcus faecalis est suffisamment élevée 
pour justifier une surveillance régulière ainsi que le développement et l’implantation de stratégies 
pour retarder leur augmentation.  
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TTAABBLL EEAAUU  7766 : AAiiddee  rr ééccaappii ttuullaatt iivvee  ppoouurr   ll ’’ iiddeenntt ii ff iiccaatt iioonn  bbaaccttéérr iieennnnee  eett  llee  cchhooiixx  dd’’ uunn  aaggeenntt  ddee  
pprr eemmiièèrr ee  iinntteenntt iioonn  

 

 

 Epidémio-clinique 
Analyses 
urinaires 

Agents de 1ère  
intention 

Autres agents 
envisageables 

Agents de 
2ème 

intention 

Evolution documentée 
des résistances 

   R<20% 20%<R<30% R<20%  

Céfalexine  
Amox-ac. clavulanique 
Sulfamides-TMP 

Marbofloxacine 
Gentamicine 

����  Ampicilline 

����  Amox-ac. clavulanique 

����  Sulfamides-TMP 

����  Marbofloxacine 

Escherichia coli 
Chien ≥11 ans 
Absence de facteur favorisant  
excepté dysendocrinies 
Cystite emphysémateuse 

DU<1, 035 
pH 5 à 6 
Bacilles 
Gram - 

Lors de récidives 
ANTIBIOGRAMME OBLIGATOIRE : R 

SUPERIEURES 
Pour tout agent : R>30-40% 

        Céfalexine*  R=35% 
        Gentamicine*  R=35 % 

 

Staphylococcus 
intermedius 

Chien <11 ans 
Urolithiases 
Cystite incrustée 

pH≥8 
Coques  
Gram + 

Ampicilline 
Pénicilline 
Amox-ac. clavulanique 
Céphalexine 
Sulfamides-TMP 

 
Marbofloxacine 
Gentamicine = 

Proteus mirabilis 

Chien <11 ans  
Chien 2-4 ans 
Femelle 
Atteinte haut appareil 
Cystite incrustée 

pH≥8, pH=9 
Bacille  
Gram - 

 Amox-ac. clavulanique 
Céphalexine 

Marbofloxacine 
Gentamicine = 

Enterococcus 
faecalis 

Chien <11 ans 
Chien<2ans 

pH≥8 
Coques  
Gram + 

Ampicilline 
Pénicilline 
Amox-ac. clavulanique 

Sulfamides-TMP   ����  Marbofloxacine 

 
Amox-ac. clavulanique 
Céfalexine 
Sulfamides-TMP 

Marbofloxacine 
Gentamicine 

����  Ampicilline 

����  Amox-ac. Clavulanique 

ISOLATS 
TOTAUX  

  

Lors de récidives 
ANTIBIOGRAMME OBLIGATOIRE : R 

SUPERIEURES 
Pour tout agent R≥40% 

        Amox-ac. clavulanique*  R=39% 
    Gentamicine R* =41 % 

 

R= résistance Amox-ac. Clavulanique= amoxicilline-acide clavulanique TMP= triméthoprime  
*= agents avec les plus faibles prévalences de résistances    En gras : agents à considérer 
en premier 
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ANNEXE 1 

Examens d’imagerie avec produits de contraste : protocoles  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Protocole d’urographie intraveineuse 

 
  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Protocoles de cystographie 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

AANNNNEEXXEE  22  
 

Diète de 24heures et lavement colique 2heures avant examen  
Radiographies sans produit de contraste 
Forte tranquillisation ou anesthésie générale 
Injection de 800 mg d’iode / kg (2,3ml/kg pour solution dosée à 350mg I/ml) 
Doses plus importantes envisageables lors d’insuffisance rénales : de 1 200 à 1 600 mg d’iode / kg 
Une bande peut comprimer l’abdomen caudal (en regard de 4e lombaire) pour améliorer la visualisation  
Clichés ventro-dorsaux et latéraux à  
T 0     = Néphrogramme (entre 10 et 30 secondes après injection) 
T + 3-5 minutes    = Pyélogramme (entre 3 et 20 minutes après injection) 
T + 10 minutes  
T + 15-20 minutes (compression relâchée) = Uretères et jonction urétéro-vésicale 
T + 50-60 minutes en cas d’opacification faible afin d’obtenir néphrogramme et pyélogramme corrects  
Contre-indication : la déshydratation favorise les complications d’hypotension et d’insuffisance rénale aiguë associées à 
l’administration de produits iodés.  
L’insuffisance rénale ne constitue pas une contre-indication absolue à la réalisation de l’urographie pourvu que l’animal soit 
correctement hydraté. Elle est associée à une moindre opacification du parenchyme.  

Diète de 24heures 
Radiographies sans produit de contraste 
Forte tranquillisation ou anesthésie générale 
Injection intra-vésicale possible de 2-5ml de lidocaïne après cathétérisation : réduction de la douleur et du spasme vésical 
Vidange vésicale par sondage et rinçages en présence de caillots de sang sans introduction d’air 
 
Cystographie simple  
Injection intra-vésicale : 5-10 ml/kg : solution d’iode diluée dans sérum physiologique pour une concentration de 200 mg 
d’I/ml 
Contrôle de la distension vésicale par palpation 
Clichés ventro-dorsal, latéral et ventro-dorsaux obliques (30-45° droite et gauche) 
 
 
Cystographie à double contraste 
Injection intra-vésicale plus faible : 2 à 15 ml en fonction du format : solution non diluée de concentration 400 mg d’I/ml 
Introduction intra-vésicale lente d’air : 10 ml /kg 
Contrôle de la distension vésicale par palpation 
Clichés ventro-dorsal, latéral et ventro-dorsaux obliques  (30-45° droite et gauche) 

Diète de 24heures 
Radiographies sans produit de contraste 
Forte tranquillisation ou anesthésie générale (obligatoire chez la femelle) 
Injection intra-vésicale possible de 2-5ml de lidocaïne après cathétérisation : réduction de la douleur et du spasme vésical 
Vidange vésicale non obligatoire 
 
Urétrographie rétrograde (mâle) :  
Sonde de Foley à ballonnet placée à l’extrémité de l’urètre puis gonflement du ballonnet 
Injection intra-vésicale : 10-20 ml en fonction du format : solution d’iode diluée dans sérum physiologique pour une 
concentration de 200 mg d’I/ml 
Clichés ventro-dorsal, latéral lors de l’injection des derniers millilitres  
 
Vagino-urétrographie rétrograde (femelle) 
Sonde de Foley à ballonnet placée en partie distale du vagin puis gonflement du ballonnet  
Injection intra-vésicale : 30-90 ml en fonction du format : solution d’iode diluée dans sérum physiologique pour une 
concentration de 200 mg d’I/ml 
Clichés ventro-dorsal, latéral et ventro-dorsaux obliques  (30-45° droite et gauche) 
 

Protocoles d’urétrographie rétrograde 
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ANNEXE 2 
Description du kit  
Chaque kit contient  
une plaque de 7 microcupules ; un flacon de diluant ; un flacon de révélateur (solution de lecture) ; une pipette témoin  
une pipette stérile  et un sachet d’incubation  
Une lampe UV (365 nm) et un dispositif d’incubation sont requis pour réaliser le test  
Les urines doivent être fraîches : dans le cas contraire, les mêmes conditions de conservations décrites pour le prélèvement à 
destination du laboratoire de bactériologie sont à respecter.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

 

Etape 1 : Transférer 4 gouttes du prélèvement 
urinaire dans le flacon de diluant à l’aide de la 
pipette témoin tenue verticalement. Une fois le 
flacon refermé, le retourner plusieurs fois pour 

Etape 2 : Placer le bouton de gauche en position 
ouverte (en regard de la lettre O). Eviter de 
toucher les cupules ainsi ouvertes.   

Etape 3 :  Disposer dans chaque cupule 2 gouttes 
du mélange urine-diluant 

Etape 4 : Placer le bouton de gauche en position 
fermée (en regard de la lettre X).  

Etape 5 : Placer la plaque dans le sachet prévu 
pour l’incubation. Sceller le sachet. Incuber à 
35°C pendant 24 heures.  

Etape 6 : Après incubation, retire la plaque du 
sachet. Replacer le bouton de gauche en position 
ouverte. Appliquer dans chaque cupule une 
goutte de la solution de lecture. Lire les résultats 
sous la lampe UV   
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La couleur bleue mate indique un résultat négatif. La couleur bleue fluorescente indique un résultat positif. Les 
deux cupules placées sur la première ligne de la plaque sont de témoins de lecture permettant d’ajuster la 
distance entre la plaque et la lampe UV lors de la lecture. Le puits de gauche est le témoin négatif, le puits de 
droite, le témoin positif.  
 
Une fluorescence des puits marqués « BAC » pour « bactéries » ou « GM- » pour « bactérie gram négative » 
indique une croissance bactérienne.  
 
Une fluorescence des puits marqués « AMO », « CEPE » ou « fq » (pour antibiotique « indicateur » 
respectivement de quelques β-lactamines, des céphalosporines et des fluoroquinolones) indique que le germe 
est résistant.  
La fluorescence de ces puits ne devra être interprétée que dans le cas où le puis « GM-» est lui-même 
fluorescent : la prédiction de l’antibiorésistance des Gram positives est médiocre.  
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ANNEXE 3  Population de référence  ::Chiens ayant consulté le service de Médecine du 1er janvier 2002 au 31 
décembre 2007 

Age dans l’année 
considérée 

<2 2-4 5-7 8-10 ≥11 

2002 T=250 31 42 60 56 61 
Femelle =99 13 13 27 21 25 
Mâle =151 18 29 33 35 36 
2003 T=534 75 76 116 107 160 
Femelle = 204 30 28 43 39 64 
Mâle = 330 45 48 73 68 96 
2004 T=1008 103 147 207 248 303 
Femelle = 462 53 56 96 113 144 
Mâle = 546 50 91 111 135 159 
2005 T=1687 194 262 308 390 533 
Femelle = 693 76 106 128 161 222 
Mâle = 994 118 156 180 229 311 
2006 T=2609 418 402 472 611 706 
Femelle = 1170 191 176 201 279 323 
Mâle = 1439 227 226 271 332 383 
2007 T=2813 386 454 492 664 817 
Femelle = 1317 171 220 221 324 381 
Mâle = 1496 215 234 271 340 436 
2008 T=1828 242 291 289 437 569 
Femelle = 848 111 146 128 187 273 
Mâle = 980 131 145 161 250 296 

FEMELLE 4793 645 745 844 1124 1432 
MALES 5936 804 929 1100 1389 1717 

 
Lhassa Apso 80 Groenendael 22 Malamute 6 
Chihuahua  73 Chow Chow 21 Border Terrier 6 
Pinscher 72 Tervuren 21 Mastiff 5 
Bouledogue Angl 63 Springer Spaniel 20 Bull Mastiff 5 
Cairn Terrier 62 Pitt Bull 20 Lévrier Afghan 5 

Races 
TOTAL 10 414 

Pékinois 62 Léonberg 19 Berger blanc 5 
Croisé 1576 Dogue Argentin  62 English Staffford. 19 Sharplanina 5 
Yorkshire 845 Cocker Américain 62 Bouvier aust 18 Landseer 5 
Caniche 669 Colley 60 Terrier du Tibet 18 Bouledogue 

Améric 
5 

Labrador 640 Carlin  56 Drahthaar 17 Berger Picard 5 
Berger allemand 427 Scottish Terrier 51 Pointer 16 Flat Coat 5 
Rottweiler  419 Dalmatien 49 Matin de Naples 12 Dogue du Tibet  4 
Boxer 311 Griffon  49 Epagneul Tibétain 12 Munster lander 4 
Bichon 296 Dogue de Bordeaux 47 Bouvier Flandres 11 Irish Wolfhund 4 
Bouledogue Franç  278 Spitz 46 Bobtail 11 Berger hollandais 4 
Golden retriever 273 Beagle 46 Berger australien 11 Braque 

d’Auvergne 
4 

Cavalier K. Charles 235 Epagneul Franç. 44 Braque Français 11 Shiba inu 4 
Cocker 213 Braque de Weimar 43 Saint Bernard 10 Rodesian Ridgeb. 4 
American Staff. 210 Dogue Allemand 42 Hovawart 10 Bruno du Jura 3 
Westie 179 Setter Anglais 42 Akita Inu 10 Berger polonais 3 
Jack Russel 166 Schnauzer 40 Spitz Loup 9 Barzoi 3 
Shi Tzu  157 Braque Allemand 36 Montagne des Pyr. 9 Welsh Corgi 3 
Teckel 146 Cane corso 32 Lévrier italien 9 Sloughi 3 
Berger belge 
malinois 

141 Whippet 32 Fauve de Bretagne 9 Lévrier saluki 3 

Epagneul Breton 133 Border Collie 30 Airedale 9 Bouvier suisse 3 
Beauceron 130 Briard 28 Greyhound 9 Chien nu chinois 2 
Fox Terrier 128 Terre Neuve 27 Dogo Canario 8 Saint Hubert 2 
Berger Pyrénées 121 Basset Hund 27 Setter Gordon 8 Shapendoes 2 



 - 244 - 

Labrit 
Doberman 114 Epagneul Papillon 25 Boston Terrier 8 Matin espagnol 2 
Bull Terrier 109 Korthals 25 Welsh Terrier 8 Skye Terrier  2 
Bouvier Bernois 107 Ratier 24 Jagd Terrier 7 Vietnamien 1 
Coton du tuléar 94 Bearded Collie 24 Basset artésien 7   
Shar Pei 88 Shetland  24 Loulou Poméranie 7   
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ANNEXE 4     Fréquences des profils de résistance lors de premier épisode infectieux et de récidives 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ampicilline (A) ; amoxicilline-acide clavulanique (AM) ;  céfalexine(C) ;  gentamycine(G) ; 
marbofloxacine(M) ; sulfamides-triméthoprime(S) ;  tétracycline(T) 

 
 
 
 
 

 TTOOTTAALL  
 PPrr eemmiieerr   ééppiissooddee  RRéécciiddiivveess  
Nombre total d’isolats avec 
spectre pour les 7 
antibiotiques connu 

570 147 

Sensible ou intermédiaire 
aux 7 antibiotiques 

20,2%  
(115/570) 

7,5%  
(11/147) 

Résistance à 1 seul 
antibiotique 

30,0 %  
(171/570) 

12,9 %  
(19/147) 

A  3,9 % 1,4 % 
AM 0,4 %  
C 0,9 %  
G 0,2 %  
M 0,4 % 0,7 % 
S 1,8 % 0,7 % 
T 22,6 % 10,2 % 

Résistance à 2 
antibiotiques 

12,5 % 
(71/570) 

10,9 % 
(16/147) 

A AM 0,4 % 0,7 % 
A C 0,5 %  
A G 0,2 %  
A M 0,2 %  
A S 0,5 %  
A T 4,0 % 4,1 % 
AM T 0,4 %  
C G 0,9 % 1,4 % 
C M 0,2 % 0,7 % 
C T 1,1 %  
G S 0,2 %  
G T 1,1 %  
M T 0,4 % 0,7 % 
S T 2,6 % 3,4 % 

Résistance à 3 
antibiotiques 

10,5 % 
(60/570) 

11,6 % 
(17/147) 

A AM C 1,1 % 1,4 % 
A AM S 0,4 %  
A AM T 1,1 % 0,7 % 
A C M 0,4 %  
A C T 0,5 %  
A M T  2,0 % 
A S T 2,8 % 2,7 % 
C G M  0,2 %  
C G T 1,8 % 0,7 % 
C M T 0,2 %  
C S T 0,9 % 2,7 % 
G M T 1,1 % 0,7 % 

M S T  0,4 % 0,7 % 

 PPrr eemmiieerr   ééppiissooddee  RRéécciiddiivveess  

Résistance à  >3 
antibiotiques 

26,8 % 
(153/570) 

57,1 % 
(84/147) 

A AM C M 0,5 %  
A AM C  S  0,7 % 
A AM C T 1,6 % 1,4 % 
A AM S T 0,7 % 0,7 % 
A AM G T 0,2 % 0,7 % 
A C M S 0,2 %  
A C S T 0,7 %  
A G  M S   0,7 % 
A G  M T  2,0 % 
A G S T 0,4 % 1,4 % 
A M S T  0,2 % 2,0 % 
AM C S T  0,2 %  
C G M S 0,2 %  
C G  M T 1,2 % 5,4 % 
C G S T  1,2 % 0,7 % 
G M S T 0,5 % 0,7 % 
A AM C G T 1,4 % 0,7 % 
A AM C M S 0,4 % 0,7 % 
A AM C M T 1,1 % 1,4 % 
A AM C S T 3,2 % 1,4 % 
A AM M S T 0,5 % 1,4 % 
A AM G  M S 0,2 %  
A AM G  M T  0,7 % 
A C G  M T  0,7 % 
A C M S T 0,2 % 1,4 % 
A G  M S T 1,1 % 1,4 % 
C G  M S T 0,4 % 2,0 % 
A AM C G  M S 1,1 % 2,7 % 
A AM C G  M T 0,5 % 3,4 % 
A AM C G S T 1,1 % 0,7 % 
A AM C M S T 4,7 % 8,2 % 
A AM G  M S T 0,7 % 1,4 % 
A C G  M S T 0,2 %  
A AM C G M S T  2,8 % 12,9 % 
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ANNEXE 4  (Suite)   Fréquences des profils de résistance des souches E. coli lors de premier épisode infectieux et de récidives 
 
 
 
 
 TTOOTTAALL  
 PPrr eemmiieerr   ééppiissooddee  RRéécciiddiivveess  
Nombre total d’isolats avec 
spectre pour les 7 
antibiotiques connu 

264 74 

Sensible ou intermédiaire aux 
7 antibiotiques 

26,9 %  
(71/264) 

12,2%  
(9/74) 

Résistance à 1 seul 
antibiotique 

32,6 %  
(86/264) 

12,2%  
(9/74) 

A  4,2 % 1,4 % 
AM 0,8 %  
C 1,1 %  
M 0,4 %  
S 0,8 %  
T 25,4 % 8 

Résistance à 2 antibiotiques 13,3 % 
(35/264) 

5,4 %  
(4/74) 

A AM 0,8 %  
A C 0,4 %  
A M  1,4 % 
A S 1,1 %  
A T 7,2 % 4,1 % 
AM T 0,8 %  
C T 0,8 %  
G T 0,8 %  
M T 0,4 %  
S T 1,1 %  

Résistance à 3 antibiotiques 8,0 % 
(21/264) 

13,5 % 
(10/74) 

A AM C 1,5 % 2,7 % 
A AM S 0,8 %  
A AM T 1,9 % 1,4 % 
A C T 1,1 %  
A M T  4,1 % 
A S T 2,3 % 4,1 % 
M S T  0,4 % 1,4 % 

  
  
  
  

 

 PPrr eemmiieerr   ééppiissooddee  RRéécciiddiivveess  

Résistance à  >3 
antibiotiques 

19,3 % 
(51/264) 

56,8%  
(42/74) 

A AM C M 0,4 %  
A AM C T 0,4 %  
A AM S T 1,5 % 1,4 % 
A C S T 1,1 %  
A G  M S   1,4 % 
A G  M T  4,1 % 
A M S T   4,1 % 
G M S T  1,4 % 
A AM C G T 0,4 %  1,4 % 
A AM C M S 0,4 % 1,4 % 
A AM C M T 0,8 %  
A AM C S T 1,1 %  
A AM M S T 1,1 % 2,7 % 
A AM G  M S 0,4 %  
A AM G  M T  1,4 % 
A C M S T  1,4 % 
A G  M S T 1,5 % 2,7 % 
A AM C G  M S 1,1 % 2,7 % 
A AM C G  M T  2,7 % 
A AM C M S T 4,2 % 8,1 % 
A AM G  M S T 1,1 % 2,7 % 
A AM C G M S T  3,8 % 17,6 % 

ampicilline (A) ; amoxicilline-acide clavulanique (AM) ;  céfalexine(C) ;  
gentamycine(G) ; marbofloxacine(M) ; sulfamides-triméthoprime(S) ;  

tétracycline(T)  
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ANNEXE 5   
Fréquences comparée des co-résistances aux antibiotiques des souches Escherichia coli  

lors de premier épisode infectieux 
 
 
 

 
 

 *  p<0,05

 
Résistante à la 

Marbofloxacine 
N=42 

Sensible à la 
Marbofloxacine 

N=230 

Résistante à l’ 
Amoxicilline-

acide 
clavulanique 

N=65 

Sensible à l’ 
Amoxicilline-

acide 
clavulanique 

N=128 

Résistante à la 
Céfalexine 

N=51 

Sensible à la 
Céfalexine 

N=160 

Résistance à la 
marbofloxacine 

  53,8 % 
(35/65) 

0,8 % 
(1/128) 

54,9 % 
(28/51) 

3,1 % 
(5/160) 

Résistance à 
l’amoxicilline-
acide clavulanique 

83,3 % 
(35/42) 

11,3 % 
(26/230) 

  76,5 % 
(39/51) 

8,8 % 
(14/160) 

Résistance à la 
céfalexine  

66,7 % 
(28/42) 

9,1 % 
(21/230) 

60,0 % 
(39/65) 

3,1 % 
(4/128) 

  

Résistance à 
l’ampicilline 

92,9 % 
(39/42) 

30,0 % 
(69/230) 

92,3 % 
(60/65) 

5,5 % 
(7/128) 

90,2 % 
(46/51) 

23,8 % 
(38/160) 

Résistance à 
sulfamides-
triméthoprime 

88,1 %*  
(37/42) 

11,3 % 
(26/230) 

64,6 %*  
(42/65) 

3,9 % 
(5/128) 

62,7 %*  
(32/51) 

10,6 % 
(17/160) 

Résistance à la 
gentamicine 

50,0 %*  
(21/42) 

1,3 % 
(3/230) 

27,7 %*  
(18/65) 

0,0 % 
(0/128) 

27,5 %*  
(14/51) 

5,0 % 
(8/160) 
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ANNEXE  6   
 *  Fréquences comparée des profils de résistance aux antibiotiques des isolats  

 *  en présence de certains facteurs favorisant  
 
 

 ppoopp  ccoonnttrr ôôllee ppoopp  ddiiaabbèèttee++CCuusshhiinngg ppoopp  ll ii tthhiiaasseess ppoopp  ssoonnddaaggee 
Nombre total 
d’isolats avec spectre 
pour les 7 
antibiotiques connu 

257 32 61 54 

Sensible aux 7 
antibiotiques 

23%   
(59/257) 

25 %  
(8/32) 

24,6 %  
(15/61) 

11,1 %  
(6/54) 

Résistance à 1 seul 
antibiotique 

33,5%  
(86/257) 

21,9 %  
(7/32) 

36,1 %  
(22/61) 

14,9 %  
(8/54) 

A  3,1 % (8/257) 15,6 % (5/32) 4,9 % (3/61)  
AM 0,4 % (1/257)    
C 0,4 % (1/257) 3,1 % (1/32) 3,3 % (2/61)  
G  3,1 % (1/32)   
M   1,6 % (1/61) 1,9 % (1/54) 
S 1,9 % (5/257)  1,6 % (1/61) 1,9 % (1/54) 
T 27,6 % (71/257)  24,6 % (15/61) 11,1 % (6/54) 

Résistance à 2 
antibiotiques 

12,1 %  
(31/257) 21,9 % (7/32) 13,1 % (8/61) 5,6 % (3/54) 

A AM 0,8 % (2/257)    
A C  3,1 % (1/32)  1,9 % (1/54) 
A G    1,9 % (1/54) 
A M   1,6 % (1/61)  
A S  3,1 % (1/32)   
A T 3,9 % (10/257) 15,6 % (5/32)   
AM T 0,4 % (1/257)    
C G 1,2 % (3/257)  1,6 % (1/61)  
C T 1,6 % (4/257)  1,6 % (1/61)  
G S 0,4 % (1/257)    
G T   1,6 % (1/61) 1,9 % (1/54) 
M T   3,3 % (2/61)  
S T 3,9 % (10/257)  3,3 % (2/61)  

Résistance à 3 
antibiotiques 

11,7 % (30/257) 15,6 % (5/32) 9,8 % (6/61) 9,3 % (5/54) 

A AM C 1,6 % (4/257)    
A AM S 0,8 % (2/257)    
A AM T 1,2 % (3/257)   1,9 % (1/54) 
A C M 0,4 % (1/257)  1,6 % (1/61)  
A C T 0,4 % (1/257)    
A S T 3,5 % (9/257) 6,2 % (2/32) 3,3 % (2/61)  
C G M     1,9 % (1/54) 
C G T 1,9 % (5/257) 3,1 % (1/32) 1,6 % (1/61)  
C M T   1,6 % (1/61)  
C S T 1,2 % (3/257)   3,7 % (2/54) 
G M T 0,4 % (1/257) 3,1 % (1/32) 1,6 % (1/61) 1,9 % (1/54) 
M S T  0,4 % (1/257) 3,1 % (1/32)   

 
 
 

ampicilline (A), amoxicilline-acide clavulanique (AM), céfalexine(C), gentamycine(G), marbofloxacine(M), sulfamides-
triméthoprime(S), tétracycline(T) 
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 *  ANNEXE  6  (Suite) 

 *  Fréquences comparée des profils de résistance aux antibiotiques des isolats  
 *  en présence de certains facteurs favorisant  

 
 
 
 
 
 
 
 ppoopp  ccoonnttrr ôôllee ppoopp  ddiiaabbèèttee++CCuusshhiinngg ppoopp  ll ii tthhiiaasseess ppoopp  ssoonnddaaggee 
Résistance à  >3 
antibiotiques 

20,3 %  
(52/257) 

15,6 %  
(5/32) 

16,4 %  
(10/61) 

59,3 %  
(32/54) 

A AM C M 0,4 % (1/257)  1,6 % (1/61)  
A AM C T 1,6 % (4/257) 3,1 % (1/32) 3,3 % (2/61)  
A AM S T 1,2 % (3/257)    
A AM G T 0,4 % (1/257)    
A C M S 0,4 % (1/257)    
A C S T 0,8 % (2/257)   1,9 % (1/54) 
A G S T 0,4 % (1/257)    
A M S T  0,4 % (1/257)    
C G M T 1,2 % (3/257)   3,7 % (2/54) 
C G S T  1,2 % (3/257)   3,7 % (2/54) 
G M S T 0,8 % (2/257)    
A AM C G T 1,2 % (3/257)   3,7 % (2/54) 
A AM C M T 0,4 % (1/257)  1,6 % (1/61) 1,9 % (1/54) 
A AM C S T 1,9 % (5/257) 3,1 % (1/32) 1,6 % (1/61) 7,4 % (4/54) 
A AM M S T 0,8 % (2/257)    
A AM G M S    1,9 % (1/54) 
A C M S T    1,9 % (1/54) 
A G M S T  6,2 % (2/32)  3,7 % (2/54) 
C G M S T    3,7 % (2/54) 
A AM C G M S   1,6 % (1/61) 1,9 % (1/54) 
A AM C G M T 0,4 % (1/257)  1,6 % (1/61)  
A AM C G S T 1,2 % (3/257)  1,6 % (1/61)  
A AM C M S T 2,7 % (7/257)  1,6 % (1/61) 16,7 % (9/54) 
A AM G M S T 0,8 % (2/257)   1,9 % (1/54) 
A C G M S T   1,6 % (1/61)  
A AM C G M S T  2,3 % (6/257) 3,1 % (1/32)  5,6 % (3/54) 

 
ampicilline (A), amoxicilline-acide clavulanique (AM), céfalexine(C), gentamycine(G), marbofloxacine(M), sulfamides-

triméthoprime(S), tétracycline(T) 
 



 - 251 - 

ANNEXE  7  
Fréquences de sensibilités et résistances aux antibiotiques en présence de certains facteurs 

favorisant  
 
 
 
 

  ppoopp    
ccoonntt rr ôôllee    
NN==227755  

ppoopp  
ddyysseennddooccrr iinniieess**   

NN==3366  

ppoopp    
ll ii tthhiiaasseess    

NN==6655  

ppoopp    
ssoonnddaaggee    

NN==6611  
 S R S R S R S R 

48,9 % 32,0 % 27,8 % 58,3 % 60,0 
% 

27,7 % 33,3 % 50,0 % Ampicilline 

133/272 87/272 10/36 21/36 39/65 18/65 20/60 30/60 
60,2 % 19,7 % 47,2 % 16,7 % 70,8 

% 
16,9 % 41,7 % 40,0 % Amoxicilline-

ac.clavulanique 
165/274 54/274 17/36 6/36 46/65 11/65 25/60 24/60 
54,0 % 24,1 % 72,2 % 19,4 % 64,6 

% 
27,7 % 31,1 % 59,0 % Céfalexine 

148/274 66/274 26/36 7/36 42/65 18/65 19/61 36/61 
11,3 % 86,5 % 2,9 % 97,1 % 32,3 

% 
61,5 % 6,8 % 93,2 % Erythromycine 

30/266 230/266 1/34 33/34 21/65 40/65 4/59 55/59 
83,4 % 15,1 % 83,3 % 16,7 % 86,2 

% 
13,8 % 54,1 % 41,0 % Gentamycine 

226/271 41/271 30/36 6/36 56/65 9/65 33/61 25/61 
62,1 % 34,6 % 72,2 % 25,0 % 49,2 

% 
49,2 % 41,0 % 59,0 % Kanamycine 

169/272 94/272 26/36 9/36 32/65 32/65 25/61 36/61 
81,2 % 12,5 % 78,1 % 15,6 % 68,8 

% 
23,4 % 41,0 % 47,5 % Marbofloxacine 

220/271 34/271 25/32 5/32 44/64 15/64 25/61 29/61 
16,7 % 16,7 % 42,9 % 14,3 % 15,9 

% 
20,5 % 5,3 % 26,3 % Pénicilline 

13/78 13/78 3/7 1/7 7/44 9/44 1/19 5/19 
47,5 % 49,2 % 61,8 % 35,3 % 32,0 

% 
68,0 % 24,0 % 72,0 % Sulfamides  

114/240 118/240 21/34 12/34 16/50 34/50 12/50 36/50 
67,0 % 27,3 % 75,0 % 25,0 % 69,8 

% 
15,9 % 40,7 % 54,2 % Sulfamides-

triméthoprime 
179/267 73/267 27/36 9/36 44/63 10/63 24/59 32/59 
38,7 % 49,2 % 37,9 % 41,4 % 23,8 

% 
66,7 % 23,4 % 61,9 % Streptomycine 

77/199 98/199 11/29 12/29 5/21 14/21 11/42 26/42 
30,7 % 65,7 % 44,4 % 50,0 % 43,8 

% 
56,2 % 22,4 % 75,9 % Tétracycline  

84/274 180/274 16/36 18/36 28/64 36/64 13/58 44/58 
47,2 % 52,8 % 100,0 % 0 54,8 

% 
45,2 %   Polymyxine B 

25/53 28/53 1/1 0 17/31 14/31   

 
**  population comprenant chiens avec diabète sucré et/ou syndrome de Cushing 
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ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE, CLINIQUE ET MICROBIOLOGIQUE DES 

INFECTIONS URINAIRES CANINES A L’ENVA DE 2002 à 2007 : 543 CAS 

 

NOM et Prénom : CANONNE-GUIBERT Aude-Morgane 
 
Résumé  Il s’agit d’une étude rétrospective conduite à l’ENVA entre janvier 2002 et décembre 
2007 répertoriant les cas d’infections urinaires chez le chien. Sur la période d’étude, ont été recensés 
543 premiers épisodes (613 isolats) et 139 récidives (157 isolats). La prévalence des infections du 
tractus urinaire et la fréquence de récidives après un premier épisode infectieux varient avec les 
critères épidémiologiques étudiés : les différences entre les deux sexes sont à nuancer avec les 
catégories d’âge. L’atteinte du bas appareil prédomine. Bien que les infections cliniquement 
silencieuses soient fréquentes, une leucocyturie, une hématurie ou une nitriturie sont présentes dans 
plus de 90% des cas. Densité et pH peuvent aider à l’identification de l’espèce bactérienne 
responsable. E. coli, Staphylococcus intermedius, Proteus mirabilis et Enterococcus faecalis 
représentent plus de 75% des uropathogènes. Leur prévalence respective demeure stable sur 6 ans. 
Proteus mirabilis est plus fréquent chez les femelles et E. coli est plus souvent identifiée chez les 
individus âgés de 11 ans et plus. D’autre part, le genre Klebsiella est plus fréquent chez les chiens 
avec une dysendocrinie et chez les chiens sondés et le genre  Staphylococcus plus souvent isolé chez 
les chiens avec urolithiase. Lors de premier épisode, plus d’un tiers des souches sont multi-résistantes, 
fréquence indépendante du sexe du chien mais tendant à augmenter avec l’âge. Sont MDR moins de 
2% des souches de Staphylococcus intermedius, moins de 30% des souches d’E. coli, près de 50% des 
souches de Proteus mirabilis et près de 75% des souches d’Enterococcus faecalis. Les souches MDR 
sont plus fréquentes lors de cultures poly-microbiennes et d’infections secondaires au sondage. La 
fréquence des souches d’E. coli MDR tend à diminuer et elle reste stable pour les autres espèces. La 
résistance à certains agents (notamment ampicilline, amoxicilline-acide clavulanique et 
marbofloxacine chez E. coli) est également en diminution mais la fréquence des souches 
d’Enterococcus faecalis résistantes à la marbofloxacine  est en augmentation. Poly-microbisme, 
facteurs favorisants et souche MDR en premier épisode sont des facteurs de risque de récidive. Lors de 
récidives, les souches sont plus fréquemment MDR bien que leur fréquence tende également à 
diminuer sur 6 ans. Elles sont également plus souvent résistantes à la majorité des agents « d’intérêt » 
lors d’ITU. 
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EPIDEMIOLOGIC, CLINIC AND BACTERIOLOGIC FINDINGS OF  CANINE 
URINARY TRACT INFECTIONS IN ENVA BETWEEN 2002 AND 2 007 

 
 
SURNAME : CANONNE-GUIBERT 
Given name : Aude-Morgane 
 
 
Summary    This is a retrospective study of dogs with urinary tract infection, presenting in ENVA, 
between January 2002 and December 2007. During this period, were listed 543 first infections (613 
isolates) and 139 recurrences (157 isolates). Prevalence of UTI and frequency of recurrences depend 
on the sex, age and race: the differences between both sexes are to be moderated with the age groups. 
Lower urinary tract infections seem to be predominant. A lot of infections are asymptomatic but 
pyuria, hematuria or nitrituria are found in more than 90% of cases. Specific gravity and pH help to 
identification. E. coli, Staphlococcus intermedius, Proteus mirabilis and Enterococcus faecalis form 
more than 75% of isolates. Their prevalence remains stable over 6 years. Proteus mirabilis is more 
common in females and Escherichia coli among individuals of 11 and more years old. Furthermore, 
Klebsiella spp. is more common in dogs with diabetes mellitus or/and Cushing’s syndrom and in 
catheterized dogs and Staphylococcus spp. is more often found in dogs with urolithiasis. At the time of 
a first infection, more than one third of the isolates are multi-drug-resistant, frequency that is 
independent of sex but tending to increase with age. Less than 2% of Staphylococcus intermedius, less 
than 30% of E. coli, almost 50% of Proteus mirabilis and 75% of Enterococcus faecalis are MDR. 
MDR uropathogens are more frequent among poly-microbial cultures and among catheterized dogs.  
During the study period, the prevalence of MDR tends to decrease for E. coli and to be stable for the 
others species. Resistance for some drugs (in particular ampicillin, amoxicillin-clavulanic acid and 
marbofloxacin for E. coli) also decreases but the prevalence of resistant isolates to marbofloxacin is 
increasing among Enterococcus faecalis isolates. Primary poly-microbial culture, predisposing factor 
and primary MDR isolate are risk factors for recurrence. At the time of recurrence, although the 
prevalence of MDR isolates tends to decrease over six years too, the isolates are more common MDR; 
there are also more often resistant to most antibiotics typically used in the treatment of UTI.  
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Résumé  Il s’agit d’une étude rétrospective conduite à l’ENVA entre janvier 2002 et décembre 2007 
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étudiés : les différences entre les deux sexes sont à nuancer avec les catégories d’âge. L’atteinte du bas 
appareil prédomine. Bien que les infections cliniquement silencieuses soient fréquentes, une leucocyturie, 
une hématurie ou une nitriturie sont présentes dans plus de 90% des cas. Densité et pH peuvent aider à 
l’identification de l’espèce bactérienne responsable. E. coli, Staphylococcus intermedius, Proteus mirabilis 
et Enterococcus faecalis représentent plus de 75% des uropathogènes. Leur prévalence respective demeure 
stable sur 6 ans. Proteus mirabilis est plus fréquent chez les femelles et E. coli est plus souvent identifiée 
chez les individus âgés de 11 ans et plus. D’autre part, le genre Klebsiella est plus fréquent chez les chiens 
avec une dysendocrinie et chez les chiens sondés et le genre  Staphylococcus plus souvent isolé chez les 
chiens avec urolithiase. Lors de premier épisode, plus d’un tiers des souches sont multi-résistantes, 
fréquence indépendante du sexe du chien mais tendant à augmenter avec l’âge. Sont MDR moins de 2% des 
souches de Staphylococcus intermedius, moins de 30% des souches d’E. coli, près de 50% des souches de 
Proteus mirabilis et près de 75% des souches d’Enterococcus faecalis. Les souches MDR sont plus 
fréquentes lors de cultures poly-microbiennes et d’infections secondaires au sondage. La fréquence des 
souches d’E. coli MDR tend à diminuer et elle reste stable pour les autres espèces. La résistance à certains 
agents (notamment ampicilline, amoxicilline-acide clavulanique et marbofloxacine chez E. coli) est 
également en diminution mais la fréquence des souches d’Enterococcus faecalis résistantes à la 
marbofloxacine  est en augmentation. Poly-microbisme, facteurs favorisants et souche MDR en premier 
épisode sont des facteurs de risque de récidive. Lors de récidives, les souches sont plus fréquemment MDR 
bien que leur fréquence tende également à diminuer sur 6 ans. Elles sont également plus souvent résistantes 
à la majorité des agents « d’intérêt » lors d’ITU. 
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Summary    This is a retrospective study of dogs with urinary tract infection, presenting in ENVA, between 
January 2002 and December 2007. During this period, were listed 543 first infections (613 isolates) and 139 
recurrences (157 isolates). Prevalence of UTI and frequency of recurrences depend on the sex, age and race: 
the differences between both sexes are to be moderated with the age groups. Lower urinary tract infections 
seem to be predominant. A lot of infections are asymptomatic but pyuria, hematuria or nitrituria are found in 
more than 90% of cases. Specific gravity and pH help to identification. E. coli, Staphlococcus intermedius, 
Proteus mirabilis and Enterococcus faecalis form more than 75% of isolates. Their prevalence remains 
stable over 6 years. Proteus mirabilis is more common in females and Escherichia coli among individuals 
of 11 and more years old. Furthermore, Klebsiella spp. is more common in dogs with diabetes mellitus 
or/and Cushing’s syndrom and in catheterized dogs and Staphylococcus spp. is more often found in dogs 
with urolithiasis. At the time of a first infection, more than one third of the isolates are multi-drug-resistant, 
frequency that is independent of sex but tending to increase with age. Less than 2% of Staphylococcus 
intermedius, less than 30% of E. coli, almost 50% of Proteus mirabilis and 75% of Enterococcus faecalis 
are MDR. MDR uropathogens are more frequent among poly-microbial cultures and among catheterized 
dogs.  During the study period, the prevalence of MDR tends to decrease for E. coli and to be stable for the 
others species. Resistance for some drugs (in particular ampicillin, amoxicillin-clavulanic acid and 
marbofloxacin for E. coli) also decreases but the prevalence of resistant isolates to marbofloxacin is 
increasing among Enterococcus faecalis isolates. Primary poly-microbial culture, predisposing factor and 
primary MDR isolate are risk factors for recurrence. At the time of recurrence, although the prevalence of 
MDR isolates tends to decrease over six years too, the isolates are more common MDR; there are also more 
often resistant to most antibiotics typically used in the treatment of UTI.  
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