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Marcel Proust.  
 

 
Je me dois d’avouer pleinement ma reconnaissance à toutes les personnes 
qui m’ont soutenue durant mon parcours, qui ont su me hisser vers le haut 
pour atteindre mon objectif. C’est avec amour, respect et gratitude que  

Je dédie cette thèse … 

 
 



 
 

 
 

 
 
 

 
 

Tout d’abord à Allah, 

اللهم ل ك الحمد حمداً كثيراً طيباً مباركاً فيه عدد خلقك ورضى نفسك وزنة عرشك  
ومداد كلماتك اللهم لك الحمد ولك الشكر حتى ترضى ولك الحمد ولك الشكر عند  

 الرضى ولك الحمد ولك الشكر دائماً وأبداً على نعمتك 
 

 

Au bon Dieu tout puissant, qui m’a inspiré, qui m’a guidé dans le bon chemin, 
je vous dois ce que je suis devenu louanges et remerciements pour votre     

clémence et miséricorde « Qu’il nous couvre de sa bénédiction ». AMEN !  
 

 

 

 

 

 

 
 



A mes très chers parents, 
Vous avez été pour moi, tout au long de mes études, le plus grand   

symbole d'amour et de dévouement, qui n'a ni cessé ni diminué. Votre 
bonté et votre générosité sont sans limites. Vos prières m'ont été d'un 
grand soutien au cours de ce long parcours. Puisse votre existence, 

pleine de sérieux, de droiture et d'humanisme me servir d'exemple dans 
l'exercice de ma fonction. 

Aucun mot, aucune dédicace ne saurait exprimer mon respect, ma  
considération, ma reconnaissance et l'amour éternel que j'éprouve pour 

les sacrifices que vous avez consentis pour mon instruction et mon  
bien-être. 

En ce jour, j'espère réaliser l'un de vos rêves. Que Dieu tout puissant 
vous garde et vous procure santé, bonheur et longue vie pour que vous 
demeuriez le flambeau illuminant le chemin de vos enfants, et pour que 

je puisse vous rendre un minimum de ce que je vous dois... 
Ce modeste travail, qui est avant tout le vôtre, n’est que la consécration 

de vos efforts et sacrifices. J’espère rester toujours digne de votre es-
time. 

 "  صغيرا ربياني كما  ارحمهما  رب وقل" 
 

À mon très cher et honorable père, 
Brahim Khalil ACHNINE 

Mon pilier , ma fierté 
Autant de phrases et d’expressions aussi éloquentes soient elles ne    

sauraient exprimer ma gratitude et ma reconnaissance. Tu as toujours 
veillé à ce que l’on ne manque de rien. Tu as su m’inculquer les       

principes, le sens de la responsabilité, de l'optimisme et de la confiance 
en soi face aux difficultés de la vie. Tes conseils ont toujours guidé mes 

pas vers la réussite, ton encouragement est pour moi le soutien          
indispensable que tu as toujours su m’apporter. Je te dois ce que je suis 
aujourd’hui et ce que je serai demain et je ferai toujours de mon mieux 
pour rester ta fierté et jamais te décevoir. Que Dieu le tout puissant te 

préserve, et te protège de tout mal. 
Je t’aime très fort Ba 

 

 "هابابا ديال  وريدة"   أو "  طبيبتي" ناديتني   كلما عينيك في  الفخر أرى  ؟ معجبة   ابأبيھ ابنة  كل  ليست أو 
 ضلعي  المستمر، سندي  الصادق، حبي السعيد، موطني فأنت  حياتي، في  مكانتك تصف كلمات أجد  لا

 .والأمان الحب ومصدر  النادر، الأب الوحيدة، بسمتي أنت. الأولى ونجاتي  الحقيقية، بھجتي الثابت،
 الذي والقلب يميل،  لا الذي السند دائمًا كنت. حساب دون  عطاياك علي   قت وأغد بحنانك غمرتني  الطالم

 وتضحيات، رعاية  من  لي قدمته ما لكل امتناني عن أعبّر أن أستطيع لن كتبت،  مھما. وعطاءً  حباً ينبض

 كنت كما لك فخرًا ادائمً  ويجعلني عمرك، في ويمد  يحفظك أن  الل  أدعو .  به  غمرتني الذي الدلال  وعن

 .وجھودك تعبك ثمرة هو لك أهديه  الذي المتواضع الإنجاز هذا. لي فخرًا دائمًا



 
À ma tendre maman 

Rquia SALAH-DDINE 
Ma raison de vivre, Mon tout 

Autant de phrases aussi éloquentes soient elles ne sauraient montrer le 
degré d’amour et d’affection que j’éprouve pour toi, tu m’as comblé avec 
tendresse et affection tout au long de mon parcours, tu n’as cessé de me 

soutenir et de m’encourager durant toute ma vie, tu as toujours été  
présente à mes côtés pour me consoler quand il le fallait, même durant 
les nuits blanches de mes périodes de préparation, où tu veillais tard 
pour m’apporter tes encouragements et ton réconfort. Je ne pourrai  

jamais exprimer toute l’affection que j’ai pour toi, ni la gratitude et ma 
reconnaissance envers les innombrables et immenses sacrifices que tu as 
déployés pour nous, tes prières et tes encouragements nous ont permis 

de progresser et d’atteindre nos buts. Merci pour la force et l’amour que 
tu nous as donnés sans compter. Aucun mot, aussi expressif qu’il soit, ne 

saurait remercier à sa justice valeur, l’être qui a consacré sa vie à   
parfaire notre éducation et notre bien être avec un dévouement inégal. 
Tu as toujours fait preuve d’amour, d’affection et de bonté extrême, tu 

es et tu resteras à jamais ma source d’inspiration. En ce jour            
mémorable, pas seulement pour moi, mais aussi pour toi. Je t’invite à 

accepter, Maman, cet humble travail comme un signe de ma vive      
reconnaissance et de ma profonde estime. Puisse Dieu le tout puissant 
te protéger, te procurer une longue vie, santé et bonheur afin que je 

puisse te rendre un minimum de ce que je te dois. Tu es et tu resteras à 
jamais, le soleil qui illumine ma vie. Que dieu te garde pour moi et pour 

toute la famille. 
Je t’aime très fort Mi 

التضحية ، وكنزٌ لا ينفد من العطاء. أنتِ الفضل في حياتنا، وأنتِ الخير الذي لا  الحنان و  أنتِ مصدر
رضاكِ  يعد ولا يحصى. دعواتكِ هي سندنا في كل لحظة، وابتسامتكِ هي الحياة التي تملأ أيامنا بالفرح.

 هو غايتنا الأسمى في هذه الدنيا، ورضا الل عنكِ هو ما نتمناه دومًا. 
دائمًا بجانبي عندما يغيب كل شيء حولي، أنتِ العافية التي تھب قلبي الطمأنينة   ي تكونينأنتِ الت 

والراحة. أمي، مھما كتبت من كلمات لن أتمكن من التعبير عن كل ما في قلبي لكِ، لكن دعيني أخبركِ  
 أنني مدينة لكِ بكل شيء، وأنتِ السبب الأول لما أنا عليه اليوم. 

 كِ، وبارك في صحتكِ وسعادتكِ، فأنتِ النعمة التي لا تقدر بثمن. أمي، وأطال في عمر أدامكِ الل لنا يا
 
 
 

 
 
 
 
 



 
À mes chers frères 
Mes super-héros 

Ma vie n’aura pas le même goût sans vous, vous étiez toujours là pour 
m’écouter et m’encourager. Pour tous ces moments de joie de bonheur, 
et de fous rires, pour tous ces moments obscurs où vous étiez ma bougie 

je vous dis Merci. Merci pour votre soutien inconditionnel, votre       
générosité, l’affection et l’amour dont vous m’avez toujours entouré. 
Vous me faites toujours sentir que vous êtes derrière moi, que vous 

croyez en moi et votre support fait une grande différence dans ma vie. 
Merci pour l’encouragement sans limites que vous ne cessez de         

manifester. Je vous aime énormément et éternellement. Je vous souhaite 
un avenir brillant, plein de bonheur et de réussite. Puisse Dieu, nous 

garder, à jamais, unis et entourés de joie et prospérité. Je vous dédie ce 
travail, et vous dédie toutes ces années d’effort. 

Malainine ACHNINE : Tu as toujours été une oreille attentive, offrant 
tes précieux conseils avec une bienveillance et une sagesse admirable. À 
chaque moment de doute ou de questionnement, c’est vers toi que je me 
tourne, car je sais que tu as toujours les mots qu’il faut et les conseils qui 
éclairent. Je te remercie du fond du cœur pour ton soutien constant et 

pour l’attention que tu m’as toujours portée. 
Charafeddine ACHNINE : Tu as toujours eu les bons mots pour les 

bonnes situations, tu n’as jamais cessé de m’encourager et soutenir. Mes 
remerciements ne pourront jamais égaler ton grand cœur qui m'a     

apporté du soutien au moment où j’en avais besoin. 
Karim ACHNINE : Ta joie de vivre et ta vivacité d’esprit font de toi 

une personne exceptionnelle. Je suis profondément reconnaissante pour 
ta présence à mes côtés. Merci infiniment pour ton soutien infaillible, 
ton aide précieuse et ta générosité, qui ont été pour moi une véritable 

source de courage et de confiance. 
Si Mohamad ACHNINE : Le pilier de la maison, notre « tout ». Ta   
gentillesse sans limites, ta naïveté et ton innocence font de toi une    

personne incroyablement unique. Ta capacité à toujours voir le bon 
chez les autres, ta serviabilité et ton immense empathie te rendent tout        

simplement extraordinaire. Reste comme tu es et je te promets de     
toujours être là pour toi. 

Nizar ACHNINE : Depuis notre enfance jusqu'à maintenant nous 
avons partagé des moments inoubliables qui resteront à jamais gravés 
dans mon cœur. Tu es un exemple de détermination, d'intelligence et 
d’abnégation, et j'ai eu la chance de grandir en étant inspiré par ton 

exemple. 
 
 

 



Taha ACHNINE « TAHTOUH » : Le petit gâté de la famille, mais    
surtout un frère dont je suis infiniment fière. Voir ton succès grandir 

jour après jour remplit mon cœur de joie et de fierté. Je n’ai aucun 
doute que tu continueras à gravir les sommets avec détermination et 
brio. La vie n’est pas toujours facile, mais je veux que tu saches que je 
serai toujours à tes côtés, pour te soutenir, t’encourager et t’aider à   

relever tous les défis. Tu peux compter sur moi, tout comme je compte 
sur toi. 

 
Cette thèse est un témoignage de mon admiration et de ma gratitude 

pour tout ce que vous avez fait pour moi. Merci d'être toujours là pour 
moi, mes chers frères. 

Votre sœur qui vous adore… 
 

À mes chères Asmae BOUASSRIA et Hinde BENABDELHANIN 
Mes belles sœurs, mais aussi mes grandes sœurs de cœur 

Je tiens à vous exprimer toute mon admiration et ma profonde        
gratitude. Depuis que vous êtes entrées dans ma vie, vous avez apporté 
une énergie positive et inspirante qui a enrichi mon quotidien et celui 

de ma famille. Votre gentillesse et votre tendresse sont une source   
constante d’inspiration pour moi. Vous vous êtes parfaitement intégrées 
dans notre famille, devenant des piliers importants de notre cercle. Je 

suis reconnaissante et honorée de vous connaître. Vous incarnez la  
bonté, l’affection et la générosité. Merci pour tous les moments précieux 

que nous avons partagés, pour votre sympathie et l’affection sincère 
que vous m’avez toujours témoignée. Merci pour votre écoute attentive 
et votre aide inlassable. Merci à vous de m’avoir considéré comme sœur 

et d’avoir été présentes à mes côtés .L’amour que je vous porte est    
immense et incommensurable. 

Que Dieu vous accorde santé et longue vie, et qu’Il remplisse vos vies de 
bonheur et de sérénité. 

 
À mes adorables neveux 

YASSER ACHNINE, TASNIM ACHNINE, YASMINE ACHNINE, 
LOQMAN ACHNINE 

Vous êtes le rayon de soleil qui illumine notre vie. Les mots et les 
phrases ne suffisent pas pour exprimer mes sentiments. Je suis        

chanceuse et heureuse de vous avoir dans ma vie, je vous aime plus que 
tout au monde. Je suis fière de voir les progrès que vous faites chaque 

jour, et j'ai hâte de découvrir les personnes merveilleuses que vous     
deviendrez. Je vous promets de toujours être là pour vous, de vous    

guider et de vous soutenir. Que Dieu, le tout puissant, vous protège et 
vous accorde bonheur, santé et réussite. 

Tata vous aime plus que tout… 



 
À ma grande mère Khaddouj BAHOU 

Je te dédie ce travail en reconnaissance pour toute la grande affection 
que tu me témoignes et pour t’exprimer toute la gratitude et l’amour 

que je te porte. Qu'ALLAH te préserve et t'accorde une vie longue et en 
bonne santé. 

 
À la mémoire de mes grands-parents : 

SI MOHAMAD SALAH-DDINE, MOHAMED EL BACHIR ACHNINE 
, AICHA BENT TAIB 

Tel a dit Victor Hugo : ‘’Vous n’êtes plus là où vous étiez, mais vous êtes 
partout là où je suis.’’ Vous avez laissé un héritage plein d’histoires, de 

souvenirs, de bonté et de pureté. Qu’Allah, le Tout Puissant vous        
accorde son infinie miséricorde et vous accueille dans son éternel        

paradis. Que ce travail puisse vous rendre hommage. 
 
 

À mon cher oncle « Khali Salah » et sa famille 
À mon cousin Abdennacer SALAH-DDINE et sa famille 

À mon cousin Hecham SALAH-DDINE et sa famille 
Veuillez accepter l’expression de ma profonde gratitude pour votre  
soutien, encouragements, et affection. J’espère que vous trouverez à 

travers ce travail, le témoignage de mes sentiments sincères et de mes 
vœux de santé et de bonheur. 

Que Dieu le tout puissant, vous protège et vous garde. 
 
 

À ma tante SAFIA SALAH-DDINE 
Une merveilleuse et incroyable femme par sa douceur, sa tendresse et 
sa sagesse. Derrière ton aspect ferme se cache un cœur d’or. J'aimerais 

que tu saches à quel point tu es spéciale pour moi. Aucun mot ne      
saurait exprimer l’immense amour que je te porte, ni la profonde      

gratitude que je te témoigne pour tous tes efforts, que tu n’as jamais   
cessé de consentir. Puisse Dieu te préserver et te procurer santé,      

bonheur et longue vie. 
 

À ma chère cousine Hind FAHMI 

Je tiens à te dédier ces quelques mots pour te dire combien tu es précieuse à 
mes yeux. Tu n’es pas seulement une cousine, mais une véritable sœur :       

toujours présente, attentionnée, et si serviable. Merci pour ta présence dans 
ma vie. Je te souhaite tout le bonheur que tu mérites … 

 



 
À ma cousine et copine d’enfance 

Mouna El Bouchannaoui 
Tu as été mon amie au premier regard alors que nous étions encore des 
enfants innocents, insouciants. Cela ne s’est jamais démenti depuis. Tu 

étais à mes côtés pendant toutes les étapes de ma vie. Merci d’avoir 
existé. Notre lien est indescriptible, une amitié qui a su résister au 

temps et à la distance. Plus de 20 ans d’amitié et ça continue… Je t’aime 
Mounti. 

 
À ma petite cousine Sondosse SALAH-DDIN 

Tu es bien plus qu'une cousine, tu es une petite sœur pour moi. Ces vacances et 
voyages passés ensemble, ces éclats de rire et ces aventures resteront à jamais 
gravés dans mon cœur. Je n'oublierai jamais ces jours et nuits d'été où on se 

racontait des blagues et où on partageait des moments de pur bonheur. Tu as 
cette énergie et cette joie de vivre qui illuminent tout autour de toi. Je suis  

tellement fière de toi et je suis sûre que tu vas accomplir des merveilles dans ta 
carrière, car tu as tout ce qu'il faut pour réussir. Merci pour tous ces         

souvenirs incroyables et pour être toi, tout simplement. 

 

À Mes chers oncles, mes tantes, mes cousines et cousins : 
Veuillez trouver dans ce travail l’expression de mon affection la plus 
sincère. Que Dieu tout puissant vous protège et vous procure une vie 

pleine de bonheur et de réussite. 
 
 

À toute la famille ACHNINE et SALAH-DDINE 
J’ai eu une chance inestimable d’être né dans deux familles aussi       

aimantes, généreuses et soudées. Je me suis toujours senti bercé par 
votre amour, porté par vos encouragements, et confiant par la sécurité 

que vous m’avez conférée. J’aurai aimé citer chacun de vous par son 
nom, mais même mille pages ne sauraient suffire pour vous témoigner 
toute mon affection. Que ce travail vous apporte l’estime et le respect 
que je porte à votre égard, et soit la preuve du désir que j’ai depuis   
toujours de vous honorer. Tous mes vœux de bonheur et de santé. 

 
 
 
 
 
 
 



À ma soeur d’une autre mère 
Ma plus ancienne amie 

Sanae Marrouch 
Déjà 20 ans que l’on se connaît, et tu es toujours restée ma meilleure, 

singulière dans ton genre. Grâce à toi beaucoup de moments de          
difficulté ont paru faciles. Je te remercie de m’avoir aidée à plusieurs 

reprises et d’avoir partagé mes bonheurs et mes malheurs. Nous sommes 
complices à notre manière, et nous avons traversé ensemble des joies 

comme des épreuves. Notre amitié a résisté au temps et à la distance, et 
je souhaite qu’elle dure toute une vie, pour le meilleur et pour le pire. Je 
garde précieusement tous nos souvenirs d’enfance avec toutes les lettres 

qu’on s’échangeait, les aventures que nous vivions à l’école, nos       
promesses, nos voyages d’enfance, nos activités parascolaires faites    

ensemble, nos va-et-vient inséparables… Tous ces grands chapitres qui 
ont façonné et renforcé notre amitié. Quand tu es partie à l’étranger, tu 

m’as manqué terriblement. Mais voir la femme incroyable que tu es   
devenue, une maman aimante et exemplaire, remplit mon cœur de  

fierté et de joie. Je te souhaite le meilleur pour toi et ta petite famille. Je 
te dédie ce travail en guise de ma reconnaissance éternelle et de mon 

amour infini. 
Je t’aime Sanati… 

 
À mon Ange 

Rabab Elaazize 
Ma sœur, ma complice et ma confidente, aucun mot ne peut décrire 

l’amour et l’affection que je ressens pour toi. Notre amitié est             
authentique et inébranlable. Le destin nous a réunis au moment le plus 
improbable, et a soudé notre amitié. Dieu m’a fait cadeau au moment 
où je l’espérais le moins, d’une meilleure amie et d’une sœur. Merci de 
m’avoir aimée inconditionnellement, de m’avoir soutenue dans mes 

moments de colère et de stress. Tu as toujours su me réconforter, même 
lorsque tout semblait s’effondrer. Tu étais là pour essuyer mes larmes et 

me tendre la main dans mes épreuves les plus difficiles. Ta patience  
envers moi, ton grand cœur prêt à écouter et à comprendre, ainsi que 
tes gestes tendres et attentionnés ont toujours été une source immense 

de réconfort. Tu n’as jamais cessé d’être cette grande sœur sage,        
aimante et bienveillante. Que Dieu te protège et t’offre un avenir      
radieux auprès de ton mari et de tes enfants. Puissent l’amour et 

l’amitié qui nous unissent perdurer pour toujours. 
Love you, Angel. 

 
 
 
 



À ma copinette d’amour 
Nouhaila Asnibi 

À tous les moments que nous avons partagés, à tous nos souvenirs, à nos 
fous rires et à notre bonne humeur ! Sans toi, les études scolaires 

n’auraient jamais été les mêmes. Je te souhaite une longue vie pleine de 
bonheur et de prospérité. Merci pour tous ces moments formidables que 
nous avons vécus ensemble. Je te dédie ce travail en témoignage de ma 

reconnaissance et de mon profond respect. 
 
 

 
À mes meilleurs amies : 

Oumaima El Amrani, Souad Charfaoui, Imane Azmi, Laila Chakir, Fa-
tima-Ezzahra Ez-zahir, Soukaina Boumhini, 

Mes complices 

Cela fait déjà sept ans que vous faites partie intégrante de ma vie. Nous avons 
partagé énormément de bons moments, plein de souvenirs, de joie, de petites 

folies, de voyages, de nuits blanches à papoter et à éclater des fous rires 
jusqu’à en pleurer. Vous incarnez ce que chacun rêve d’avoir : des amies 

vraies, sincères, et toujours là, peu importe les circonstances. 

Votre soutien indéfectible tout au long de mon parcours, vos encouragements 
dans mes moments les plus difficiles, et votre capacité à illuminer ma vie sont 
inestimables. Merci d’avoir toujours été là pour me tenir la main quand j’en 

avais besoin, et pour m’accepter telle que je suis. 

Ma chère El Amrani, ma confidente, ma première amitié à la faculté. Depuis 
ce jour où nos chemins se sont croisés en première année, j’ai su que j’avais 

trouvé une amie en or. Ensemble, nous avons partagé des moments            
inoubliables, faits de joies, de rires, de pleurs et de nuits blanches                   

interminables. Je repense à ces heures passées à préparer nos examens, à     
réviser jusqu’au bout de la nuit, à rire et à pleurer en même temps. Ta         

générosité, ton soutien indéfectible et ta volonté d’être là pour moi, dans le 
meilleur comme dans le pire, m’ont touchée plus que je ne pourrais jamais 
l’exprimer. Tu es bien plus qu’une amie : tu es ma confidente, ma sœur de 
cœur. Ta famille est devenue la mienne, et la mienne, la tienne. On nous     

qualifie souvent de jumelles, et je crois que c’est vrai. Toujours ensemble, à 
travers toutes les épreuves et les réussites, nous avons tissé un lien                

indestructible. Merci pour ta présence, ton écoute et ta manière unique de  
toujours savoir quoi dire ou quoi faire. Tu es et resteras une partie essentielle 

de ma vie. Je t’aime… 

 



Ma chère Souad, La plus naïve, mais d’une naïveté empreinte de pureté et de 
sincérité. Ta spontanéité et ton innocence illuminent tout autour de toi, fai-
sant de toi une personne tout simplement incroyable. Ton empathie sans li-
mites et ta capacité à percevoir le bon chez les autres te rendent extraordi-

nairement spéciale. Je ne pourrais jamais oublier tes précieux conseils dans les 
moments les plus difficiles, ni les nuits blanches que nous avons partagées du-
rant les périodes de préparation. Tu es, sans aucun doute, l’une des personnes 
les plus gentilles et attentionnées que j’aie jamais rencontrées. Reste comme tu 

es. Je t’aime… 

Ma chère Imane, la plus douce. Derrière ton allure ferme se cache un cœur 
d'or, débordant de tendresse, de générosité et d’une incroyable sensibilité. Tu 
as cette force unique qui te permet d’être un pilier pour les autres, mais aussi 
ce lien profond qui fait que tu ressens mes joies et mes peines comme si elles 

étaient les tiennes. Quand je pleure, tu pleures avec moi, portant les fardeaux 
avec une bienveillance et une fidélité sans faille. Tu es bien plus qu’une amie 
précieuse, tu es un véritable trésor dans ma vie. Merci d’être toi, tout simple-

ment, avec ton grand cœur. Je t’aime… 

Ma chère Laila, l’âme joyeuse. Ta joie de vivre contagieuse, ton sens de 
l’humour irrésistible et ta vivacité d’esprit font de toi une personne tout sim-
plement exceptionnelle. Tu es un tourbillon d’énergie, une force de la nature 

qui sait comment transformer les moments ordinaires en souvenirs extraordi-
naires. Merci pour tous ces moments merveilleux et pour les liens solides qui 

nous unissent. Ton optimisme, ta bonté et ton énergie débordante sont une vé-
ritable source d’inspiration. Reste toujours aussi rayonnante, heureuse et 

unique. Je t’aime… 

Ma chère Fati, la plus forte d’entre nous, une femme au caractère affirmé et à 
la personnalité admirable. Tu es une véritable force tranquille, toujours an-
crée dans la logique et la sagesse. Ton raisonnement, si juste et réfléchi, m’a 

guidée plus de fois que je ne saurais les compter. À chaque moment de doute ou 
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CIP   : Ciprofloxacine 

OFL   :Ofloxacine 
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SXT   : Triméthoprime+ sulfaméthoxazole 

CS   :Colistine 

FOS   :Fosfomycine 
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TZP   : Piperacilline- tazobactam 
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TCC   : Ticarcilline-acide clavulanique 
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PNA   : pyélonéphrite aiguë 
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Les infections urinaires constituent un ensemble diversifié d’infections touchant les   

différentes parties de l'arbre urinaire et ses annexes. Leur caractéristique commune est la  

présence de bactéries dans le tractus urinaire, avec Escherichia coli étant le germe le plus  

fréquemment identifié, responsable de 70 à 80 % des cas, particulièrement dans les infections 

communautaires[1],[2]. Cependant, certains y incluent les infections associées à certaines  

annexes génitales[3]. Elles se divisent en infections urinaires simples, qui se manifestent chez 

des patients sans facteurs de risque, et en infections urinaires compliquées, survenant chez 

ceux présentant au moins un facteur susceptible d'aggraver l'infection et de compliquer son 

traitement[4]. 

Les infections de l’appareil urinaire constituent un motif fréquent de consultation et 

d’hospitalisation, estimé à 250 millions de cas par an dans le monde[5],[6],constituant ainsi 

un problème de santé publique majeur[4]. Il existe plusieurs estimations d'incidence dans la 

littérature, variant selon les régions géographiques, tant dans les pays développés que dans 

les pays émergents. En Afrique, la prévalence de l’infection urinaire montre des variations, 

avec des taux respectifs au Maroc de 14% à Marrakech[7], 20 % à Ouarzazate[8],19,7 % à 

Souss-Massa[9], et en Tunisie de 20 % [10]. En revanche, en Tanzanie, ce taux atteint 40 

%[11]. En France, l’incidence annuelle des IU présumées en médecine générale est estimée à 

4-6 millions[1] tandis qu'en Amérique, la prévalence des consultations en 2020 pour ces   

infections varie entre 1 et 6 %[12]. 

L’infection urinaire est fréquente aussi bien en milieu communautaire qu ' hospitalier. 

Elles se classent en première position parmi les infections nosocomiales et en deuxième parmi 

les infections communautaires, après celles broncho-pulmonaires[13]. Une infection urinaire 

est qualifiée de communautaire lorsqu'elle n'est ni contractée au sein d'une structure soins 

(selon l'ancienne définition des infections nosocomiales), ni liée aux soins (selon la nouvelle 

définition des infections nosocomiales)[14]. 

Le diagnostic repose sur l’association d’une bactériurie significative et de symptômes 

évocateurs, permettant de distinguer une infection d'une simple colonisation urinaire[15]. La 

mise en évidence de germes dans les urines peut se faire par des bandelettes urinaires,     



Infection urinaire communautaire :étiologies et état de résistance aux antibiotiques au niveau de la région de    

GUELMIM OUED NOUN 
 

 
 

 

  3 

surtout en cas de cystite aiguë simple, ou par examen cytobactériologique des urines (ECBU) 

pour d'autres types d'infections[16]. L’ECBU nécessite un respect strict des protocoles de   

prélèvement, de conservation et de réalisation. 

Le traitement repose principalement sur l'administration d'antibiotiques, que ce soit de 

manière empirique, en fonction des données épidémiologiques, ou guidée par les résultats de 

l'ECBU. Toutefois, l'usage irrationnel des antibiotiques représente un enjeu majeur de santé 

publique[17], entraînant l'émergence de souches résistantes et une morbi-mortalité associée 

à une antibiothérapie inadéquate des infections sévères[18]. Dans ce sens, l’antibiorésistance 

croissante des bactéries impliquées dans les IU limite le choix des antibiotiques. Le           

laboratoire de bactériologie joue un rôle crucial dans le diagnostic des infections urinaires et 

le choix d'une antibiothérapie appropriée. 

  OBJECTIFS DE L’ ÉTUDE : 

L'objectif principal de cette étude est de déterminer l’étiologie des infections urinaires et 

l'état actuel de la résistance aux antibiotiques dans la région de Guelmim-Oued Noun, afin 

d'améliorer la prescription thérapeutique. 
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1. Lieu d’étude : 

La Région de Guelmim-Oued Noun s’étend sur une superficie de 58 268 Km², soit 8% du 

territoire national ,avec une population de 433 757 habitants (35% rurale)[19]. 

Elle regroupe quatre provinces: Guelmim, Tan-tan, Sidi ifni , Assa-Zag .  

 
Figure 1 : Carte des provinces de Guelmim-Oued Noun[20]. 

Elle limitée : 

✓ Au Nord par la Région de Souss-Massa 

✓ Au Sud par la Région de Laâyoune Sakia el Hamra 

✓ A l’Est par l’Algérie et la République Islamique de la Mauritanie  

✓ A l’Ouest par l’Océan Atlantique.  

Les quatre provinces de la région de Guelmim Oued Noun sont subdivisées en 53 communes, 

dont 8 urbaines et 45 rurales. 

1.2 Offre de soins : 

La région de Guelmim Oued Noun dispose de diverses infrastructures sanitaires qui se répar-

tissent comme suit : 

✓ Centres de santé urbains/ruraux. 

✓ Centre hospitalier régional Guelmim. 

✓ 3 Centres hospitaliers provinciaux Sidi Ifni, Assa Zag et de Tan Tan. 
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✓ 1 hôpital militaire : Hôpital militaire Moulay El Hassan (HMMH). 

✓ 1 clinique privée.  

✓ 2 Laboratoires d’analyses médicales privés dans la ville de Guelmim. 

✓ En plus des différents cabinets médicaux privés. 

2. Présentation de l’étude :  

Nous avons effectué une étude descriptive prospective menée aux deux laboratoires privés de 

GUELMIM, cette étude a porté sur 394 examens cytobactériologiques des urines (ECBU), réali-

sés sur une période de 6 mois allant du 01 janvier 2024 au 01 juillet 2024. 

a.  Critères d’inclusion : 

✓ On s’est intéressé à tous les prélèvements d’urines réalisés au niveau des laboratoires 

ou reçus de l’extérieur (CHR de GUELMIM, Cabinets Privé et le centre de Néphrologie ). 

✓ Age adulte ≥18 ans 

b. Critères d’exclusion : 

Ont été exclus de cette étude : 

✓ Le caractère nosocomiale (Hospitalisation supérieur à 48h) 

✓ Patients âgés de moins de 18 ans. 

✓ Urines contaminées 

3. Méthodes : 

a. Recueil et traitement des données : 

Le recueil des données a été réalisé par une fiche d’exploitation sous format papier (voir 

annexe 1) qui contient les renseignements suivants : 

Date du prélèvement , numéro d’ordre, le sexe, l’âge, les antécédents, prise d’antibiotiques 

préalable, sondage urinaire, le service prescripteur, renseignements cliniques, la leucocyturie, 

l’hématurie , les résultats de la culture urinaire et de l’antibiogramme. 

Ce recueil des données a été suivi d’une saisie sur le logiciel Excel 2016. Les résultats ont 

été présentés sous forme de pourcentages. 
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b. Considérations éthiques : 

L’anonymat et la confidentialité des informations des patients ont été respectés lors du 

recueil des données. 

4. Analyse bactériologique: 

4.1 Matériels  

4.1-1 Matériel de prélèvement : 

Il est constitué de : 

• flacon stérile 

• solution antiseptique doux 

• compresses stériles 

• Des gants 

• Les étiquettes du patient 

• Le bon de laboratoire avec des renseignements cliniques (but, hyperthermie, anti-

biotiques en cours, pathologie, …) 

4.1-2 Matériel pour examen microscopique et chimique :  

Il est constitué de :  

• Bec bunsen  

• Lames et lamelles  

• Cellules de Malassez  

• Pipettes pasteur et embouts  

• Colorants pour gram (Violet de gentiane, Lugol, Alcool, Fuschine)  

•  Microscope optique  

• Ces matériaux permettent de bien mener l’examen microscopique de l’urine.  

• Bandelette urinaire 

4.1-3 Matériel pour la culture :  

On utilise :  

• L’anse de platine.  

• Inoculateurs stériles à usage unique.  

• Les milieux de culture.  
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• Un incubateur.  

        Les milieux de culture sont des milieux préparés ou prêts à l’emploi conditionnés 

dans des récipients stériles (boîtes de pétri) où la bactérie va trouver les conditions physico-

chimiques favorables, ainsi que les aliments nécessaires à sa croissance et à sa multiplication. 

      Les principaux milieux de culture utilisés pour l’ECBU sont :  

milieu CLED qui est un milieu non-sélectif.  

milieu BCP qui est un milieu de culture non-sélectif.  

Ces milieux sont incubés à 37° C à l’étuve pendant 24 à 48 heures. 

 

Figure 2 : Matériels utilisés pour la réalisation d’ECBU au laboratoire . 
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       Figure 3: E. coli sur milieu CLED.  Figure 4: K. pneumoniae sur milieu CLED. 

4.1-4 Matériel pour la réalisation de l’identification et de l’antibiogramme : 

Les deux laboratoires étudiés adoptent des approches différentes pour réaliser 

l’antibiogramme : l’un utilise la méthode automatisée VITEK, tandis que l’autre emploie la 

méthode de diffusion en milieu gélosé. 

Il comprend :  

➢ l’API NaCl médium (eau physiologique stérile) pour la dilution des suspensions 

bactériennes.  

➢ l’eau distillée stérile.  

➢ une gélose Mueller-Hinton en boîte de Petri.  

➢ disques d'antibiotique, ou un distributeur permettant le dépôt standardisé des 

disques sur la gélose.  

➢ une souche pure de la bactérie à étudier.  

➢ un râteau ou un écouvillon.  

➢ tube à hémolyse.  

➢ pipette pasteur.  

➢ l’huile de paraffine qui assure l’anaérobie du milieu.  

➢ une pipette électronique et des embouts.  
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➢ un densitomètre pour la réalisation d’une suspension d’opacité égale à 0,5 McFar-

land.  

➢ Galerie API 20 de Bio Mérieux : L’incubation de ces galeries se fait à 37 °C.  

➢ Automate VITEK 2 COMPACT 15.  

➢ Le réactif de kovacs ou réactif de James pour la détection de l’indole.  

       

   Figure 5: Antibiogramme d’E. coli.       Figure 6: Antibiogramme de K. pneumoniae. 

4.1-5 Antibiotiques testés :  

a. Entérobactéries : 
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b. Staphylococcus spp : 

 

c. Pseudomonas spp : 

 

4.2 Phase pré analytique 

C'est une étape importante en microbiologie conditionnant la fiabilité́ des résultats.  

a. Conditions de prélèvement des urines :  

Le prélèvement est le premier point critique susceptible d’influer sur le résultat de l’ECBU 

du fait de la présence d’une colonisation de l’urètre et des voies génitales externes par une 

flore commensale. Donc le mode de prélèvement idéal des urines est la ponction vésicale sus-
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pubienne (PSP) qui permet d'éviter toute contamination par la flore de l'urètre. Toutefois, cette 

technique est trop invasive pour être utilisée en première intention, l’alternative à la PSP est 

représentée par le sondage « aller-retour». Bien que moins invasive, cette technique n'est pas 

dénuée de complications. En pratique, le recueil d'urine se fait le plus souvent chez l'adulte 

coopératif par voie naturelle selon la technique dite du « milieu de jet» et selon des règles 

strictes qui conditionnent la qualité de l'ECBU[21].Ainsi, de rigoureuses conditions d’hygiène 

et d’asepsie doivent être entretenues [22], [23],[24] : 

Lavage des mains  

Les urines sont recueillies de préférence le matin 

    ⮚  Pour patients non sondés : 

• Lavage soigneux des organes génitaux externes : de la vulve chez la femme de 

l’avant vers l’arrière et du gland chez l’homme de façon rotative avec une solution 

antiseptique ou un savon doux, et rinçage soigneux à l'eau 

• Éliminer le 1er jet environ (20 ml d'urines) pour ne recueillir que les 20-30 ml sui-

vants dans un flacon stérile sans en toucher le bord supérieur. 

• Identifier et fermer hermétiquement le flacon.       

 ⮚  Pour les patients sous sondage urinaire ou porteur de sonde à demeure : 

• Clamper le tuyau du sac collecteur pendant 15 à 30 minutes 

• Désinfecter le site de ponction avec une compresse stérile imbibée d’antiseptique 

alcoolique. 

• Prélever avec seringue et aiguille stériles un échantillon d’urine et transvaser dans 

un flacon de recueil stérile  

• Déclamper le tuyau du sac collecteur. 

            ⮚  Pour le patient incontinent : 

• Le recueil chez la femme sera réalisé par sondage urinaire à l'aide d'une sonde de 

petit calibre. Cette manœuvre est à éviter chez l'homme car pourvoyeuse de pros-

tatites et on lui préférera le recueil par collecteur pénien, voire par cathétérisme 

sus-pubien en cas de rétention d'urine 
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• Le prélèvement doit se faire en dehors de tout traitement anti-infectieux.  

• Éviter la contamination de l’échantillon par des bactéries de l’environnement.  

• Éviter de proliférer une bactériurie de souillure accidentelle.  

 

La conformité́ du prélèvement doit contenir les renseignements suivants :  

❖ Nom et prénom et date de naissance du patient  

❖ Date, heure du prélèvement  

❖ Modalités de prélèvement (sondage vésicale, étui pénien ou Péniflow, cathétérisme 

sus-pubien) 

❖ Terrain du patient  

❖ Renseignements cliniques  

❖ Notion d’Antibiothérapie ou traitements récents  

b. Transport et conservation :  

Un transport trop prolongé ou des conditions de température inadaptées à la conserva-

tion se traduisent systématiquement par une multiplication bactérienne susceptible de modi-

fier l’interprétation de l’examen, notamment par surévaluation de la bactériurie. Il s’agit ici 

d’éviter la pullulation microbienne suivant une éventuelle contamination en diminuant le plus 

possible le délai entre le prélèvement et l’analyse[25]. 

La réalisation du prélèvement devrait être effectuée chaque fois que cela est possible au 

laboratoire. A défaut un délai de deux heures doit être respecté.Si ce délai est dépassé, le fla-

con d’urine doit être placé dans un récipient avec de la glace. Les échantillons d’urine peuvent 

être conservés jusqu’à 24 heures à 4 °C, bien que cette réfrigération n’empêche pas la dégra-

dation des leucocytes. Une autre méthode efficace consiste à ajouter un agent bactériosta-

tique en poudre, tel que l’acide borique, ce qui permet de conserver les échantillons à tempé-

rature ambiante pendant 24 heures sans modification significative du nombre de bactéries ni 

altération des leucocytes[21]. Dès que l’échantillon d’urine arrive au laboratoire, il est 

réceptionné, enregistré, étiqueté, et soumis à un ensemble d’examens macroscopiques, mi-

croscopiques, chimiques et bactériologiques. 
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En effet, la bactériurie à tendance à augmenter au fur et à mesure que le temps de conserva-

tion avance et la température ambiante augmente. 

 
Figure 7 : Évolution comparée de la bactériurie en fonction du temps et de la température de 

conservation pour 2 espèces bactériennes[26]. 

 

4.3 Méthode d’étude des ECBU au laboratoire [21],[25] : 

      Le diagnostic de l’IU se base sur l’anamnèse, l’examen clinique et l’examen cyto-

bactériologique des urines. Ce dernier est le seul élément diagnostique de certitude de 

l’infection urinaire isolant la bactérie causale et étudiant sa sensibilité aux antibiotiques . 

      Les prélèvements étaient effectués et recueillis au niveau du CHR Guelmim ou des ca-

binets privés puis acheminés au laboratoire, ou directement recueillis aux laboratoires . 

        L'ECBU se caractérise par une analyse quantitative de la culture de l'urine associée à une 

analyse quantitative de la leucocyturie et l’antibiogramme qui étudie la sensibilité des germes 

isolés aux antibiotiques, et qui permet d’adapter le traitement.   

4.3-1 Etude macroscopique[27] : 

L’examen macroscopique de l’urine homogénéisée permet de visualiser les urines à l’œil 

nue et d’apprécier : 

- Aspect : qui peut être limpide, claire, louche, trouble.  
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- Couleur : qui peut être jaune pâle, ambrée, hématique ou éventuellement colorée 

par les médicaments. 

- La présence de sédiments dont l’abondance peut leurs donner un aspect flocon-

neux, cristallin, blanchâtre (phosphate), rouge brique (acide urique) ou 

rose(urates) 

- La présence ou l’absence de pus ou de sang.  

- Culot : Après mise en culture, on centrifuge les urines pendant 3 minutes à 2000 

tours/minute pour noter l’importance du culot urinaire qui peut être : nul (absent) 

, Moyen ,Abondant  

- Détermination du pH : soit par le biais d’un papier pH imprégné d’un indicateur 

coloré et dont la gamme s’échelonne de 1 à 10. Au contact des urines, le papier 

prenait une couleur qui correspond à un degré donné de pH. soit par bandelette 

urinaire qui permet d’apprécier en plus, la leucocyturie et les nitrites. C’est cette 

dernière technique qui est utilisée dans ces laboratoires.  

La valeur prédictive positive (VPP) de cet examen est faible et sa valeur prédictive négative 

(VPN) est de l’ordre de 95 % [28]. 

4.3-2 Etude microscopique : 

Cet examen associe obligatoirement deux étapes, cytologique et bactériologique, qui ont 

pour but d’apprécier de façon quantitative et qualitative la présence d’éléments figurés (leu-

cocytes, hématies, cellules épithéliales, cristaux, cylindres) et de bactéries dans les urines. Sur 

urines homogénéisées non centrifugées on observe au microscope ordinaire à différents gros-

sissements dans le but de faire [29],[30]:  

• Une numération des leucocytes et des hématies sur une cellule de Malassez (on 

utilise la méthode à l’hématimètre), en donnant exactement le nombre de leuco-

cytes et d’hématies par mm³, convertis ensuite par ml. Le résultat est exprimé en 

nombre de cellules/ml.  

• Une détection de la présence des cellules, cristaux, cylindres, cellules épithéliales, 

se fait également sur la cellule de Malassez.  
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• En cas de présence d’une flore bactérienne ; on note l’importance de la flore bac-

térienne, sa morphologie (bacille, cocci ...), sa mobilité et on réalise une coloration 

de Gram.  

4.3-3 Mise en culture des urines : 

Cette étape est très importante car elle permet l’isolement du (ou des) germes patho-

gènes afin de permettre l’étape d’identification. L’importance de cette étape réside dans le 

choix d’un milieu de culture adapté à la pousse des germes les plus fréquemment impliqués 

dans les infections urinaires, et aussi la connaissance des exigences culturales des germes en 

cause[18]. Pour le dénombrement des germes urinaires, nous procédions à un ensemence-

ment par une anse, qui prélevait un volume d’urines connu, en utilisant le milieu CLED (cys-

tine, lactose, électrolytes déficients) et une gélose au pourpre de Bromocrésol (PBC). 

4.3-3-1 Ensemencement (Méthode de l’anse de platine calibrée) : 

     Elle consiste à déposer un volume défini de l’urine pure ou diluée (selon les données 

de l’examen direct) sur une gélose en boîte de pétri à l’aide d’une anse ou d’une pipette cali-

brée. Le dépôt est immédiatement étalé sur toute la surface de la gélose avec un étaleur de 

verre, et la boîte est incubée à 37° jusqu’au lendemain. Chaque bactérie présente dans le dé-

pôt donne naissance à une colonie visible à l’œil nu. La bactériurie (nombre de bactéries par 

ml d’urine) est calculée à partir du nombre de colonies présentes sur la boîte, en tenant 

compte de la qualité du dépôt et de l’éventuelle dilution. C’est une méthode économique 

fiable qui permet la numération des germes. 

4.3-3-2 Milieux de culture utilisés : 

Les géloses ensemencées comportent toujours un milieu ordinaire qui permet la crois-

sance de la quasi-totalité des germes responsables d’infections de l’appareil urinaire (bacille 

Gram négatif, Entérocoque, Staphylocoque) : gélose BCP ou CLED. 

Le milieu le plus utilisé est la gélose (PBC), il s’agit d’un milieu solide ayant comme source 

principale les hydrates de carbone, le lactose avec un indicateur de pH qui est le (PBC), de 

couleur pourpre à pH égal à 7. Ce milieu est utilisé de façon systématique pour tous les ECBU. 



Infection urinaire communautaire :étiologies et état de résistance aux antibiotiques au niveau de la région de    

GUELMIM OUED NOUN 
 

 
 

 

  17 

Il permet la croissance de la majorité des germes trouvés au cours d’une IU aussi bien des 

bacilles à Gram négatif que les cocci à Gram positif. 

Les milieux de culture sont par la suite incubés à 37°C pendant 18 à 24 heures. La bacté-

riurie a été par la suite calculée à partir du nombre de colonies visibles sur la boîte, en tenant 

compte de la qualité du dépôt et de l’éventuelle dilution.  

   Différents seuils diagnostiques de bactériuries ont été retenus 

Tableau I : Seuil significatif de bactériurie [4] 

 

4.3-4 L’identification des colonies : 

   L’identification n’est pratiquée que si l’uroculture est positive après 24h d’incubation à 

37°C, et l’interprétation du biologiste en faveur d’une infection urinaire. 

   Elle est basée sur : 

4.3-4-1 Des caractères morphologiques (macroscopiques et microscopiques) 

Examen macroscopique : aspect, odeur et consistance des colonies. 

Examen microscopique : réalisé à partir d’une colonie isolée, un frottis coloré au gram. 

Dénombrement : estimer la concentration bactérienne en comparant la densité des colo-

nies sur la gélose CLED à celle de la référence. 

Complétée si besoin d'une coloration de Gram et d’une étude biochimique. 

4.3-4-2 Des tests biochimiques : 

a) Galerie classique : 

On explore surtout le métabolisme glucidique, on recherche diverses fermentations su-

crées, en ensemençant le germe dans un milieu contenant le sucre à tester et un indicateur de 

PH. 



Infection urinaire communautaire :étiologies et état de résistance aux antibiotiques au niveau de la région de    

GUELMIM OUED NOUN 
 

 
 

 

  18 

Quelques réactions explorent le métabolisme protéique, production d'indole (mis en évidence 

par un réactif coloré) ou le métabolisme lipidique (détection de lipase, de lécithinase). 

Certains tests et techniques permettent de détecter divers enzymes bactériennes : catalase, 

cytochrome oxydase, galactosidase, coagulase, nitrate réductase et d'autres. 

La recherche de l'oxydase et de la catalase est en fonction du germe isolé : 

Bacilles à Gram négatif : réaliser le test de l’oxydase : 

• Si oxydase négative : on réalise une galerie classique, au une galerie API 20. 

• Si oxydase positive : ensemencer un milieu Pseudomonas et réaliser une galerie 

API 20. 

• Cocci à Gram positif : réaliser le test de la catalase. 

• Si catalase négative : ensemencer un milieu bile-esculine et réaliser une galerie 

API 20 Strepto. 

• Si catalase positive : réalise le test de la coagulase, réaliser une galerie biochi-

mique si Staphylocoques à coagulase négative(SCN). 

b) Les galeries miniaturisées de type API 20 E : 

   Dans certains cas, la difficulté d'identifier le germe par galerie classique, nous oblige à 

utiliser le système d'identification par microméthode API 20 E de Biomérieux.Le système API 

20 E, est l'un des systèmes manuels les plus courants pour l'identification rapide. Il s'agit 

d'une bande de plastique avec 20 microtubes contenant des substrats déshydratés pouvant 

détecter certains caractères biochimiques [31].Les substrats testés dans les 20 microtubes 

sont inoculés avec des bactéries dans une solution physiologique stérile. Les réactions pro-

duites pendant la période d'incubation se traduisent par des virages de couleur [32]. 

c) L’identification antigénique : 

Tests d’agglutination sur lame pour : 

Sérotypage d’E.coli. 

Sérogroupage de Lancefield : pour une classification en groupes antigéniques des strep-

tocoques bêta-hémolytiques (A, B, C, D, …. Non groupables.). 

Confirmation d’une identification biochimique de staphylocoque aureus. 
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4.4 Antibiogramme : 

   Après isolement et identification de la bactérie responsable de l’IU, on doit étudier sa 

sensibilité aux différents antibiotiques afin d’envisager une antibiothérapie efficace. 

  Pour chaque souche, la sensibilité a été déterminée par un antibiogramme automatisé 

(VITEK 2®) en milieu liquide ou par la détection des phénotypes de résistance par la méthode 

conventionnelle de diffusion des disques en milieu gélosé. Les critères de lecture et 

d’interprétation sont ceux du comité de l’antibiogramme de l’association française de micro-

biologie (CA-SFM 2019/EUCAST 2024) [33] 

   Pour assurer un résultat fiable, les différentes recommandations au niveau de toutes les 

étapes de l’antibiogramme allant de la préparation de l’inoculum à la bonne lecture des zones 

d’inhibition pour la catégorisation clinique ont été respectées (CA-SFM). Les noms des anti-

biotiques ont été écrits en dénomination commune internationale (DCI). Certains noms des 

antibiotiques ont été abrégés sur la liste des abréviations. 

  Il repose sur différentes techniques : 

4.4-1 Antibiogramme standard : Méthode de la diffusion en milieu gélosé : 

On procède comme suit : Pour chaque souche, un inoculum étalonné à 0.5 McFarland 

était réalisée à partir d’une culture de 18-24h sur milieu gélosé non sélectif, puis dilué au 

1/10 avant l’ensemencement sur boite de pétri contenant de la gélose Mueller Hinton.   

L’ensemencement se fait par écouvillonnage sur toute la surface du milieu (méthode de 

Kirby-Bauer). Après séchage pendant 15mn, les disques d’ATB sont appliqués à l’aide d’un 

distributeur à la surface du milieu gélosé. Les boîtes sont ensuite incubées à l’étuve à 35-37°c 

à 18-24h. Pour le cas particulier de Staphylococcus aureus et l’oxacilline, il faut diluer la              

suspension inoculum au 1/10 et incuber à 30°c sur milieu non supplémenté en NaCl ou à 37°c 

sur milieu hypersalé (2 à 4%). Prolonger éventuellement l’incubation jusqu’à 48h si la                 

croissance apparaît faible après 24h. 

Les antibiotiques que nous avons testés pour cette méthode sont les suivants : AMX, 

AMC, CRO, FOS, FA, NA, NOR, GN, TOB, AK. Ils diffusent de manière uniforme si bien que leurs 



Infection urinaire communautaire :étiologies et état de résistance aux antibiotiques au niveau de la région de    

GUELMIM OUED NOUN 
 

 
 

 

  20 

concentrations sont inversement proportionnelles à la zone d’inhibition autour du disque cor-

respondant à une absence de culture [34]. 

   La lecture s’effectue une fois la croissance obtenue, des zones d'inhibition de diamètres 

variables apparaissent autour de quelques disques : 

   • Après la Vérification de la pureté de la souche, on mesure à l'aide d'une règle graduée 

ou d’un pied à coulisse les diamètres des zones d'inhibitions et comparer les résultats aux 

valeurs critiques des tableaux du comité de l'antibiogramme de la société française. 

4.4-2 Les techniques conventionnelles en milieu liquide/solide : 

   Consistent à déterminer la concentration minimale inhibitrice (CMI), c'est-à-dire la plus 

faible concentration d’un antimicrobien donné pouvant inhiber la croissance bactérienne. Elles 

sont effectuées en milieu liquide ou en milieu solide, où une solution mère d’antibiotiques est 

diluée de deux en deux, le diluant est le bouillon de Mueller-Hinton. L’inoculation bactérienne 

est distribuée dans une série de tubes (méthode de macrodilution) ou de cupules (méthode de 

microdilution) contenant l’antibiotique. Après incubation la CMI est indiquée par le tube ou la 

cupule qui contient la plus faible concentration d’antibiotique où aucune croissance n’est vi-

sible. 

4.4-3 Les méthodes rapides automatisées (VITEK ® 2) : 

Le système VITEK® 2 de bioMérieux, pour l’identification des bactéries et l’antibiogramme 

automatisé réalise des tests de CMI automatisés couvrant la plupart des besoins.  

4.4-4 L’emploi de panels spéciaux sur automate VITEK 2 : 

Le VITEK 2  est l’automate d’analyse utilisé en routine au laboratoire Bellouche. C’est un 

système d’identification automatisé qui permet en plus de l’identification précise des souches 

bactériennes (genre et espèce), la détermination de leur sensibilité à une large gamme 

d’antibiotiques par la méthode des CMI (concentrations minimales inhibitrices). 
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Figure 8 : L’automate VITEK 2 , utilisé au sein du laboratoire de Bellouche. 

 

Concernant ce système et par rapport à une bactérie donnée, l'activité d'un antibiotique 

est évaluée par détermination de sa croissance au cours du temps en présence d'une concen-

tration donnée de cet antibiotique, ceci par mesure de fluorescence. Ainsi, la courbe de crois-

sance obtenue pour une souche donnée est comparée à différentes courbes prédéterminées 

pour le microorganisme considéré, qui se modifie selon le mécanisme de résistance acquise 

de ce germe.  

Se servant des consommables à la limite de la miniaturisation (format carte à puce), il 

réalise des identifications dans un délai de 3 à 6 heures et des antibiogrammes dans un délai 

de 7 à 18 heures. 

Par ailleurs, l’unique phase manuelle demeure la standardisation de l’inoculum, 

l’automate réalise, quant à lui, toutes les inoculations, les lectures des galeries à intervalles 
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réguliers, l'interprétation phénotypique par un système expert intégré et la transmission finale 

des données vers le système informatique du laboratoire. 
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I. Répartition des examens cytobactériologiques des urines (ECBU) : 

A. Données épidémiologiques : 

1. Fréquence : 

 Sur 394 ECBU reçus aux laboratoires durant la période d’étude du 01 janvier 2024 

jusqu’au 01 juillet 2024, 100 ECBU répondaient aux critères d’IU. La prévalence des IU est 

donc de 25,38%. 

Tableau II : Répartition des ECBU analysés durant notre période d’étude. 

Prélèvements Nombre Fréquence % 

ECBU à culture négative 294 74,62% 

ECBU à culture positive 100 25,38% 

ECBU total testés 394 100% 

 

 

Figure 9 : Répartition des ECBU analysés durant notre période d’étude. 
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2. Répartition des ECBU positifs selon le sexe :  

Notre population d'étude est dominée par le sexe féminin, soit 61 % contre 39 % pour le 

sexe masculin, avec un sexe-ratio F/H de 1,56. 

Tableau III : Répartition des ECBU positifs selon le sexe 

Le sexe Effectifs Pourcentage (%) 

Féminin 61 61% 

Masculin 39 39% 

Total 100 100% 

 

 

Figure 10 : Répartition des patients ayant  une IU selon le sexe 

 

3. Répartition des ECBU positifs selon l’Age : 

La moyenne d’âge de la population étudiée était de 56,1 ans avec des âges extrêmes al-

lant de 19 ans à 108 ans. D’après le tableau ci-dessous, la tranche d'âge la plus représentée 

était celle des 61 à 80 ans, regroupant 40 % des cas, suivie par les adultes de 21 à 40 ans, qui 

représentent 29 % des cas. Les tranches d'âge de 41 à 60 ans et de 81 à 108 ans ont une    

fréquence identique de 15 %, tandis que les jeunes adultes (moins de 21 ans) représentent 

seulement 1 % des cas 
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Tableau IV :Répartition des ECBU positifs en fonction des tranches d’âge des patients. 

TRANCHE D'ÂGE IU POURCENTAGE (%) 

10-20 ans 1 1% 

21-40 ans 29 29% 

41-60 ans 15 15% 

61-80 ans 40 40% 

81-108 ans 15 15% 

 

 

  Figure 11 : Répartition des ECBU positifs en fonction des tranches d’âge des patients 

 

4. Le sexe et la tranche d’âge : 

 Les jeunes femmes, particulièrement avant 60 ans, sont fortement représentées,      

au-delà de cet âge, les hommes deviennent prédominants. 
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Figure 12 : répartition des patients selon les tranches d’âge et selon le sexe 

5. Répartition des demandes de l’ECBU selon le service demandeur : 

 Les infections urinaires concernaient majoritairement les patients en consultation    

externe, qui représentaient 61 % des cas. Les patients hospitalisés au centre régional de     

Guelmim constituaient 28 % des infections, tandis que les urgences en représentaient 11 %. 

Tableau V : Pourcentage de positivité selon le service demandeur 

Service demandeur Nombre d’IU Pourcentage (%) 

Cabinet privé 61 61% 

Hospitalisation 28 28% 

Urgences 11 11% 

Total 100 100% 
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Figure 13 : Répartition selon le service prescripteur de l’ECBU 

6. Les Antécédents : 

6.1 Diabète, HTA et Néphropathie : 

 Parmi les patients atteints d'une infection urinaire (IU), nous avons identifié 35        

diabétiques et 35 patients atteints de néphropathies, représentant 35 % chacun, ainsi que 40     

hypertendus, ce qui correspond à 40 %. 

 

Figure 14 :Prévalence du diabète, néphropathie et HTA 
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6.2 Femme enceinte : 

 Dans notre étude, parmi l'ensemble des femmes atteintes d'une infection urinaire, la 

grossesse est associée à un taux d'incidence de 26,23 %. 

Tableau VI : Prévalence des femmes enceintes. 

 Femme enceinte Pourcentage (%) 

Oui 16 26,23% 

Non 45 73,77% 

Total 61 100% 

 

 

Figure 15 : Fréquence des femmes enceintes. 

6.3 Hypertrophie bénigne de la prostate : 

 Dans notre étude, parmi les hommes atteints d'une infection urinaire, 8 d'entre eux, 

soit 20,52 %, présentent une hypertrophie bénigne de la prostate (HBP). 

                        Tableau VII :Prévalence de HBP chez les hommes atteints. 

 HBP POURCENTAGE (%) 

OUI 8 20,52% 

NON 31 79,48% 

TOTAL 39 100% 
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Figure 16: Taux de prévalence de l'hypertrophie bénigne de la prostate (HBP)     chez les 

hommes affectés. 

7. Antibiothérapie antérieur : 

 Il ressort des résultats que 26 % des patients présentant une IU ont pris une              

antibiothérapie probabiliste. 

Tableau VIII : Prévalence d’antibiothérapie probabiliste 

 Prise d’antibiotiques Pourcentage (%) 

Oui 26 26% 

Non 74 74% 

Total 100 100% 

 

 

Figure 17 : Prévalence de l'antibiothérapie probabiliste. 
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 D'après l'interrogatoire des patients ayant reçu un traitement antibiotique antérieur, 

plusieurs molécules se distinguent par leur utilisation fréquente, notamment : l’amoxicilline, 

l’amoxicilline acide clavulanique, suivies de la ciprofloxacine, puis de la ceftriaxone. 

8. Sondage urinaire : 

 Pour l'ensemble des cas positifs, l'utilisation de la sonde urinaire concerne 10 % de la 

population étudiée. 

Tableau IX : Répartition des patients selon le port ou non du sondage urinaire 

 PATIENT SONDÉ POURCENTAGE % 

OUI 10 10% 

NON 90 90% 

TOTAL 100 100% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 18 : Répartition des patients selon le port ou non du sondage urinaire. 
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B. Données cliniques : 

1. Signes généraux ( fièvre) : 

 Dans l'ensemble de la population étudiée, 45 personnes, soit 45 %, présentaient une 

fièvre. 

Tableau X : Fréquence de la fièvre chez la population étudiée. 

 Patient fébrile Pourcentage (%) 

Oui 45 45% 

Non 55 55% 

Total 100 100% 

 

 

Figure 19 : Fréquence de la fièvre chez la population étudiée 

2. Signes fonctionnels : 

 La brûlure mictionnelle était le principal symptôme chez un effectif de 76 patients,    

représentant 76 % de la population étudiée. Elle était suivie par d'autres symptômes urinaires, 

tels que la pollakiurie (65 %), l'impériosité mictionnelle (45 %), la dysurie (35 %), l'hématurie 

macroscopique (26 %) et l'énurésie (14 %). 
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 Des symptômes digestifs ont également été rapportés, notamment les vomissements 

(18 %), la douleur abdominale (16 %) et la diarrhée (6 %). Pourtant, certains cas restent   

asymptomatiques. 

 

Figure 20: Répartition selon la symptomatologie 

II. Résultats des analyses obtenus sur les ECBU : 

1. Aspect : 

Parmi les aspects des prélèvements urinaires analysés, l'aspect trouble prédomine avec 

72 %, suivi de l'aspect légèrement trouble (12 %), puis de l'aspect jaune citrin (11 %) et enfin 

de l'aspect hématique (8 %). 

Tableau XI : Différents aspects des urines analysés. 

Aspect Nombre de prélèvements Pourcentage (%) 

Trouble 72 72 % 

Légèrement trouble 12 12 % 

Jaune citrin 11 11 % 

Hématique 5 5 % 
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Figure 21 :Pourcentage des différents aspects des urines analysés. 

2. Hématurie : 

Sur l'ensemble des ECBU effectués, l'hématurie a été mise en évidence dans 48 cas, soit 

48 %. 

Tableau XII :Fréquence de l’hématurie microscopique. 

Hématurie microscopique Nombre de prélèvements uri-

naires 

Pourcentage % 

Positive 48 48% 

Négative 52 52% 

Total 100 100% 

 

 

Figure 22 :Fréquence de l’hématurie microscopique. 
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3. Profil bactériologique des différents germes:  

Le profil épidémiologique global des souches isolées révèle une nette prédominance des 

entérobactéries, qui ont représenté 95 % des isolats. En tête de file, on retrouve Escherichia 

coli avec une fréquence de 63 %, suivie de Klebsiella pneumoniae (16 %), Providencia stuartii (6 

%), Proteus mirabilis (6 %), Klebsiella oxytoca (2 %) , Enterobacter cloacae (1 %) et Citrobacter 

freundii (1 %). Les bacilles à Gram négatif non fermentaires, représentés par Pseudomonas  

aeruginosa, ont constitué 3 % des isolats. 2 % étaient des cocci Gram positif, dont 1 % de Sta-

phylococcus aureus et 1 % de Staphylococcus coagulase négative. 

Tableau XIII  : Répartition globale des bactéries isolées. 

Famille Espèces Nombre Pourcentage(%) 

 

 

 

Entérobactéries 

Escherichia coli 63 63% 

Klebsiella pneumoniae 16 16% 

Klebsiella oxytoca 2 2% 

Proteus mirabilis 6 6% 

Providencia stuartii 6 6% 

Enterobacter cloacae 1 1% 

Citrobacter freundi 1 1% 

Total 95 95% 

Bacille à gram néga-

tif non fermentaire 

Pseudomonas aeruginosa 3 3% 

Total 3 3% 

Cocci gram positif Staphylococcus aureus 1 1% 

Staphylococcus coagulase négatif 1 1% 

Total 2 2% 

Total 100 100% 
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Figure 23 :Répartition globale des bactéries isolées. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 24 : Répartition globale des bactéries isolées. 

4. Répartition des Entérobactéries : 

4.1 Répartition globale : 

Escherichia coli occupe une position prépondérante dans le profil épidémiologique des 

entérobactéries, suivie de Klebsiella pneumoniae. D'autres entérobactéries, telles que        

Providencia stuartii, Proteus mirabilis, Klebsiella oxytoca, Citrobacter freundii et Enterobacter 

cloacae, sont nettement moins fréquentes.  
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Figure 25 : Répartition globale des Entérobactéries. 

4.2 Répartition en fonction du sexe : 

L’analyse des espèces bactériennes isolées révèle une nette prédominance d'E. coli,  

surtout chez les femmes  (46 cas contre 17 chez les hommes). Klebsiella pneumoniae suit en 

fréquence, avec une légère dominance masculine. Les autres espèces sont rares et réparties 

de manière plus équilibrée entre les sexes. Cela indique qu’E. coli est le germe principal, en 

particulier chez les femmes, tandis que les autres espèces bactériennes sont moins représen-

tées, avec des variations selon le sexe. 

 

Figure 26 : Répartition des entérobactéries en fonction du sexe 
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III. Profil de résistances des entérobactéries isolées aux 

antibiotiques : 

1. Profil de résistance globale des entérobactéries isolées aux antibiotiques 

(n=95) : 

  L’analyse de la sensibilité des entérobactéries aux bêtalactamines a révélé un taux de 

résistance élevé pour l’Amoxicilline et la Ticarcilline, tandis qu’un taux modérément élevé a 

été observé pour l’association Amoxicilline-acide clavulanique, les céphalosporines de     

première génération (C1G) et la céfoxitine. 

Les céphalosporines de troisième génération présentent une résistance variable. Le Céf-

triaxone affiche un taux de résistance modérément élevé, atteignant 45,67 %, tandis que le 

Céftazidime montre une résistance relativement faible, estimée à 17,6 %. 

En ce qui concerne les autres familles d’antibiotiques, des taux de résistance       

moyennement élevés ont été relevés pour la Ciprofloxacine, l’Ofloxacine, la Nitrofurantoïne et 

l’association Triméthoprime-Sulfaméthoxazole.  

Une résistance élevée a été observée pour l'Acide nalidixique et la Tobramycine. Tandis que, la 

Gentamicine et l’Amikacine restent assez sensibles. 

Nos souches par contre ont exprimé un taux de résistance discret à l'Impénème et la  

fosfomycine.  
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Tableau XIV : Les résistances globale de l’ensemble des entérobactéries isolées aux           

antibiotiques. 

ATB POURCENTAGE DE RESISTANCE 

AMX 87,09% 

AMC 48,91% 

TIC 76,84% 

CF 38,29% 

FOX 37,70% 

CAZ 17,60% 

CRO 45,67% 

IMP 9,63% 

AN 58,24% 

AK 22,34% 

GEN 27,36% 

OFL 46,57% 

CIP 46,31% 

TOB 60,52% 

FOS 13,11% 

NIT 31,87% 

SXT 43,90% 

 

 

Figure 27 : Profil de résistance des entérobactéries aux antibiotiques. 
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Tableau XV : Les résistances des principales Entérobactéries isolées aux antibiotiques testés. 

 

 

 

ATB 

Germe 

E.coli K. pneu-

moniae 

K. oxytoca Proteus 

mirabilis 

Providencia 

stuarti 

Enterobacter 

Cloacae 

Citrobacter 

freundii 

Pourcentage de résistance 

AMX 83,61% RN RN 66,6% RN RN RN 

AMC 42,62% 60% 0% 33,3% RN RN RN 

TIC 71,43% RN RN 83,3% 50% 100% 100% 

TCC 68,3% 82% - 16,6% - - - 

TZP 41,94% 58,33% 0% 0% - 0% 100% 

CF 23,33% 66,67% - 16,6% RN RN RN 

CEX 25% 82% - 40% RN RN RN 

CXM 23,33% 66,67% - - 50% - - 

FOX 24,24% 46,15% 0% 20% RN RN RN 

CRO 20,21% 60% - 16,6% 33,33% - - 

CAZ 5,45% 64,29% 0% 0% 33,33% 0% 100% 

CFX 38,46% 80% - 33,3% 50% - - 

CTX 29,03% 61,54% 0% - - 0% 100% 

IMP 1,89% 21,43% 0% 16,66% 50% 0% 0% 

ERT 8,7% 27,27% 0% 16,66% - 0% 0% 

AK 22,22% 25% 0% 20% 33,33% 0% 0% 

GEN 19,05% 31,25% 0% 33,3% RN 0% 100% 

TOB 34,48% 38,46% 0% 16,6% RN 0% 100% 

TE 52,63% 25% - RN RN - - 

AN 35,59% 56,25% 0% 50% 66,67% 0% 100% 

OFL 44,9% 57,14% 50% - 33,33% 0% 100% 

NOR 46,67% - - - 33 ,33% - - 

CIP 47,62% 56,25% 0% 33,3% 33,33% 0% 100% 

NIT 18,64% 37,50% 0% RN RN 0% 0% 

FOS 13,64% 16,67% - 20% 0% - - 

SMX 60% 50% - - - - - 

SXT 44,23% 35,71% 0% 50% 66,67% 100% 0% 

CS 0% 0% - RN RN 0% - 

CHL 55,56% - - - - - - 
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1.1 Escherichia coli (n=63) : 

D’après nos résultats, nous avons constaté que E.coli a un fort taux de résistance aux 

aminopénicillines, avec une fréquence de 83,61 % pour l’Ampicilline/Amoxicilline. Cette résis-

tance semble être corrigée par l’adjonction d’Acide clavulanique, ce qui ramène le taux de 

résistance à 42,62 % . De manière similaire, la résistance à la Ticarcilline atteint 71,43 % et 

passe à 68,3 % avec l'association Ticarcilline/Acide clavulanique. 

Les C1G et C2G présentent une résistance modérée, avec des taux de 23,33 % pour la 

Céfalotine et de 24,24 % pour la Céfoxitine. En revanche, les C3G montrent des niveaux de 

résistance variables contre cette bactérie. Le pourcentage de résistance est de 5,45 % pour la 

Céftazidime, tandis qu'il atteint 20,21 % pour la Céftriaxone et 38,46 % pour la céfixime.  

Notre étude montre également que les aminosides présentent un taux de résistance re-

lativement élevé contre E. coli, avec 22,22 % pour l'Amikacine, 34,48 % pour la Tobramycine et 

19,05 % pour la Gentamicine. 

Les souches isolées à partir des urines dans notre étude montrent un taux de résistance 

très significatif aux fluoroquinolones et aux tétracyclines, avec 35,59 % pour l'Acide           

nalidixique, 47,62 % pour la Ciprofloxacine, 44,9 % pour l'Ofloxacine, 46,67 % pour la        

Norfloxacine et 52,63 % pour la tétracycline.        

Notre étude a montré un taux de résistance de 44,23 % pour l’association                  

Triméthoprime+Sulfaméthoxazole et de 60% pour Sulfamethoxazole. 

La Nitrofurantoïne (18,64 %) et la Fosfomycine (13,64 %) conservent une activité modé-

rée sur E. coli. 

Pour les Carbapénèmes, on note un taux de résistance de 1,89 % pour l'Imipénème et de 

8,7 % pour l'Ertapénème, ce qui permet de les considérer, en plus de la Céftazidime, comme 

les molécules les plus actives contre E. coli.  

La résistance est nulle pour la colistine. 

La figure suivante (Figure) résume le spectre de sensibilité et résistance de L'Escherichia 

coli aux principaux antibiotiques. 
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Figure 28 : Profil de sensibilité d’Escherichia coli aux antibiotiques. 

 

1.2 Klebsiella pneumoniae (n=16) : 

Le spectre de sensibilité de Klebsiella pneumoniae dans notre étude a révélé une résis-

tance élevée à plusieurs antibiotiques. Environ 60 % des souches étaient résistantes à l'asso-

ciation Amoxicilline-acide clavulanique. Concernant les Céphalosporines, un taux de résis-

tance de 46,15 % a été observé pour la Céfoxitine (céphalosporine de deuxième génération). 

Alors que pour les céphalosporines de troisième génération (C3G), les résultats étaient préoc-

cupants, avec 60 % de résistance à la Céftriaxone, 64,29 % au Céftazidime, 80 % au Céfixime, 

et 61,54 % au Céfotaxime, indiquant ainsi une résistance significative au sein de cette catégo-

rie. 

Les carbapénèmes restent parmi les antibiotiques les plus efficaces pour le traitement 

de Klebsiella, même avec des pourcentages de résistance moyennement élevées de 21,43 % 

pour l’Imipénème et 27,27 % pour l’Ertapénème.  

Les souches de Klebsiella se sont montrées résistantes vis-à-vis des aminosides, avec 

respectivement 25% de résistance pour l’Amikacine, 31,25 % pour la Gentamicine et enfin 

38,46% pour la Tobramycine.  
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Les Quinolones classiques (acide nalidixique) et la Ciprofloxacine ont été pour 56,25 % 

résistantes aux souches de Klebsiella, et l’Ofloxacine  pour 57,14 %. 

La résistance a été estimée à 37,5 % pour le Nitrofurane, 35,71 % pour le Trimétho-

prime/sulfaméthoxazole. 

La résistance est nulle pour la colistine. 

 

Figure 29 : Profil de sensibilité de Klebsiella pneumoniae aux antibiotiques 

1.3 Klebsiella oxytoca (n=2) :   

         Les souches de Klebsiella oxytoca ont montré une résistance de 50 % à l'Ofloxacine, 

tandis qu'elles se sont révélées totalement sensibles à l'association Amoxicilline-acide    

clavulanique, aux céphalosporines de troisième génération (C3G), aux aminosides, à    

l'Imipénème, ainsi qu'aux autres quinolones 

1.4 Proteus mirabilis (n=6) : 

      D’après les résultats, la résistance est forte vis-à-vis de l’amoxicilline/ampicilline 

(66,6%) ; la sensibilité est peu réversible après adjonction de l’acide clavulanique, ramenant 

ainsi le taux de résistance à 33,3%. De même, la résistance à la Ticarcilline atteint 83,3 %. 

       Les céphalosporines révèlent une efficacité modérée sur le germe, dont le taux de      

résistance est variable : 16,6 % pour la Céfalotine, 20 % pour la Céfoxitine, 16,6 % pour la  

Céftriaxone, 33,33 % pour le Céfixime, et résistance nulle pour Céftazidime.  
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       Il est à noter que 16,66 % des souches isolées ont montré une résistance aux               

carbapénèmes, qui restent néanmoins considérés, en plus de certaines céphalosporines, 

comme les molécules les plus actives contre Proteus mirabilis. 

       Proteus reste également moyennement sensible aux aminosides, avec un taux de résis-

tance de 20 % pour l'Amikacine. Cependant, la Gentamicine s'est révélée moins active, affi-

chant un taux de résistance plus élevé, à 33,3 %. 

       Les Quinolones gardent une activité modérée sur proteus, avec une résistance ne        

dépassant pas 33,3% pour la Ciprofloxacine et 50% pour Acide nalidixique.   

       Le taux de résistance observé pour l'association Triméthoprime + Sulfaméthoxazole 

s'élève à 50 %. Quant à la Fosfomycine, bien qu'elle présente un taux de résistance modéré de 

20 %, elle reste très efficace, démontrant une bonne activité contre ce germe. 

 

Figure 30 : Profil de sensibilité de Proteus mirabilis aux antibiotiques. 

1.5 Providencia stuarti (n=6) : 

        L'analyse du spectre de sensibilité et de résistance de cette souche bactérienne aux   

antibiotiques testés révèle que l'Acide nalidixique et l'association    Triméthoprime +                   

Sulfaméthoxazole présentent des taux élevés de résistance, atteignant 66,67 %. De plus, une 

résistance de 50 % a été observée pour la Ticarcilline, le Céfuroxime, le Céfixime et      
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l'Imipénème. Un taux de résistance moyen de 33,33 % est enregistré pour la Céftriaxone, le 

Céftazidime, l'Amikacine et les fluoroquinolones. En revanche, la résistance à la Fosfomycine 

est nulle. 
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Figure 31 : Profil de sensibilité de Providencia stuarti aux antibiotiques 

1.6 Entérobacter cloacae (n=1) : 

Dans notre série, la souche d'Enterobacter cloacae a montré une résistance à la           

Ticarcilline et à l'association Triméthoprime/Sulfaméthoxazole, tandis qu'elle s'est révélée 

totalement sensible aux autres antibiotiques testés, notamment les céphalosporines de     

troisième génération (C3G), les carbapénèmes, les aminosides et les quinolones. 

1.7 Citrobacter freundii (n=1) : 

La souche de Citrobacter freundii montre une résistance à la Ticarcilline, à la               

Pipéracilline/Tazobactam, au Céftazidime, au Céfotaxime, à la Gentamicine, et aux           

fluoroquinolones. En revanche, elle demeure sensible aux carbapénèmes, à l'Amikacine, à la 

Nitrofurantoïne et au Triméthoprime/Sulfaméthoxazole. 

2. Profil de sensibilité globale des Cocci gram positifs isolées aux antibiotiques : 

2.1 Staphylococcus aureus (n=1) : 

      Le profil de résistance de la souche Staphylococcus aureus a montré une 

forte résistance vis-à-vis de tous les antibiotiques de la famille β-lactamines 
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(Pénicilline G, amoxicilline….), et Céfixime. Cependant, cette souche est restée sensible aux 

autres familles d'antibiotiques testés. 

2.2 Staphylococcus coagulase négatif(n=1) : 

       La souche isolée de staphylocoque à coagulase négative présente une sensibilité totale à 

la majorité des antibiotiques testés, à l'exception du sulfaméthoxazole. 

3. Profil de sensibilité globale des bacilles gram négatifs non fermentaires 

isolées aux antibiotiques : 

3.1 Pseudomonas aeruginosa n=3 : 

   Il s'agit d'une bactérie multirésistante aux antibiotiques, présentant une résistance élevée de 

l'ordre de 66,67 % à la Ticarcilline et à la Céftazidime.  

    Par ailleurs, 33,33 % des souches étudiées sont résistantes à la Ciprofloxacine, aux amino-

sides et à la Pipéracilline-Tazobactam.  

    En revanche, l'Impénème et la Colistine se sont avérés très efficaces contre ce germe, avec 

une résistance nulle. 

Tableau XVI : Les résistances du pseudomonas aeruginosa aux antibiotiques. 

ATB Pourcentage de résistance (%) 

Amoxicilline acide clavulanique RN 

Ticarcilline 66,67% 

Piperacilline- tazobactam 33,33% 

Céftazidime 66,67% 

Imipénème 0% 

Tétracycline RN 

Gentamicine 33,33% 

Tobramycine 33,33% 

Amikacine 33,33% 

Ciprofloxacine 33,33% 

Colistine 0% 

Triméthoprime/Sulfaméthoxazole RN 
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Figure 32 : Les résistances du Pseudomonas aeruginosa aux antibiotiques. 
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I.  Généralités: 

1. Définitions: 

1.1 Définition de l'urine : 

  L’urine est un liquide jaune et clair, élaboré et sécrété par le rein, qui est éliminé par 

les voies urinaires. Ces voies constituent le principal véhicule d’élimination des déchets de 

l’organisme. Sa densité varie de 1.002 à 1.00, et son pH se  situe entre 5 et 6. La quantité 

normale d’urine émise en 24 heures est de 1,2 à 1,5 L [35]. 

1.2  Composition de l’urine : 

  L'urine est constituée de l’eau (930 à 945 g/L) et d’un résidu sec (55 à 70 g/L). Le ré-

sidu sec est entièrement soluble à l’état normal[36]. 

Tableau XVII: La composition de l’urine normale et pathologique. 

 État normal des urines État pathogène 

Aspect microscopique clair Trouble ou hématique 

Numérotation : 

Leucocytes 

Hématies 

 

 

Quelques cellules par mL 

Quelques cellules par mL 

 

 

Leucocyturie franche≥1000 

 

Examen microscopique : 

Autres cellules 

Bactéries 

 

Absence 

Absence 

 

Présence de bactéries à l’examen 

microscopique 

Culture : milieu usuels Stérile Identification sur milieu aérobie ou 

anaérobie selon la bactérie 

 

1.3 Colonisation urinaire :  

La colonisation urinaire correspond à une situation de portage, c'est-à-dire à la mise 

en évidence d’un micro-organisme, lors d’un prélèvement urinaire correctement réalisé, sans 

que ce micro-organisme ne génère en soi de manifestations cliniques. Pendant la grossesse, 

le seuil retenu pour parler de bactériurie asymptomatique est de 10^5 UFC/mL. En dehors de 
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la grossesse, le terme de colonisation urinaire est préférable à celui de bactériurie asympto-

matique et correspond à la même entité sans notion de seuil. La colonisation urinaire – ou 

bactériurie asymptomatique – est la présence d’un micro-organisme dans les urines sans ma-

nifestations cliniques associées [37],[22]. 

1.4 Infection urinaire : 

   Le terme infection urinaire (IU) regroupe un ensemble hétérogène d’infections de l’un 

des constituants du tractus urinaire ou de ses annexes [38].Une infection urinaire correspond 

à l’agression d’un tissu par un (ou plusieurs) micro- organismes, générant une réponse in-

flammatoire et des signes et symptômes de nature et d’intensité variables selon le terrain. Le 

terme d’« infection de l’appareil urinaire » est donc plus approprié que le terme d’« infection 

urinaire » consacré par l’usage[39] 

   Le tractus urinaire est normalement stérile. Cependant, dans les derniers centimètres 

de l’urètre distal, il existe une flore polymorphe pouvant être d’origine digestive, cutanée ou 

génitale. Elle associe au moins un des signes suivants :  

- Fièvre (> 38 °C), impériosité mictionnelle, pollakiurie, brûlures mictionnelles ou 

douleur sus-pubienne, en l’absence d’autre cause infectieuse.  

- Une uroculture positive. La pertinence des données cliniques et biologiques est à 

apprécier en fonction des différentes situations 

  Une récente étude de consensus Delphi a généré une nouvelle définition de référence 

pour les infections urinaires (IU) qui inclut les symptômes, la pyurie et les résultats des cul-

tures urinaires. Cette définition permet de désigner une implication systémique[40]. 

  On parle d'infection urinaire en présence d'un germe pathogène dans l'urine en pré-

sence d'une symptomatologie compatible. Les infections urinaires (IU) peuvent être localisées 

dans les voies urinaires basses (cystite, urétrite, prostatite, épididymite) ou hautes (pyéloné-

phrite, pyélite ou abcès rénal)[41]. 
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1.5 Classification[4], [42]:  

   Les définitions actuellement proposées dans la littérature et par la dernière 

recommandation française [43] séparent deux entités : les IU « simples » et les IU «à 

risque de complication». Ce dernier terme est plus explicite que l'ancienne dénomination d'IU 

compliquées et met mieux en valeur la notion de facteur de risque lié au terrain sous-jacent, 

qui est un élément essentiel pour guider la stratégie diagnostique et thérapeutique. Les co-

morbidités considérées comme facteurs de risque de complications, ainsi que la définition du 

patient« âgé », ont été précisées. 

a.  Infections urinaires simples  

   Ce sont des IU hautes ou basses survenant chez des patients sans facteur de risque 

de complications, notamment chez la femme pré-ménopausée, sans grossesse évolutive et 

sans facteurs de risque[41]. 

b. Infections urinaires à risque de complication  

   Ce sont des IU survenant chez des patients ayant au moins un facteur de risque pou-

vant rendre l’infection plus grave et le traitement plus complexe[38]. Ces facteurs de risque 

de complications sont :  

• Toute anomalie organique ou fonctionnelle de l'arbre urinaire, quelle qu’elle soit (rési-

du vésical, reflux, lithiase, tumeur, acte récent…).  

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

sous-jacentes.  

• Grossesse.  

• Sujet âgé : patient de plus de 65 ans avec plus de 3 critères de fragilité (critères de 

Fried, cf. Ci-dessous), ou patient de plus de 75 ans.  

• Immunodépression grave  

• Insuffisance rénale chronique sévère (clairance < 30 ml/min).   

• La définition du sujet âgé (selon les critères de Fried) prend en compte à la fois l'âge et 

la fragilité. Ce concept gériatrique de fragilité est défini comme la présence de plus de 

3 critères, parmi : 
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- La perte de poids involontaire au cours de la dernière année. 

- La vitesse de marche lente.                     

- La faible endurance. 

- La faiblesse/fatigue.                                

- L’activité physique réduite. 

- L’immunodépression grave.             

- L’insuffisance rénale chronique sévère. 

Diabète : Le diabète, même insulino-dépendant, n’est plus considéré comme un fac-

teur de risque de complication. [1] 

L'IU compliquée est définie dans les études actuelles à la fois par des facteurs liés à 

l'hôte et une atteinte systémique[44]. 

1.6  Infection urinaire communautaire :  

   Une infection urinaire est dite communautaire lorsqu’elle n’est pas acquise dans une 

structure de soins (selon l’ancienne définition des infections nosocomiales) ou lorsqu’elle 

n’est pas liée aux soins (selon la nouvelle définition des infections nosocomiales)[14]. 

1.7 Infection urinaire nosocomiale: 

  L’infection urinaire a été définie comme nosocomiale si elle est apparue dans un délai 

supérieur à 48 heures après l’admission à l’hôpital. L’origine des bactéries nosocomiales est 

endogène (flore du patient) dans les deux tiers des cas. 

  Selon la nouvelle définition, l’IU est dite nosocomiale lorsqu’elle est acquise dans une 

structure de soins ou, d’une manière plus générale, reliée à la prise en charge du patient[22]. 

1.8  Antibiotiques :  

  Les antibiotiques sont des substances élaborées par des micro-organismes, ou des 

substances synthétiques qui ont la capacité d’inhiber sélectivement la croissance (Bactériosta-

tique) voire même de détruire d’autres microorganismes (Bactéricide) ; ils sont utilisés à des 

fins thérapeutiques lors de maladies bactériennes chez l’homme et les animaux . Ils sont clas-

sés en fonction de : 
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● Cible  

● Spectre d’activité  

● Famille chimique  

1.9  Définition des BMR :  

  Les bactéries sont dites multirésistantes aux antibiotiques (BMR) lorsque, du fait de 

l'accumulation de résistances acquises à plusieurs familles d’antibiotiques, elles ne sont plus 

sensibles qu'à un petit nombre d'antibiotiques utilisables en thérapeutique. La multirésistance 

est une étape vers l’impasse thérapeutique[45]. 

2. Anatomie de l’appareil urinaire :  

    L’appareil urinaire est un appareil rétropéritonéal qui se compose de[46] : 

 

Figure 33: Système urinaire chez l’homme et la femme. 

2.1 Des reins :  

  Organe pair et symétrique, situé au niveau de la cavité rétropéritonéale. Ils sont si-

tués au niveau des espaces lombaires, de part et d’autre de la colonne vertébrale, et sont con-

tenues dans une loge cellulo-adipeuse appelée la loge rénale, qui renferme aussi la glande 

surrénale. Ils ont la forme d’une graine d’haricot à grand axe longitudinal, dont le tiers moyen 

serait creusé d’une vaste cavité : le sinus rénal. Leur bord interne est concave et le bord ex-

terne est convexe. Le parenchyme rénal renferme un cortex et une médulla, responsables de 

sa fonction principale de filtration. 
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Figure 34:Structure du rein: les canaux excréteurs[47]. 

2.2 Des canaux excréteurs: 

  Ils sont chargés de conduire l’urine des reins jusqu'à la vessie : 

a. Les calices: 

 Ce sont des tubes courts qui se réunissent pour former des calices majeurs dont la 

confluence donne naissance au bassinet. 

b. Le bassinet: 

 C’est un canal unique, en forme d’entonnoir aplati d’avant en arrière. La jonction  

pyélo-urétérale se situe au sommet du bassinet, dans le même plan horizontal que celui-ci. 

L’uretère fait suite au bassinet. 

c. Les uretères: 

 Ce sont les conduits excréteurs de l'urine, depuis les reins jusqu'à la vessie. 

2.3 D’un réservoir où s’accumule l’urine, la vessie :  

La vessie est un organe musculo-membraneux, intermédiaire entre les uretères et 

l'urètre, dans lequel l'urine, sécrétée de façon continue par les reins, s'accumule et séjourne 
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entre les mictions. Cet organe est situé entre la symphyse pubienne et le rectum chez 

l’homme, et entre la symphyse d’une part, et l’utérus et le vagin d’autre part chez la femme.  

2.4 De l’urètre :  

L’urètre est un conduit musculo-membraneux destiné à l’excrétion des urines. C’est le 

canal excréteur de la vessie. Il permet de transporter l'urine de la vessie jusqu'au méat à l'ex-

trémité du pénis chez l'homme, ou jusqu'à un orifice allongé situé au milieu de la vulve chez 

la femme. Son anatomie est en fonction du sexe.  

a. Chez l’homme :  

   L’urètre est un long conduit qui descend d’abord en avant vers le bord inférieur de la 

symphyse et ensuite à la partie antérieure du pubis, où il décrit un angle pré-pubien. Il pé-

nètre alors dans la verge et devient l’urètre mobile, par opposition à l’urètre fixe qui com-

prend la première partie (Figure ). Il constitue aussi la voie d’expulsion du sperme via les ori-

fices des canaux éjaculateurs. 

 

Figure 35  : Appareil génito-urinaire de l’homme [48]. 
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b. Chez la femme :  

  L’urètre féminin est un conduit excréteur de l'urine exclusivement. Il prend naissance 

au niveau de l'ostium interne de l'urètre situé au niveau du col de la vessie, entouré d'un 

sphincter lisse, pour se terminer au niveau de la vulve, où il s'ouvre par l'ostium externe de 

l'urètre. Il est très court ; il ne comporte pas toute la portion libre qui existe dans le sexe 

masculin. (Figure ) 

 

Figure 36 : Appareil urinaire de la femme [47]. 

3. Epidémiologie microbienne : 

Le sexe et l'âge sont des facteurs de risque majeurs pour le développement d'une in-

fection urinaire (IU). Les femmes sont généralement plus susceptibles d'en souffrir, avec 40 à 

50 % d'entre elles rapportant avoir eu au moins une IU au cours de leur vie[49],[50]. 

• Chez l’adulte, l’IU est peu fréquente chez l’homme et doit toujours faire recher-

cher une anomalie urologique. En revanche, elle est très fréquente chez la 
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femme, avec un pic de fréquence au début de l’activité sexuelle, durant de la 

grossesse et en période post ménopause[51]. Chez la femme jeune,                

la prévalence de la bactériurie est de 1% à 3% contre 0,1% chez l’homme 

[52],[53]. 

• Chez les personnes âgées, l'IU est fréquente chez les deux sexes. Chez 

l'homme, elle est souvent liée à des obstacles cervico-prostatiques[50]. 

   L’épidémiologie microbienne est un facteur clé dans le choix d'une antibiothérapie, 

et elle varie selon que l’infection soit d’origine communautaire ou nosocomiale. 

  Pour les infections urinaires communautaires, les données épidémiologiques sont 

remarquablement stables, tant géographiquement que temporellement. Escherichia coli est le 

principal agent responsable, impliqué dans 60 à 80 % des infections urinaires, toutes formes 

cliniques confondues. Sa prévalence varie selon les cas, atteignant 70 à 95 % pour les cystites 

aiguës simples et 85 à 90 % pour les pyélonéphrites aiguës simples. Cependant, pour les in-

fections urinaires compliquées, sa prévalence diminue au profit d'autres bactéries, comme les 

d’autres entérobactéries, les entérocoques et les staphylocoques[1]. Dans le cas des cystites 

aiguës simples, Staphylococcus saprophyticus arrive en deuxième position, avec une préva-

lence de 5 à 10 %. D'autres agents, tels que Proteus spp, Klebsiella spp, Enterobacter spp et 

Serratia spp, sont présents à des taux beaucoup plus faibles. 

4. Physiopathologie :  

L’appareil urinaire est un système clos et stérile. Seuls les derniers centimètres de 

l’urètre comportent une flore multiple, digestive, cutanée et génitale[54]. 

L’infection du tractus urinaire est causée par la prolifération anormale d’agents infec-

tieux dans le système urinaire. Cette croissance microbiologique génère une réponse inflam-

matoire locale. Si cette dernière est insuffisante pour éradiquer le micro-organisme, il en ré-

sulte une réponse systémique et persistante produisant des symptômes tels que la dysurie, la 

sensation de brûlure et la pollakiurie...  
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Du coup l’infection urinaire est le résultat d’une interaction entre la virulence des 

germes et les moyens de défense de la muqueuse et de l’hôte. Cependant, les symptômes 

sont variables en fonction du siège de l’infection. L’expression clinique de l’IU est donc ex-

trêmement diverse, en fonction de nombreux paramètres dont l’état anatomique du tractus 

urinaire, le siège de l’infection, la gravité (simple, compliquée) , l'origine (ascendante, héma-

togène…). 

4.1 Porte d’entrée : 

Il existe trois principales voies de dissémination : 

a) Voie ascendante :  

  Cette voie est la principale par laquelle se propagent les infections urinaires, notam-

ment pour les bactéries d'origine intestinale comme Escherichia coli et d’autres entérobacté-

ries. Ces germes pénètrent dans l'urètre et remontent jusqu'à la vessie. Si elles parviennent à 

dépasser les mécanismes de défense de l'organisme, elles peuvent entraîner une cystite. La 

gravité de l'infection dépend alors de la virulence du micro-organisme et de l'efficacité des 

défenses immunitaires de l'hôte[55]. 

  En l'absence de réponse immunitaire appropriée ou de traitement, et en cas de reflux 

vésico-rénal, l'infection peut se propager aux voies urinaires supérieures (uretères, reins). 

Certains germes, comme Escherichia coli, produisent des adhésines et des endotoxines qui 

inhibent le péristaltisme urétéral, provoquant une stagnation de l'urine et favorisant ainsi la 

propagation de l'infection[56]. 

  La contamination peut survenir spontanément, par la migration de germes de la flore 

urétrale ou fécale vers la vessie, ou être secondaire à des manœuvres (sondes, cathéters). Les 

bactéries responsables proviennent généralement de la flore vulvaire, vaginale, périnéale ou 

fécale. 

 



Infection urinaire communautaire :étiologies et état de résistance aux antibiotiques au niveau de la région de    

GUELMIM OUED NOUN 
 

 
 

 

  59 

 

Figure 37 :Physiopathologie de l’infection urinaire[57]. 

b) Voie hématogène :  

  Les germes se diffusent à partir d'un foyer infectieux existant et parviennent au rein et 

à la vessie par voie sanguine. Cette voie de pénétration est plus rare et se produit s'il existe 

des lésions au niveau du parenchyme rénal ou de la paroi vésicale. Les infections par voie hé-

matogène sont rencontrées lors d'une dissémination hématogène des bactéries, par exemple 

lors d'une bactériémie prolongée, souvent associée à une infection profonde telle qu'une en-

docardite, à des maladies chroniques (tuberculose urinaire), ou à des abcès du rein et des 

abcès périnéaux[58], [59]. 

 

 



Infection urinaire communautaire :étiologies et état de résistance aux antibiotiques au niveau de la région de    

GUELMIM OUED NOUN 
 

 
 

 

  60 

c) Voie lymphatique :  

  Elle est rare, mais les germes infectieux peuvent atteindre la vessie et la prostate via 

les lymphatiques du rectum et du côlon chez l’homme, et les voies uro-génitales féminines 

par les lymphatiques utérins[60]. 

4.2 Mécanisme de défense : 

Il existe trois grands facteurs s’opposant à la colonisation de l’appareil urinaire.  

a) Anatomie de l’appareil urinaire : 

   L’appareil urinaire est divisé en deux parties. Il comprend d’une part, le bas appareil 

composé de l’urètre et de la vessie, et d’autre part, le haut appareil urinaire bilatéral et symé-

trique, constitué des uretères et des reins.  

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

nisation. Sa longueur plus importante chez l’homme explique également la moindre fréquence 

des infections urinaires dans le sexe masculin[60].  

   De plus, le système anti-reflux entre le rein et la vessie limite la progression des bac-

téries vers le haut appareil et réduit ainsi le risque de pyélonéphrite.  

b)  Les facteurs physicochimiques : 

L’activité antimicrobienne des urines est liée à plusieurs facteurs [61],[62],[63]:  

- L'osmolarité extrême, le pH très acide et les fortes concentrations d'urée et d’acides 

organiques jouent un rôle antibactérien. 

- Le film de glycosaminoglycane recouvrant l’urothélium agit comme une barrière natu-

relle en inhibant l’adhérence des germes. 

- La protéine de Tamm Horsfall (uromucoïde) : C’est une glycoprotéine sécrétée dans 

l’urine par les cellules de la branche ascendante de l’anse de Henlé et du tube con-

tourné distal. Elle agit en piégeant les bactéries munies de fimbriae et en favorisant 

leur clairance. 

- La prostate sécrète normalement une substance à activité antibactérienne qui sert de 

mécanisme naturel de défense contre les infections ascendantes de l’arbre urinaire. 
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- La colonisation du vagin, de la région péri-urétrale et de l’urètre précède l’infection 

urinaire. Toutefois, les anticorps contenus dans la glaire cervicale et un pH vaginal 

faible sont des facteurs d’inhibition, surtout vis-à-vis des bacilles à Gram négatif. 

c) La composante mécanique : 

  Une diurèse fréquente et une vidange vésicale complète contribuent à prévenir les in-

fections urinaires en éliminant les bactéries dans le flux urinaire et en réduisant l’adhérence 

bactérienne. À l'inverse, un volume important de résidu post-mictionnel augmente le risque 

d'infections urinaires[64]. 

d) Facteurs immunitaires :  

  Enfin, l’organisme dispose également de mécanismes de défense immunitaires, qui 

peuvent être humoraux ou cellulaires, et qui se manifestent dans les jours suivant le début de 

l’infection, depuis le bas de l’appareil urinaire jusqu’au parenchyme rénal. Toutefois, ces mé-

canismes ne suffisent évidemment pas à juguler une infection à eux seuls. En outre, une inte-

raction prolongée entre antigènes et anticorps peut entraîner des lésions chroniques 

4.3  Facteurs favorisants des infections urinaires :  

a) Facteurs liés à l’hôte : 

⮚ L’âge et le sexe 

● Chez la femme[1]:  

   L'infection du tractus urinaire est favorisée par la faible longueur de l'urètre, la modifi-

cation de l'acidité vaginale due à la diminution normale des hormones (œstrogènes) et des 

sécrétions vaginales après la ménopause, ainsi que par certaines habitudes d’hygiène 

(douches vaginales avec des produits qui déséquilibrent la flore bactérienne habituelle du va-

gin), qui facilitent la colonisation du vagin et de l'urètre par des bactéries d'origine digestive.     

   L’infection est surtout favorisée par les rapports sexuels, car le frottement au niveau 

du méat urinaire lors des rapports favorise l'entrée dans l'urètre puis dans la vessie des mi-

crobes normalement présents au niveau du vagin. Souvent, la première infection coïncide avec 

le début de l'activité sexuelle ("cystite de la lune de miel")[49]. 

   La grossesse peut également favoriser la compression des voies excrétrices due au 

développement de l'unité fœto-placentaire (reflux vésico-urétéral favorisé).  
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● Chez l’homme :  

   La longueur de l'urètre et les sécrétions prostatiques acides (au rôle antibactérien), 

expliquent en partie la rareté des infections chez l'homme jeune. Chez l'homme plus âgé, la 

diminution de ces sécrétions, l'augmentation du volume prostatique et surtout la mauvaise 

vidange vésicale liée à l'obstacle prostatique favorisent la survenue des infections génito-

urinaires. 

Le facteur de l’âge augmente la fréquence de l’infection, dont 6 % à 60 ans, et 10% à 70 

ans chez la femme, et 4% chez l’homme de plus de 60 ans. 

⮚ Les facteurs génétiques : 

  L'antigène HLA-A3 est plus fréquemment observé chez les patientes se plaignant 

d'infections urinaires récidivantes, en raison d'une réceptivité accrue de l'urothélium. Cette 

prédisposition génétique, liée aux groupes sanguins des femmes, favorise ainsi la contamina-

tion bactérienne des régions vaginale et périurétrale[49]. 

⮚ Les comorbidités sous-jacentes et l’état immunitaire : 

Le risque est majoré lorsque l'infection urinaire (IU) survient chez [65] : 

• La grossesse par modification du statut hormonal. 

• Les patients neutropéniques et immunodéprimés (greffe d'organe, 

corticothérapie au long cours supérieure à 10 mg/j). 

• Les diabétiques, en raison de la glycosurie qui altère l’activité des 

polynucléaires, la phagocytose et la vidange vésicale, entraînant un 

déséquilibre favorisant l'infection. 

• Les porteurs de valvulopathies avec le risque de greffe oslérienne. 

• Les patients ayant une cardiopathie, une insuffisance rénale ou une 

hypertension artérielle.  

• Les malades souffrant de malnutrition. 

⮚ Les facteurs comportementaux [66]: 

Certains comportements sont considérés comme des facteurs de risque :  

• Boire peu et uriner peu.  
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• Une hygiène négligée ou excessive, ainsi que certaines pratiques (comme les 

douches vaginales utilisant des produits qui déséquilibrent la flore bactérienne 

normale du vagin).  

• L’emploi de spermicides et de diaphragmes comme contraceptifs augmente à la 

fois la colonisation du vagin par les bactéries uropathogènes et favorise 

l'adhérence d’E.coli aux cellules épithéliales vaginales [49]. 

• les rapports sexuels et l’absence de miction post-coït[1]. 

• La constipation. 

b) Facteurs liés à l’appareil urinaire : 

• Chez la femme, l’anatomie du petit bassin (la proximité de l’anus, du vagin et la 

brièveté de l’urètre) est un facteur favorisant les infections urinaires. 

• Les obstructions acquises ou congénitales de l’appareil urinaire et la stase 

urinaire :  

- Le rétrécissement urétral  

- Le syndrome de la jonction pyélo-urétérale  

- La vessie neurogène 

- Les lithiases urinaires  

-  la présence d’un phimosis physiologique empêchant le décalotage et une 

hygiène correcte 

- L’hypertrophie bénigne de la prostate  

- Le cancer de la prostate 

- Les tumeurs de la vessie 

• Le reflux vésico-urétérale  

• Les manipulations de l’arbre urinaire : 

Les IU surviennent dans la majorité des cas chez les patients sondés ou après ca-

thétérisme des voies urinaires (cystoscopie, chirurgie urologique...). Ces infections sont es-

sentiellement liées à la durée du cathétérisme, à la technique de pose, au type de système de 

drainage utilisé et sa mauvaise gestion. 
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c) Facteurs bactériens de virulence : 

    L’urine est normalement stérile. L’infection urinaire ne peut naître et se développer 

qu’en raison d’une interaction favorable entre les facteurs de virulence du pathogène et des 

facteurs propres à l’hôte, comme sa réceptivité et ses mécanismes de défense. 

❖ L’adhérence :  

L’adhérence bactérienne aux cellules urothéliales est réalisée de façon spécifique par 

des structures protéiques membranaires : les adhésines. Elles favorisent une ascension des 

germes vers les voies urinaires supérieures à contre-courant dans l’urètre. Elles se lient à des 

récepteurs sur la cellule cible. Plusieurs types d’adhésines ont été identifiés chez les Escheri-

chia coli uropathogènes : les fimbriae ou les pili. Il existe plusieurs sortes de pili :  

Les pili de type I qui reconnaissent les résidus mannose dépendants qui s’attachent sur la 

protéine de Tamm-Horsfall. Ce type de pili est présent sur 80 % des Escherichia coli 

uropathogènes .  

Les pili de type II jouent un rôle dans le pouvoir pathogène et seraient essentiels à la 

colonisation des voies urinaires supérieures [67], [68].  

❖ Production d’enzymes :  

Certaines bactéries telles que les Proteus, Klebsiella et Pseudomonas possèdent une 

uréase qui métabolise l’urée en ammoniaque. Ce phénomène entraîne une augmentation du 

pH, une précipitation d’ions normalement solubles (cristaux de phosphate ammoniaco-

magnésien) et une stase rénale qui favorise le développement des bactéries[69]. 

❖ Production de toxines :  

Les toxines telles l’hémolysine et l’aérobactine inhibent les synapses noradrénergiques 

des fibres musculaires lisses, ce qui entraîne une diminution du péristaltisme urétéral et une 

stase urinaire[70].  
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❖ Mécanisme d’acquisition du fer :  

Le fer est indispensable au développement des bactéries. Or la quantité disponible dans 

le corps humain (non liée à la ferritine ou l’hémoglobine) est très faible. Certains facteurs de 

virulence favorisent l’acquisition du fer[67].  

❖ e. Facteur de paralysie des contractions urétérales :  

Le lipide A des fimbriae d’E. Coli aurait un effet paralytique sur le péristaltisme urétéral, 

favorisant l’ascension vers le rein. 

5. Antibiorésistance : 

5.1 Généralités [71] : 

  L’émergence rapide de bactéries résistantes est un problème de santé mondiale, met-

tant en danger l’efficacité des antibiotiques. Plusieurs décennies après que les premiers pa-

tients ont été traités avec des antibiotiques, les infections bactériennes sont redevenues une 

menace. 

   Ce phénomène est devenu alarmant, pouvant conduire à des problèmes de prise en 

charge et d’impasse thérapeutique pour le traitement des patients. L’Organisation mondiale 

de la santé (OMS) a publié récemment un rapport portant sur la résistance aux antimicrobiens, 

dont la résistance aux antibiotiques[72]. Selon l’OMS, ce phénomène est qualifié de « pro-

blème de santé publique » et de « grave menace qui touche tous les pays ». Depuis la décou-

verte du premier cas de résistance aux antibiotiques dans les années 1940, les laboratoires 

pharmaceutiques n’ont pas cessé de développer des solutions et des stratégies, en particulier 

pharmacologiques, afin de limiter sa survenue[71]. 
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Figure 38 : Le développement de l’antibiorésistance au fil des années[71]. 

5.2 Mécanisme d’action des antibiotiques : 

  Trois grands modes d’action peuvent être individualisés en fonction de la cible de l'antibio-

tique :  

- Action sur la paroi : 

● action sur le peptidoglycane 

● action sur la membrane externe 

- Action sur l'ADN  

- Action sur la synthèse des protéines 
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Figure 39 :Mécanismes d’action des antibiotiques. 

5.3 Mécanismes de la résistance bactérienne aux antibiotiques :  

Pour chaque antibiotique, un spectre d'activité est défini, c'est-à-dire l'éventail des es-

pèces bactériennes « sensibles », susceptibles d'être inhibées par des concentrations de cet 

antibiotique (surtout in vivo après utilisation d'une posologie standard). 

Une espèce non sensible, qui n'entre pas dans le spectre d'activité théorique d'un anti-

biotique, est dite résistante. 

Selon l’OMS, une souche est dite résistante aux antibiotiques lorsqu’elle supporte une 

concentration d’antibiotique notablement plus élevée que celle qui inhibe le développement 

de la majorité des autres souches de la même espèce [69]. Cette résistance est médiée par un 

support génétique (noyau bactérien, plasmides) et résulte de mutations chromosomiques ou 

de transferts de matériel génétique [70]. 

Cette résistance est liée à un ou plusieurs mécanismes biochimiques qui impliquent 

l'étude des interactions entre l'antibiotique et les voies métaboliques de la bactérie. 

5.3-1 Types de résistances [73]: 

a) La résistance naturelle :  

       C’est la résistance de toutes les souches d’une même espèce bactérienne à un antibio-

tique donné. C’est une caractéristique propre à un genre ou à une espèce bactérienne. Elle est 
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portée par les chromosomes et correspond à l’existence d’un ou de plusieurs mécanismes de 

résistance innés, stables, héréditaires et transmissibles verticalement à la descendance. Ce 

type de résistance détermine le phénotype sauvage d’une espèce vis-à-vis d’un antibiotique. 

Par exemple, Klebsiella pneumoniae, grâce à sa pénicillinase naturelle de bas niveau, est   

naturellement résistante aux aminopénicillines (par exemple : l’amoxicilline) et aux            

carboxypénicillines (Par exemple : la ticarcilline) par sécrétion de pénicillinases.  

      Résistances naturelles aux antibiotiques de quelques espèces bactériennes d’intérêt     

médical : 

a.1. Entérobactéries : 

Tableau  XVII : Résistances naturelles des entérobactéries[33]. 
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a.2.Cocci à gram positif : 

Tableau XIX : Résistances naturelles des cocci à Gram positif[33]. 

 

a.3. Bacilles à Gram négatif non fermentaires : 

Tableau XX : Résistances naturelles des Bacilles à Gram négatif non fermentaires[33]. 
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b) La résistance acquise : 

La résistance acquise correspond à la résistance à un antibiotique donné pour une 

souche bactérienne appartenant à une espèce naturellement sensible au même antibiotique. 

 Cette forme de résistance résulte de l’acquisition d’un ou de plusieurs mécanismes de résis-

tance qui déterminent un phénotype différent du phénotype sauvage. Elle peut être transmise 

horizontalement d’une bactérie à une autre, de la même espèce ou d’espèces différentes. 

c) La résistance croisée  

La résistance croisée est un phénomène où la résistance développée par une bactérie à 

un antibiotique entraîne également une résistance à d'autres antibiotiques, même si ces der-

niers sont différents. Cela se produit parce que le même mécanisme biochimique, qui permet 

à la bactérie de résister à un antibiotique, est également efficace contre d'autres antibiotiques. 

Ce phénomène peut se produire de plusieurs manières : 

1. Au sein d'une même classe d'antibiotiques : tous les antibiotiques d'une même classe 

partagent souvent des caractéristiques similaires, ce qui signifie que si une bactérie 

devient résistante à un antibiotique de cette classe, elle peut devenir résistante à 

d'autres membres de la même classe. Par exemple, dans le cas des sulfamidés, une 

résistance croisée à l'ensemble de cette classe est souvent observée. 

2. Entre certains membres d'un groupe : Parfois, la résistance croisée n'affecte que 

quelques membres d'un groupe d'antibiotiques, comme cela peut se produire avec les 

aminoglycosides. Certains antibiotiques de ce groupe peuvent partager des 

mécanismes de résistance, mais pas tous. 

3. Entre différentes classes d'antibiotiques : Il peut également y avoir une résistance 

croisée entre des antibiotiques appartenant à des classes différentes, si ces 

antibiotiques ciblent la même structure dans la bactérie. Un exemple de cela est la 

résistance observée entre les macrolides, les lincosamides et les streptogramines B, 

qui ciblent tous le ribosome des bactéries. 

En résumé, la résistance croisée survient lorsque le même mécanisme de défense permet à 

une bactérie de résister à plusieurs antibiotiques, qu'ils soient de la même classe ou non[74]. 
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5.3-2 Mécanisme génétique de la résistance bactérienne aux antibiotiques : 

   On parle de déterminisme génétique quand la résistance bactérienne aux antibiotiques est 

liée à une information dont le support est un élément génétique, qui peut être le chromosome 

bactérien, un plasmide ou un transposon. Ce déterminisme génétique est de mieux en mieux 

appréhendé grâce aux progrès des techniques de biologie moléculaire tels que la réaction de 

polymérisation en chaîne (PCR) et le séquençage. La résistance est due à un modificateur   

génétique : mutation ponctuelle, remaniement du génome ou acquisition de matériel         

génétique étranger. Elle est médiée par deux supports essentiels : 

• Le premier support est chromosomique : c’est une mutation ponctuelle, soit d’un gène 

de régulation, de production d’enzymes par exemple, soit dans un gène de structure 

d’une enzyme. 

• Le deuxième support est extrachromosomique, porté par des plasmides, transférable à 

d'autres bactéries par différents mécanismes. 

 

Figure 40 : Voies d’acquisition de résistance aux antibiotiques[74]. 
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Les mécanismes génétiques de la résistance bactérienne acquise sont principalement  : 

a) Modification d’ADN chromosomique par mutation :  

   L'acquisition de la résistance est due à la mutation d'un gène chromosomique. La mutation 

correspond à une addition, une délétion ou une substitution de bases, dont la conséquence 

est une erreur de lecture du code génétique. Elle peut intervenir sur un ou plusieurs loci.  

Les caractéristiques des mutants sont une modification de la perméabilité membranaire, une 

altération de la cible de l’antibiotique, un défaut de transport ou la synthèse d’enzyme inacti-

vant l’antibiotique[75]. La mutation est un phénomène : 

• spontané 

• rare 

• indépendant de l'antibiotique, qui n'agit qu'en tant qu'agent sélecteur en éliminant les 

populations sensibles 

• spécifique 

• héréditaire et stable. 

b) Acquisition d’un ADN étranger par des transferts génétiques  

      Les bactéries ont la capacité d’acquérir des informations génétiques exogènes, 

portées par des éléments mobiles : plasmides, transposons, intégrons, etc. Cette résistance, 

très fréquente, peut concerner la majorité des antibiotiques et toucher un grand nombre 

d’espèces bactériennes par transmission verticale à la descendance ou par transmission hori-

zontale à des espèces appartenant à la même espèce bactérienne ou à d’espèces différentes. 

 L'acquisition d'une information génétique sous forme de plasmide entraîne la syn-

thèse de protéines nouvelles par la bactérie réceptive. Celle-ci initialement sensible, devient 

résistante à un ou plusieurs antibiotiques. 

 Cela peut se faire selon 3 mécanismes : la transduction, la transformation ou la conju-

gaison. 

Les plasmides de résistance peuvent se retrouver au niveau du génome bactérien. À 

l'inverse, on peut retrouver des gènes, initialement localisés au niveau du chromosome, sur 

des plasmides : 
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• Exemple 1 : gène chromosomique codant pour la résistance des staphylocoques 

aureus à la méticilline : gène mecA [76],[77]. 

• Exemple 2 : gène codant pour la pénicillinase SHV-1, d'abord naturellement trouvé sur 

le chromosome de Klebsiella pneumoniae et retrouvé ensuite sur des plasmides chez 

des espèces variées d'entérobactéries[78]. 

 

 

   Figure 41 : Les mécanismes d’acquisition d’un ADN étranger par des transferts génétiques. 

c) Résistance par dérépression de gène : 

   Le patrimoine génétique d'une bactérie peut naturellement renfermer un gène codant pour 

la résistance à un ou plusieurs antibiotiques (Bêtalactamines, quinolones, etc...). 

Ce gène est cependant non exprimé par suite d'un blocage par le produit du gène répresseur 

en amont. Une mutation du gène réprimé ou l'action inductrice de certains antibiotiques (bê-

talactamines) peuvent entraîner une dérépression de ce gène de résistance et vont favoriser la 

sélection de souches résistantes aux molécules concernées. Ce type de résistance est stable si 

une mutation est en cause, mais il régressera avec un retour au phénotype initial à l'arrêt de 

l'antibiotique si un mécanisme d'induction est en cause. 



Infection urinaire communautaire :étiologies et état de résistance aux antibiotiques au niveau de la région de    

GUELMIM OUED NOUN 
 

 
 

 

  74 

 

d) Résistance par  recyclage des ribosomes grâce au gène hflXr. 

    Le mécanisme de recyclage des ribosomes a été identifié comme un nouveau mécanisme de 

résistance aux antibiotiques. Ce mécanisme est lié au gène hflXr, qui permet le recyclage des 

ribosomes bloqués par les antibiotiques. Bien que ce gène ne confère pas une résistance suf-

fisante pour survivre à des concentrations thérapeutiques élevées, il procure un avantage 

compétitif aux bactéries dans les communautés microbiennes du sol. Ce mécanisme de ré-

ponse au stress est également utilisé par les bactéries lors de chocs thermiques, illustrant la 

diversité des stratégies de résistance bactérienne[79]. 

 

Figure 42 : Mécanisme d’expression du nouveau gène de résistance hflXr 

5.3-3 Mécanisme biochimique de la résistance bactérienne aux antibiotiques :  

     La connaissance des mécanismes biochimiques de la résistance aux antibiotiques présente 

plusieurs avantages. Elle permet aux cliniciens de comprendre la résistance croisée entre les 

antibiotiques d’une même famille ou de familles voisines. Elle permet aussi aux scientifiques 

de synthétiser de nouvelles molécules capables d’agir efficacement sans être bloquées par les 

mécanismes de résistance développés par les bactéries. Par exemple, la compréhension des 

mécanismes de résistance bactérienne par imperméabilité a permis le développement de nou-

velles β-lactamines plus hydrophiles, capables de mieux traverser les membranes bacté-

riennes de nature hydrophobe [80]. La résistance bactérienne aux grandes familles 
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d’antibiotiques peut être due à un ou plusieurs mécanismes de résistance dont les principaux 

sont[81] : 

 

Figure 43: Différents mécanismes biochimiques de résistance aux antibiotiques[82]. 

a. Diminution de la quantité d'antibiotique atteignant la cible : 

a.1.  Par réduction de la perméabilité membranaire  

   La baisse de la perméabilité de la membrane externe est due essentiellement à des mo-

difications affectant le nombre ou la qualité des porines membranaires, qui sont des protéines 

enchâssées dans la membrane externe des bactéries à Gram négatif formant des canaux 

transmembranaires. Ces modifications réduisent la concentration de l'antibiotique atteignant 

sa cible et assurent ainsi la résistance bactérienne aux antibiotiques. Presque tous les antibio-

tiques sont concernés par ce type de résistance[74]. 
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Figure 44 : Schéma simplifié du mécanisme d’imperméabilité membranaire. 

a.2.  Par des systèmes d'efflux : 

  L'efflux actif est un mécanisme utilisé par les bactéries pour expulser les antibiotiques, 

via des protéines transmembranaires appelées pompes à efflux ou transporteurs actifs. Ce 

mécanisme nécessite de l'énergie et permet de réduire la concentration d'antibiotiques dans le 

cytoplasme, limitant ainsi leur accès aux cibles bactériennes, ce qui favorise la résistance. 

 Ces systèmes d'efflux peuvent être spécifiques à un antibiotique donné ou se comporter 

comme des systèmes de résistance multiple, conférant une résistance à plusieurs groupes 

d'antibiotiques. Les antibiotiques concernés sont les bêtalactamines, les quinolones, les ma-

crolides, les lincosamides, les streptogramines et les tétracyclines[83],[74]. 
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Figure 45: Schéma simplifié du mécanisme de résistance par efflux. 

b. Modification de la cible de l’antibiotique : 

b.1.  Modifications quantitatives : 

    La modification du nombre de cibles par hyperproduction affecte négativement l’activité de 

l’antibiotique et contribue ainsi à l’augmentation de la résistance bactérienne aux              

antibiotiques. 

b.2.  Modifications qualitatives : 

   La modification de la structure de la cible contribue à la diminution de son affinité pour 

l'antibiotique[84]. Par exemple : 

• Modification des PLP : Les protéines de liaison à la pénicilline (PLP) sont des enzymes 

qui interviennent dans l'assemblage du peptidoglycane de la paroi. La fixation des 

bêtalactamines inactive leurs fonctions enzymatiques. La modification de ces PLP 

entraîne une diminution de leur affinité, soit par augmentation de leur production, soit 

par synthèse de nouvelles PLP de très faible affinité. 

• Modification de la cible ribosomale : Les ribosomes sont le lieu de la synthèse 

protéique. Ils peuvent être altérés dans leur structure et leur fonctionnement par la 

fixation d'un antibiotique. Une modification de la cible ribosomale acquise par 
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mutation diminue l'affinité du site de fixation de l'antibiotique et rend la bactérie 

résistante. Ce mécanisme est responsable de la résistance aux tétracyclines, aux 

macrolides, aux lincosamides, aux phénicoles, et plus rarement aux aminosides. 

b.3.  Modification par protection de la cible : 

   Dans ce cas, la cible n’est pas modifiée, mais elle est protégée temporairement par des   

protéines qui empêchent l’antibiotique de se lier à la cible. C’est un mode de résistance bien 

connu pour la famille des tétracyclines et plus récemment décrit pour les quinolones et les 

fluoroquinolones[82],[74] : 

• La résistance de type Qnr aux quinolones est une résistance à faible niveau, 

médiée par les plasmides et due à la protection de l'ADN gyrase, récemment 

signalée chez les entérobactéries. Des protéines Qnr protègent les topoisomérases 

II et IV, les cibles des quinolones, et empêchent ces antibiotiques de se fixer, ce 

qui bloque leur action antibactérienne. 

• Pour les tétracyclines, huit protéines de protection ribosomique (RPPs), telles que 

Tet(M) et Tet(O), provoquent cette résistance. Ces protéines se lient au ribosome 

près du site de fixation du facteur d'élongation G et délogent les tétracyclines de 

leur site de liaison, en modifiant la structure de l'hélice 34 du ribosome[85]. 

 

Figure 46 :schéma simplifié de mécanisme de modification de cible. 



Infection urinaire communautaire :étiologies et état de résistance aux antibiotiques au niveau de la région de    

GUELMIM OUED NOUN 
 

 
 

 

  79 

c. Inactivation de l'antibiotique : 

   L’inactivation enzymatique est le principal mécanisme de résistance aux antibiotiques 

pour les bêtalactames, les aminoglycosides et les phénicolés, et elle est également observée 

pour d'autres groupes comme les macrolides, les tétracyclines, et fluoroquinolones.             

Ce mécanisme fonctionne en modifiant l'antibiotique par des réactions chimiques (hydrolyse, 

acétylation, phosphorylation, etc.), empêchant l'antibiotique de se fixer à sa cible, ce qui    

provoque une perte d'efficacité. Ces enzymes sont souvent associées à des éléments         

génétiques mobiles, facilitant leur propagation entre les bactéries. 

    Le micro-organisme peut produire une enzyme qui détruit ou inactive l'antibiotique. 

Cette production peut être soit inductible (déclenchée par un antibiotique spécifique) soit 

constitutive (constamment présente, même sans exposition à un antibiotique). 

   Les bactéries peuvent synthétiser des enzymes qui séquestrent l'antibiotique, le        

dégradent afin de le rendre inoffensif (ex. : bêta-lactamases) ou lui ajouter des groupements 

chimiques par acétylation, adénylylation ou phosphorylation, ce qui affecte les interactions 

avec leurs cibles (ex. : aminosides adénylyltransférases).  

    La production de bêta-lactamases est le mécanisme de résistance aux bêtalactamines 

le plus important chez les bactéries à Gram négatif. Les gènes codant pour ces enzymes peu-

vent être présents sur des chromosomes ou portés par des plasmides. Les bêta-lactamases 

sont produites de façon constitutive ou contrôlée par un système inductible. Elles sont sécré-

tées dans l'espace périplasmique chez les bactéries à Gram négatif ou dans le milieu externe 

par les bactéries à Gram positif. Ces enzymes catalysent très efficacement l'hydrolyse irréver-

sible du lien amide contenu à l'intérieur du noyau bêta-lactame, ce qui résulte en la perte to-

tale d'activité de la molécule. Depuis l'introduction en clinique des céphalosporines de 3ème 

génération, la plupart des bactéries ont réagi par la production de bêta-lactamases à spectre 

élargi (BLSE). Les BLSE se définissent comme étant des bêta-lactamases qui sont capables 

d’hydrolyser les céphalosporines et qui sont inhibées par l’acide clavulanique[86]. 
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Figure 47 : Schéma simplifié du mécanisme de l’inactivation enzymatique de l’antibiotique. 

d.  Piégeage de l’antibiotique : 

        Les bactéries sont capables de piéger un antibiotique en augmentant la production 

de sa cible ou en créant une nouvelle substance capable d’occuper la cible de l’antibiotique . Il 

en découle une baisse de l’antibiotique à l’état libre au niveau de la cible. Les mutations 

chromosomiques qui entraînent une surproduction des cibles des sulfamides et du            

triméthoprime ont été décrites chez de nombreuses espèces bactériennes. Ce processus joue          

également un rôle dans de bas niveaux de résistance aux glycopeptides chez certaines 

souches de Staphylococcus aureus, et à la tobramycine chez Escherichia coli [74], [87]. 

5.4 Impact de l'antibiorésistance dans les infections urinaires communautaires : 

    Selon l’Organisation mondiale de la santé (OMS), la résistance aux antibiotiques est une 

« menace sérieuse qui n’est plus une prédiction pour l’avenir, elle se produit actuellement 

dans toutes les régions du monde et est susceptible d’affecter n’importe qui, de tout âge, 

dans n’importe quel pays »[88]. L'OMS a classé la résistance aux antibiotiques parmi les dix 

plus grands dangers pour la santé publique mondiale, en soulignant que la cause principale 

de son augmentation est liée à une utilisation inadéquate des traitements, incluant un mau-

vais dosage et une surconsommation d'antibiotiques[89]. 
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    Selon une étude de 2019, la mortalité causée par la résistance bactérienne aux antibio-

tiques a dépassé 1,2 million au cours de l’année étudiée, dépassant ainsi le nombre de décès 

dus au virus de l'immunodéficience humaine (VIH) et le paludisme[90]. 

    En l’absence d’un plan d’action urgent pour limiter ce problème, on risque de faire face à 

des conséquences graves : 

a. Impasses thérapeutiques : 

    Les impasses thérapeutiques sont des situations qui surviennent chez les patients lors-

que tous les traitements envisageables de leur maladie se sont révélés inefficaces. En 

l’occurrence, dans le cas d’une antibiothérapie, on parle d’impasse thérapeutique lorsque tous 

les antibiotiques présents sur le marché et efficaces contre la bactérie en question ont été 

testés sans amélioration thérapeutique. Ce sont les bactéries multirésistantes qui sont res-

ponsables de ces impasses thérapeutiques. Avec l’antibiorésistance, la consommation des « 

classes de réserve » augmente, en particulier en milieu communautaire pour l’association 

amoxicilline + acide clavulanique, les céphalosporines de 3ème génération et les quino-

lones[91]. 

b. Impact économique : 

    L’antibiorésistance a également un impact sur les économies des pays. Les complica-

tions engendrées telles que la prolongation de la durée d’hospitalisation et l’utilisation des 

ressources de l’hôpital pourraient coûter, en moyenne, jusqu’à 3,5 milliards de dollars par an 

au niveau mondial[91],[92]. 

    Cela prouve la nécessité de développer des stratégies efficaces de contrôle et de pré-

vention afin de contrer cette menace. Ces mesures incluent [93] : 

• L'amélioration de la structure des anciens antibiotiques. 

• Leur association avec des inhibiteurs des bêta-lactamases. 

• L'utilisation de sels de bismuth. 

• Le remplacement par des peptides antimicrobiens cationiques. 

• L'inhibition du transfert des plasmides. 

• L'inhibition de l'ATP synthase. 

• L'emploi de nanoparticules et de thérapie génique. 
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6. Démarche diagnostique : 

6.1  Un interrogatoire minutieux précisant : 

a) Les  antécédents : Les antécédents médicaux, chirurgicaux surtout 

urologiques et gynécologiques, les épisodes antérieurs d’infection, 

leurs manifestations  et le traitement suivi. 

b) Signes  généraux : Fièvre , syndrome pseudogripal, vomissement. 

c) Signes urinaires : brûlures mictionnelles, pollakiurie, douleur 

lombaire, dysurie. 

6.2  Examen physique comprenant : 

• Une palpation des fosses lombaires à la recherche de gros reins, d’un empattement ou 

d’une défense lombaire. 

• Une palpation de l’hypogastre à la recherche d’une sensibilité hypogastrique.  

• Un toucher rectal doux et prudent à la recherche d’une prostate augmentée de volume, 

congestive, chaude, douloureuse, régulière ou irrégulière. 

• Rechercher les signes de choc septique: hypotension, pouls, hypothermie, marbrures. 

6.3 Diagnostic biologique : 

 Évoqué par les signes urinaires, le diagnostic d'infection urinaire (IU) est étayé par la ré-

alisation d'une bandelette urinaire (suffisante dans le cas d'une cystite simple) et d'un ECBU 

pour toutes les autres situations. D'autres examens complémentaires, biologiques ou d'ima-

gerie, peuvent être nécessaires selon la forme clinique. 

a.  Test de dépistage : La bandelette urinaire.  

   C’est une méthode d’analyse biologique instantanée qui permet la détection précoce 

d’une atteinte pré-rénale, rénale et post-rénale, comme les infections urinaires, les affections 

métaboliques, les glomérulopathies[91],[92]. Elle n’est pas un outil de diagnostic mais remplit 

parfaitement les critères d’un test de dépistage.  

    Ces bandelettes réactives utilisent des méthodes biochimiques pour déceler la pré-

sence des deux stigmates essentiels de l’infection : la leucocyturie et la bactériurie. La pré-
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sence de leucocytes se traduit par l’excrétion d’une enzyme, la leucocyte-estérase. Cette leu-

cocyte-estérase réagit avec la bandelette lorsque la leucocyturie est supérieure à 10⁴/ml. 

     La mise en évidence des bactéries utilise la présence des nitrates. Seules les bactéries 

possédant une nitrate-réductase sont capables d’élaborer des nitrites dans les urines. Il s’agit 

des entérobactéries, responsables de la grande majorité des IU. En revanche, les Cocci à Gram 

positif et les bacilles à Gram négatif aérobies stricts, comme le bacille pyocyanique, sont dé-

pourvus de cette enzyme [96]. 

     La valeur prédictive négative (VPN) des bandelettes est excellente (> 98%), suffisante 

pour affirmer l’absence d’infection urinaire lorsque le test est négatif (leucocytes négatifs ou 

les deux plages négatives). Leur valeur prédictive positive (VPP) est en revanche médiocre (ne 

suffit pas à affirmer l’infection urinaire, une uroculture est nécessaire[96], [97]. 

       La BU seule n’est recommandée que dans la cystite aiguë simple. Elle peut être  

demandée dans les autres situations pour aider au diagnostic. En cas de positivité, un ECBU 

doit être réalisé́ systématiquement sauf dans la cystite simple non récidivante. 
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Figure 48 : Réalisation de la bandelette réactive d’analyse urinaire. 

 

b. Bilan de confirmation : Examen cytobactériologique des urines et antibiogramme. 

   L’examen cytobactériologique des urines (ECBU) est indispensable pour toute infection uri-

naire (IU) en dehors de la cystite simple de la femme jeune. L’examen direct en urgence est 

primordial pour les cas d’urosepsis afin de choisir la meilleure antibiothérapie probabiliste en 

urgence. 

    L'ECBU est l'examen biologique le plus réalisé en laboratoire de microbiologie permettant le 

diagnostic de l'infection urinaire (IU). Son interprétation est souvent difficile et repose sur 

deux paramètres : la leucocyturie et la bactériurie. La présence ou non de signes cliniques est 

un élément essentiel, car en cas de discordance, « c'est toujours la clinique qui prime. » Les 

renseignements cliniques ainsi qu'un prélèvement en milieu de jet de qualité sont indispen-

sables pour une bonne interprétation de l'ECBU. Le seuil d'une leucocyturie pathologique est 

de 10*4 leucocytes / ml. Le seuil de la bactériurie a évolué avec les recommandations : il dé-

pend du germe isolé et du sexe du patient[26]. Et enfin, réalisation d’ un antibiogramme. 
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c. Autres examens biologiques : bilans d’orientation : 

• Numération formule sanguine (NFS) : à la recherche d’une hyperleucocytose.  

• Dosage de la CRP : élevée, et permet de suivre la réponse au traitement.  

• VS :accélérée. 

• Urée, créatinine : car les infections parenchymateuses compliquées peuvent être à 

l’origine d’une insuffisance rénale. 

• Hémocultures (germes uropathogènes) : pour authentifier une bactériémie qui 

constitue un facteur de risque d’évolution péjorative. 

• L’élévation des antigènes spécifiques de prostate (PSA) est inconstante et leur dosage 

ne doit pas être réalisé lors d’un épisode infectieux aigu. Par contre, on les dose à 

distance (six mois) chez l’homme de plus de 50 ans pour rechercher un 

adénocarcinome de prostate. 

d. Imagerie : 

   L’imagerie intervient peu dans le bilan des infections urinaires simples, mais elle oriente le 

bilan diagnostique, précise la diffusion des lésions et permet d’adapter la stratégie thérapeu-

tique dans les infections urinaires dites complexes[98], [99]. 

   Les objectifs de l’imagerie sont doubles, avec le bilan de la fonction des reins et le bilan 

morphologique de l’ensemble de l’appareil urinaire incluant le parenchyme rénal, la voie ex-

crétrice supérieure, la vessie et la prostate[100]. 

• Arbre urinaire sans préparation : Pour détecter un calcul ou un gros rein. 

• Échographie rénale :  Recherche surtout une dilatation des cavités pyélocalicielles, et 

les lésions du parenchyme rénal : plages hypoéchogène ou hyperéchogène, des images 

de micro abcès. 
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Figure 49  : Échographie rénale montrant une zone hyperéchogène au niveau du pôle supé-

rieur du rein en faveur d’une pyélonéphrite polaire supérieure droite. 

• Tomodensitométrie : Indiquée si persistance de la fièvre après 72h d’ATB. Elle permet 

de visualiser des images caractéristiques de la PNA ( Image triangulaire à base corticale 

et à sommet hilaire ) et de rechercher des complications telles que l'abcès ou 

phlegmon péri-néphritique. 

  Le scanner n’est pas recommandé en première intention, sauf dans les cas de pyélonéphrites 

compliquées, où l'uroscanner est privilégié en raison de sa meilleure sensibilité pour détecter 

des foyers de néphrite et des abcès. 

 
Figure 50 : TDM abdominale coupe axiale :une pyélonéphrite. 

• Cystographie : Utilisée pour rechercher un reflux vésico-urétéral, particulièrement en 

cas de récidives d'infections urinaires et chez l'enfant. 

 
Figure 51 : Cystographie en faveur d’un reflux vésico urétéral. 
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• Imagerie par résonance magnétique (IRM) :L’IRM a une place dans l’exploration de la 

prostate, elle est à préférable à l’échographie endorectale car elle est plus sensible, 

indolore et évite le risque de dissémination de l’infection. 

• Scintigraphie rénale : avec le traceur DMSA est l'examen de référence pour les 

infections rénales chez l'enfant, car elle est peu irradiante et plus sensible que l'UIV et 

l'échographie. Elle permet également de détecter les cicatrices rénales après l'infection. 

Chez l'adulte, le scanner est préféré en raison de sa meilleure résolution, mais la 

scintigraphie reste utile dans certains cas d'inflammation chronique[100] 

6.4 Aspects clinique : 

6.4-1  Formes symptomatiques : 

   Les formes symptomatiques qui amènent à consulter ou qui doivent être recherchées 

sont multiples. 

a. Cystite : 

a.1. Cystite aiguë simple : 

   Selon l'Association Européenne d'Urologie, la cystite « non compliquée » est définie 

comme une infection aiguë, sporadique ou récurrente touchant exclusivement les femmes non 

enceintes et préménopausées, sans anomalies anatomiques ou fonctionnelles des voies uri-

naires, ni autres comorbidités. Cette définition se rapproche de la définition française, en sa-

chant que la cystite récidivante n’entre pas vraiment dans cette définition, sa prise en charge 

thérapeutique pouvant différer de la cystite aiguë simple en fonction de la fréquence des épi-

sodes[101]. 

   La cystite aiguë se reconnaît facilement sur la base de 3 signes :[51], [102] 

• Brûlures mictionnelles, dysurie. 

• Pollakiurie (augmentation de la fréquence des mictions). 

• Mictions impérieuses. 

   Chez une femme adulte, la présence des 2 premiers signes, associée à l’absence de 

prurit et de pertes vaginales, donne une probabilité de cystite aiguë supérieure à 90 

%[102],[101].  
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   En plus de ces signes « classiques », la conférence de consensus française souligne 

l'absence de fièvre et de douleurs lombaires (qui évoqueraient une pyélonéphrite), ainsi que la 

possibilité de présence d'une douleur sous-pubienne et d’une hématurie macroscopique. 

L’hématurie est fréquente (environ 30%) et ne constitue pas un signe de gravité de l’infection. 

     Le diagnostic clinique doit s’assurer qu’il n’existe aucun facteur de complication et 

qu’il ne s’agit pas d’une pyélonéphrite aiguë de présentation fruste (fébricule, lombalgie 

sourde).  

   Aucun examen complémentaire, hormis le test par bandelette urinaire, n’est recom-

mandé dans les cystites aiguës simples[51]. 

a.2. Cystite aiguë à risque de complication : 

   On parle de cystite à risque de complication en présence d’un ou plusieurs des facteurs 

de risques[103]. En plus des signes de cystite, il peut également exister des signes cliniques 

témoignant d’une anomalie urologique sous-jacente. L’évolution est souvent marquée par des 

récidives infectieuses si les facteurs favorisant les complications persistent. 

   Cependant, il existe des particularités chez le sujet âgé, l’état des fonctions supérieures 

joue un rôle important dans les manifestations cliniques. Il faut tenir compte de l’âge physio-

logique plutôt que de l’âge indiqué par l’état civil du patient. La présentation peut être pauci-

symptomatique. La cystite peut être révélée par un épisode d’incontinence urinaire aiguë 

inexpliquée, des chutes, des troubles de l’appétit, une augmentation de la dépen-

dance[104],[105]. Il est nécessaire de faire la différence entre cystite et colonisation urinaire, 

très fréquente dans cette population, la distinction étant souvent difficile [106],[107]. 

    Un ECBU orienté par la bandelette urinaire (BU) doit être systématiquement réalisé. Une 

autre étiologie doit être recherchée si la BU est négative[106]. Un bilan étiologique sera discu-

té au cas par cas en fonction du facteur de risque de complication. En cas de suspicion de 

rétention aiguë d’urine, une mesure simplifiée du résidu vésical post-mictionnel par ultrason 

doit être réalisée ou, à défaut, une échographie de l’appareil urinaire. 

 

 



Infection urinaire communautaire :étiologies et état de résistance aux antibiotiques au niveau de la région de    

GUELMIM OUED NOUN 
 

 
 

 

  89 

a.3. Cystite récidivante : 

   Une cystite est considérée comme récidivante s’il y a eu au moins 4 épisodes de cystite 

sur une période de 12 mois (simple ou à risque de complication). Une récidive survient chez 

20 % à 30 % environ des patientes ayant présenté une cystite aiguë [108]. 

   En général, les récidives ne sont pas liées à des uropathies mais plutôt à des facteurs 

favorisants comme les relations sexuelles, les boissons ou mictions insuffisantes, la constipa-

tion, et les troubles du stockage ou de vidange. 

   Un ECBU  doit être systématiquement réalisé[101]. 

b. Pyélonéphrite aiguë : 

   Elle correspond à une inflammation aiguë de l'épithélium pyélocaliciel et du parenchyme 

rénal d'origine bactérienne. Affection souvent sévère, elle peut dans certaines conditions con-

duire aux lésions évolutives et destructives de la pyélonéphrite chronique. 

Elle peut être :  

• Simple  

• A risque de complication : Toute uropathie, immunodépression grave, insuffi-

sance rénale sévère (clairance < 30 ml/mn), sujet âgé (> 75 ans, ou > 65 ans 

et au moins 3 critères de Fried)  

• Grave : existence de signes de gravité (Sepsis grave, choc septique, indication 

de drainage urologique ou interventionnel des voies urinaires)  

   A côté de la forme aiguë typique, il existe de nombreuses formes cliniques justifiant des 

prises en charge distinctes. 

b.1. La forme aiguë typique : 

  Le début peut être précédé de quelques prodromes tels que des courbatures et un ma-

laise général. Ensuite, une fièvre s'installe de manière brutale, accompagnée de frissons et de 

sueurs. Des douleurs lombaires unilatérales apparaissent : elles sont intenses, lancinantes, 

avec une sensation de plénitude dans la région lombaire, parfois continues ou ponctuées de 

crises douloureuses. Ces douleurs peuvent peuvent irradier ou s'étendre vers le bas, à la ma-

nière d'une colique néphrétique. Des symptômes digestifs comme des vomissements, des 
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diarrhées ou un météorisme abdominal peuvent également être présents et parfois prédomi-

nants. Il est à souligner que les essais cliniques n’utilisent pas tous les mêmes critères pour le 

diagnostic clinique de pyélonéphrite. Les urines sont souvent rares, foncées ou troubles, par-

fois teintées de sang. Ce tableau clinique survient fréquemment au cours ou après une cystite, 

ce qui facilite l'orientation diagnostique[109]. 

b.2. Les formes atypiques : 

  Il existe de nombreux tableaux atypiques de pyélonéphrites aiguës qui sont : Fièvre, 

perte d'appétit, nausées et vomissement sans symptômes attirant l'attention vers l'appareil 

urinaire[110] : 

• Signes de cystite sans signes apparents d'atteinte du haut appareil 

• Formes pseudo-colitiques 

• Formes fébriles pures 

• Formes hématuriques fébriles, ... 

Deux examens sont à pratiquer en urgence[111],[112]: 

✓ Une bandelette urinaire : Dans le seul but de conforter l'orientation diagnostique (leu-

cocytes ou nitrites positifs).Un test négatif (absence de leucocytes et de nitrites) fait 

rechercher en priorité une autre cause mais ne permet cependant pas d'écarter formel-

lement le diagnostic. 

✓ Un ECBU avec un antibiogramme : Le diagnostic de PNA est retenu en cas de leucocy-

turie > 10^4/ml avec bactériurie ≥10³ UFC /ml pour E. coli, et ≥10^4 UFC /ml pour 

les autres entérobactéries . 

En cas de sepsis grave, des hémocultures doivent être pratiquées[113].  

      Il n’y a pas lieu de demander systématiquement d’autres examens biologiques (NFS, 

CRP, créatinine) dans les PNA simples d’évolution favorable. Certains auteurs considèrent que 

l’imagerie n’est pas utile chez la femme jeune faisant une première PNA simple, s’il n’y a pas 

de signes de gravité et si l’évolution est favorable après 48-72 heures 

d’antibiothérapie[38],[114]. 
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      Une échographie rénale et vésicale reste néanmoins recommandée en première in-

tention. Cet examen, non invasif, sans danger et facile d’accès doit être réalisé dans les 24h. Il 

permet notamment d’éliminer une malformation sous-jacente (hydronéphrose par exemple), 

une lithiase ou une complication (pyonéphrose, abcès,…..) et permet de vérifier qu’il n’existe 

pas d’obstacle ou des dilatations sur les voies urinaires qui imposeraient un drainage chirur-

gical en urgence[115]. 

       L’abdomen sans préparation, classiquement réalisé en association avec 

l’échographie, expose à un risque d’irradiation pour un bénéfice faible. Cet examen n’est 

donc plus recommandé. 

       La tomodensitométrie (TDM) (ou uroscanner) n’est pas recommandée en première 

intention. Par contre, cet examen doit être envisagé en cas de doute diagnostique ou 

d’évolution défavorable (abcès par exemple) ou pour préciser une anomalie dépistée à 

l’échographie[116]. 

b.3. Pyélonéphrite aiguë compliquée 

     Le tableau clinique décrit pour les pyélonéphrites simples est également valable pour 

les formes compliquées. Chez certains patients, notamment les diabétiques, les éthyliques 

chroniques, les patients dénutris, les transplantés rénaux, on peut voir des formes indolores 

mais d’évolution parfois très sévère, avec choc septique. 

    Chez l’homme, la pyélonéphrite doit être prise en charge comme une prostatite aiguë 

[117]. 

     Particulièrement chez le sujet âgé, la présentation clinique est souvent polymorphe 

et atypique rendant le diagnostic difficile. Un tableau pulmonaire, une altération brutale de 

l’état général, une confusion sont des modes de révélation possibles. Des douleurs abdomi-

nales sont au premier plan chez 20 % des patients environ. La fièvre est absente dans environ 

30% des cas. Une fièvre chez la personne âgée peut être due à une infection autre qu’urinaire, 

dans un contexte de colonisation urinaire [118],[119]. 

     Le bilan minimal à réaliser en urgence comprend les examens suivants : 

✓ Bandelette urinaire, 
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✓ ECBU avec antibiogramme 

✓ Créatininémie 

✓ Numération formule sanguine 

✓ Marqueurs de l’inflammation (CRP) 

✓ Dans le cadre de la PNA compliquée, des hémocultures sont le plus souvent 

nécessaires [113]. Il semble, en effet que, contrairement aux PNA simples, l’existence 

d’une bactériémie dans les PNA compliquées soit un facteur péjoratif, comme le 

montre une étude rétrospective [120]. 

  La réalisation en urgence d’un examen d’imagerie est recommandée. La TDM avec in-

jection est à privilégier en première intention en raison de sa meilleure sensibilité par rapport 

à l'échographie pour affirmer le diagnostic de PNA et détecter une éventuelle complication. 

Cependant, elle est parfois inutile dans certains cas (par exemple chez un sujet âgé sans autre 

facteur de risque de complication) ou contre-indiquée (insuffisance rénale favorisée par le 

bolus d'iode, PNA gravidique). À défaut, ou en cas de contre-indication à la TDM, une écho-

graphie des voies urinaires sera réalisée. L’urographie intraveineuse (UIV) n’a plus d’indication 

dans les PNA compliquées depuis l’utilisation de la TDM. Un avis urologique sera demandé en 

cas de doute sur une infection sur obstacle[106]. 

c. Infection urinaire masculine (Prostatite):[121],[122] 

        La prostatite aiguë est une inflammation d'origine microbienne de la glande prostatique. 

Elle est exceptionnelle chez l'enfant, et sa fréquence augmente avec l'âge. Toute infection du 

bas appareil urinaire masculin présente un risque potentiel d'atteinte prostatique : elle doit 

donc être explorée et traitée en conséquence. 

      La contamination bactérienne se fait le plus souvent par voie ascendante urétrale : dans ce 

cas, les germes en cause sont essentiellement des entérobactéries, dont 80 % d’E.coli. La con-

tamination peut également être iatrogène, avec le risque de germes multirésistants. 

c.1. Prostatite aiguë : [123],[124] 
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     Elle est souvent consécutive à une infection urétéro-vésicale à entérobactéries (essentiel-

lement Escherichia coli). Elle peut également faire suite, par voie hématogène, à une infection 

à distance, staphylococcique ou autre.  

     Le diagnostic se pose chez un homme devant une fièvre à 40 °C qui apparaît        

brusquement, accompagnée de frissons et d’un grand malaise général. Des signes de cystite, 

des brûlures urinaires, l’émission d’urines purulentes, une épididymite orientent rapidement 

vers le diagnostic et conduisent à un examen cytobactériologique des urines. La dysurie peut 

aller jusqu’à la rétention d’urine complète, interdisant le sondage par voie urétrale et         

imposant un drainage par cathéter sus-pubien.  

      Au toucher rectal (doux, pour ne pas provoquer de décharge bactériémique), la   

prostate est douloureuse et œdématiée.  

      Le diagnostic repose sur la présence de germes dans les urines ou à l’écoulement 

urétral, ainsi que sur l’existence de signes d’inflammation.  

      Une prostatite impose une échographie de tout l’appareil urinaire, comportant un 

examen par sonde endorectale à la recherche de calcifications et d’abcès. Après quelques 

jours de traitement, une urographie intraveineuse et une étude du bas appareil doivent être 

faites, en particulier de l’urètre. 

c.2. Prostatite chronique :[125]  

   Les prostatites chroniques peuvent survenir à la suite d'une prostatite aiguë ou appa-

raître progressivement, sans que l’on puisse en dater précisément le début. Elles sont souvent 

associées à des lésions infectieuses de l’urètre et des voies spermatiques, mises en évidence 

par les examens uro-radiologiques. 

 Au toucher rectal, la prostate est hypertrophiée, parfois œdémateuse ou pseudo-

adénomateuse, et surtout douloureuse. Un examen uro-radiologique minutieux du canal   

urétral est essentiel, car un rétrécissement de l’urètre est fréquemment découvert. 

La prostatite chronique est difficile à diagnostiquer et doit être suspectée en cas de    

syndrome douloureux chronique sus-pubien ou d’infections urinaires récurrentes avec le 

même germe. 
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En présence d’un risque de MST, il convient de rechercher des agents comme               

Trichomonas vaginalis, Chlamydia trachomatis, gonocoque, Ureaplasma et Mycoplasma. Une 

évaluation des risques de transmission du VIH, VHB, syphilis et l'herpès, ainsi qu’une         

recherche d’abcès prostatique par échographie transvésicale ou endorectale, sont également 

nécessaires[126]. 

6.4-2 Formes asymptomatiques : 

a. Bactériurie asymptomatique :[127] 

  Une bactériurie asymptomatique (BA) est une infection de l’appareil urinaire qui ne   

présente aucune manifestation clinique. Il s’agit d’une situation apparemment bénigne et 

transitoire, qui le plus souvent ne justifie aucun traitement antibiotique. En revanche, dans 

certaines situations (grossesse, uropathie), le risque d’évoluer vers une IU symptomatique est 

très élevé. Un traitement antibiotique, contrôlé par un ECBU, est recommandé dès la          

découverte de la BA.  

  Les BA concernent essentiellement les femmes : entre 15 et 25 ans, 2 à 3 % des femmes 

en présentent une, et cette prévalence atteint 15 à 30 % au-delà de 65 ans. 

   Au cours de la grossesse, la prévalence des BA est de 2,3 à 17,5%. Le risque essentiel 

de la BA est la survenue d’une pyélonéphrite dans 20 à 40% des cas, grave pour la mère, mais 

aussi pour le fœtus, avec un risque de prématurité[101]. 

   En cas de sondage (sonde vésicale à demeure), la BA correspond à une uroculture  

quantitative positive (10⁵ organismes/ml), sans qu’il y ait plus de deux germes différents  

isolés. En absence de sondage, deux urocultures quantitatives consécutives positives (10⁵ 

microorganismes/ml) sont nécessaires pour confirmer le diagnostic . 

b. Bactériurie asymptomatique chez diabétiques[128] : 

  L’infection urinaire chez le diabétique peut être soit symptomatique ou asymptomatique. 

La bactériurie asymptomatique est définie par la présence dans une uroculture d’au moins 

10⁵UFC/ml du même germe pathogène. Plusieurs études ont montré que la présence de la BA 

est un élément prédictif des infections symptomatiques chez les diabétiques, ainsi que chez la 

population générale. 
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    Les infections urinaires hautes sont fréquentes chez les diabétiques .Il peut y avoir ou 

non des symptômes d’IU basses comme la dysurie.  

     Cependant certains patients ne présentent pas de signes urinaires, mais uniquement 

un embarras. Cela correspond à une pyélonéphrite subclinique. 

   Le diabète n’est plus un facteur de risque de complication des infections urinaires[129]. 

   L’antibiothérapie dans le traitement de l’IU doit être adaptée à l’antibiogramme, mais 

dans certaines situations d’urgence où le traitement doit être prescrit immédiatement, et où 

l’ECBU n’est pas fait pour des raisons pratiques, ces situations amènent à prescrire un       

traitement empirique où l’antibiothérapie est choisie selon le site de l’infection, les germes les 

plus fréquemment isolés et leur profil de résistance, l’âge et le terrain. 

 Complications : 

   Chez les patients immunodéprimés, l’atteinte bilatérale est très fréquente, ce qui    

conduit souvent à une septicémie [130]. Des cas exceptionnels d’abcès rénal, de nécrose   

papillaire et de pyélonéphrite emphysémateuse ont été rapportés [131]. 

  La formation d’un abcès rénal doit être suspectée chez tout patient n’ayant pas répondu 

au traitement antibiotique au bout de 72 heures. Par conséquent, si les symptômes persistent 

au-delà de ce délai, une échographie ou une TDM rénale s’avère nécessaire [113]. L’évolution 

spontanée dans ce cas est rarement favorable. Une fistulisation dans l’espace péri-

néphrétique peut survenir, entraînant la formation d’un phlegmon péri-néphrétique. Une 

autre possibilité est la fistulisation dans les voies excrétrices, se manifestant par une pyurie et 

des signes de cystite. 

   La nécrose papillaire est une complication des IU qu’il faut reconnaître. Les symptômes 

sont dominés par des lombalgies, de la fièvre, des frissons, et une insuffisance rénale qui  

apparaît dans 15 % des cas[132]. 

   La pyélonéphrite emphysémateuse est une infection nécrosante caractérisée par la  

production de gaz dans le parenchyme rénal. Elle survient presque exclusivement chez les 

diabétiques. La symptomatologie clinique associe fièvre, douleurs lombaires et une masse 

palpable dans 45% des cas. La septicémie est une complication fréquente de la pyélonéphrite 
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emphysémateuse. Le diagnostic est posé à partir d’un ASP, qui permet de visualiser 

l’emphysème rénal dans 85% des cas. L’échographie peut être utile, en particulier pour      

diagnostiquer des complications obstructives. Toutefois, la TDM reste l’examen de choix, car 

elle définit avec précision la localisation et l’étendue de la formation gazeuse, ce qui est cru-

cial pour déterminer de la stratégie thérapeutique optimale [131], [133]. 

A      B   

Figure 52 : TDM objectivant PNA emphysémateuse(A) et phlegmon péri-néphrétique(B). 

7. Prise en charge thérapeutique : 

7.1 Règles hygiéno-diététiques pour les IU récidivantes : 

Ces mesures visent à éviter l'envahissement de la vessie par des germes : 

• Apport suffisant de liquide, Boissons > 1500 ml/jour 

• Miction fréquentes et complètes. 

• Vidange de la vessie après les rapports sexuels. 

• Assurer l’équilibre diabétique avec le maintien d’une HbA1c<7% pour prévenir la 

neuropathie et la vessie neurogène [134]. 

• Réaliser les gestes urologiques éventuels sous asepsie rigoureuse. 

• Moins d'utilisation de spermicides. 

• Éviter chez la femme la colonisation vulvo-vaginale par des germes pathogènes : lutte 

contre la constipation, toilette locale soigneuse de la vulve vers l'anus, limiter la 

pullulation microbienne avec des sous-vêtements en coton et des habits amples. 

• Lactobacilles (orales ou vaginales) [135],[136]. 

• Compléments aux œstrogènes chez les femmes ménopausées (orales ou vaginales) 

[137]. 
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• La consommation de canneberge inhibe l’adhésion bactérienne sur l’épithélium 

vésical[138],[139]. 

7.2 Le traitement anti-infectieux médicamenteux (Antibiothérapie) : 

   Le traitement de l'infection urinaire a pour objectif principal de stériliser rapidement les 

voies urinaires et le parenchyme rénal afin d'éviter la formation de lésions cicatricielles [140]. 

   Le choix d'un traitement dépend du site avéré de l'infection (haut ou bas), des compli-

cations éventuelles et de la nature du germe.  

   L'antibiotique peut éradiquer une bactérie, mais bien sûr, il ne peut pas réparer les lé-

sions anatomiques sous-jacentes et dans certains cas, une intervention chirurgicale s'impose 

[140].    

    Plusieurs molécules existent et peuvent être proposées dans le traitement.  

    On distingue : 

• Les antibiotiques de première intention : Souvent prescrits de façon probabiliste avant 

tout antibiogramme et supposés être actifs sur les germes présumés (entérobactéries). 

• Les antibiotiques de seconde et de troisième intention : utilisés dans des situations 

particulières (germe résistant, terrain particulier). 

La prise en charge recommandée par la Société de pathologie infectieuse de langue 

française (SPILF) pour chaque infection urinaire en médecine est[141],[142],[143]: 
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a) Cystite simple : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cystite simple 

Positive BU 
Négative 

BU négative (leucocytes - ET nitrites 

-)  

✓ Rechercher un diagnostic dif-

férentiel :  

✓ Mycose génitale  

✓ Urétrite  

✓ Sécheresse cutanéo-muqueuse  

 

BU positive (leucocytes +OU nitrites 

+)  

Antibiothérapie probabiliste  

1er  choix :  

✓ Fosfomycine-trométamol 3 g 

en dose unique  

2ème  choix :  

✓ Pivmécillinam 400 mg (2 cp) 

x 2 par jour pendant 5 jours  
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b) Cystite à risque de complication :  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cystite à risque de complication 

= ECBU 

Traitement pouvant être différé de 

24-48h  

 

Antibiothérapie initiale adaptée à 

l’antibiogramme :  

✓ 1er  choix amoxicilline  

✓ 2ème  choix pivmécillinam  

✓ 3ème  choix nitrofurantoïne  

✓ 4ème  choix fosfomycine-

trométamol  

✓ 5ème  choix triméthoprime 

(TMP)  

 

Traitement ne pouvant être différé  

Antibiothérapie initiale probabiliste  

✓ 1er  choix nitrofurantoïne  

✓ 2ème  choix fosfomycine - tro-

métamol  

 

Adaptation à l’antibiogramme dès 

que possible 

Durée totale 

✓  Amoxicilline, pivmécilinam et nutrifurantoine : 7 j  

✓  Fosfomycine-trométamol : 3 g à J1-J3-J5 

✓ TMP : 5j  
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c) Cystite récidivante :  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cystites récidivantes 

Règles hygiéno-diététiques 

Stratégie antibiotique selon le rythme de récidive 

<1 épisode/mois = traitement 

curatif 

 

• idem cystite simple 

• possibilité d'automédica-

tion sur prescription  

 

 

> 1 épisode/mois = antibioprophylaxie pos-

sible  

• TMP (à défaut SMX-TMP) ou fosfomycine-

trométamol  

✓ Soit continue :  

▪ TMP 150 mg/j (à défaut SMX-TMP 

400-80 mg/j)  

▪ Fosfomycine-trométamol 3 g tous les 

7 jours  

✓ Soit péri-coïtale :  

▪ Dans les 2 heures avant ou après le 

rapport sexuel  

▪ Sans dépasser les posologies du trai-

tement continu  
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d) Cystite gravidique :  

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

e) Pyélonéphrite sans signe de gravité :  

 

 

 

Cystite gravidique 

   ECBU 

    Antibiothérapie probabiliste 

✓ 1er  choix : fosfomycine-trométamol 

✓ 2ème  choix : pivmécillinam 

 

En cas d’échec ou de résistance : 

✓ 1er  choix : amoxicilline  

✓ 2ème  choix : TMP (à éviter les 2 premiers mois)  

✓ 3ème  (hiérarchie selon impact écologique) :  

- Nitrofurantoïne 

- Cotrimoxazole (SMX-TMP, à éviter les 2 premiers mois) 

- Amoxicilline-acide clavulanique 

- Céfixime ou ciprofloxacine 

• Durée totale : 7 jours sauf fosfomycine-trométamol (1 jour).  
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PNA sans signe de gravité 

PNA simple : 

Ciprofloxacine ou lévo-

floxacine  

(Sauf si FQ dans les 6 

mois)  

OU  

Céfotaxime ou ceftriaxone 

PNA à risque de complication : 

Céfotaxime ou ceftriaxone (à privilégier 

si hospitalisation)  

OU  

Ciprofloxacine ou lévofloxacine  

(Sauf si FQ dans les 6 mois) 

Si contre-indications : aminoside (amikacine, gentamicine ou tobramycine) 

pendant 5à7 j ou aztréonam 

Traitement de relais : Désescalade si possible dès que l’antibiogramme est dis-

ponible. 

Relais oral possible si contrôle clinique acquis : Selon la sensibilité : 

• Amoxicilline à privilégier 

• Amoxicilline – acide clavulanique 

• Ciprofloxacine ou lévofloxacine 

• Céfixime 

• Cotrimoxazole (TMP-SMX) 
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f) Pyélonéphrite avec signes de gravité :  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PNA avec signes de gravité (quick-SOFA ≥ 2) OU geste urologique urgent 

Pas de choc septique 

Céfotaxime ou ceftriaxone + amikacine  

Si allergie : aztréonam + amikacine  

Si ATCD d’IU/colonisation urinaire à EBLSE < 

6 mois, choix selon la documentation micro-

biologique antérieure :  

• Piperacilline-tazobactam + amikacine 

si souche sensible  

• A défaut imipénème ou méropénème 

+ amikacine  

 

Choc septique 

Céfotaxime ou ceftriaxone + amikacine  

Si allergie : aztréonam + amikacine  

Si atcd d’IU/colonisation à EBLSE < 6 mois, OU 

amox-clav/C2G-C3G/FQ < 6 mois OU voyage 

en zone d’endémie EBLSE  

Imipénème ou méropénème + amikacine 

Traitement de relais : Désescalade si possible dès que l’antibiogramme est disponible. 

Relais oral possible si contrôle clinique acquis : Selon la sensibilité : 

• Amoxicilline à privilégier 1 g/8h 

• Amoxicilline – acide clavulanique 1 g/8h 

• Ciprofloxacine 500 à 750 mg/12h ou lévofloxacine 500 mg/24h en 1 prise 

• Céfixime 200 mg/12h 

• Cotrimoxazole (TMP-SMX) 800/160 mg/12h 
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❖ PNA : Durée de traitement :  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

g)  Prise en charge d’infection urinaire masculine : 

La présence d’un critère de gravité (score Quick SOFA ≥ 2 (Figure ), sepsis grave, choc 

septique, mais aussi indication à un geste de drainage hors sondage vésical simple, implique 

une stratégie encore plus sécurisée, tant pour les examens complémentaires que pour les 

choix antibiotiques. 

 

Figure 53 : score Quick SOFA. 

 

 

• PNA simple  

➢ 7 jours si ß-lactamine parentérale OU fluoro-quinolone  

➢ 5 jours si aminoside en monothérapie  

➢ 10 jours dans les autres cas  

 

 

• PNA à risque de complication  

➢ 10 jours si évolution rapidement résolutive  

➢ 14 jours autres situations  

➢ Au cas par cas, rares indications de traitement plus prolongé.  
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❖ IU masculine sans signe de gravité(Quick-SOFA<2) :  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sans signe de gravité (Quick-SOFA < 2) 

Pauci- symptomatique : 

 

Traitement différé selon documen-

tation microbiologique 

Mal toléré OU fièvre OU rétention aiguë 

d’urines OU autres F. de risque de com-

plications : 

 

Ciprofloxacine ou lévofloxacine 

(Sauf si FQ dans les 6 mois) 

OU 

Céfotaxime ou ceftriaxone 

Durée de traitement 

• 14 j si ciprofloxacine, lévofloxacine, cotrimoxazole, β-lactamines injectables  

• 21 j pour les autres molécules OU si uropathie sous-jacente non corrigée  
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❖ IU masculine avec signe de gravité (quick-SOFA ≥2) ou geste urologique urgent :  

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Le choix d’antibiotiques se fait selon la sensibilité : 

❖ 1erchoix : Ciprofloxacine, lévofloxacine  

❖ 2 èmechoix : Cotrimoxazole (SMX- TMP)  

❖ 3 èmechoix : Céfotaxime, ceftriaxone  

❖ 4 èmechoix : Céfoxitine, pipéracilline-tazobactam, témocilline  

❖ 5 ème choix : Imipéneme, méropéneme Ertapenème (si> 80kg :1g×2 ) 

 

 

 

 

Avec signes de gravité (quick-SOFA ≥ 2) OU geste urologique urgent 

Pas de choc septique 

Céfotaxime ou ceftriaxone + amikacine  

Si allergie : aztréonam + amikacine  

Si atcd d’IU/colonisation urinaire à EBLSE 

< 6 mois, choix selon la documentation 

microbiologique antérieure :  

• Piperacilline-tazobactam + 

amikacine si souche sensible  

• A défaut imipénème ou méropé-

nème + amikacine  

 

Choc septique 

Céfotaxime ou ceftriaxone + amikacine  

Si allergie : aztréonam + amikacine  

Si atcd d’IU/colonisation à EBLSE < 6 mois, OU 

amox-clav/C2G-C3G/FQ < 6 mois OU voyage 

en zone d’endémie EBLSE  

Imipénème ou méropénème + amikacine 

Durée de traitement 

• 14 j si ciprofloxacine, lévofloxacine, cotrimoxazole, β-lactamines injectables  

• 21 j pour les autres molécules OU si uropathie sous jacente non corrigée  
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h) Infection urinaire chez la femme enceinte:  

   La colonisation doit être traitée 2 jours à 3 jours par l’amoxicilline ± acide clavulanique, le 

céfixime, la nitrofurantoïne,le pivmécillinam ou le cotrimoxazole. 

   Le traitement probabiliste des cystites repose sur le céfixime ou la nitrofurantoïne, alors que 

celui des PNA repose sur une C3G. 
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II. Discussion des résultats :  

   La fréquence des IU varie selon les régions géographiques, et reste influencée par    

différents facteurs de risque. Notre étude porte sur l’ensemble des bactéries isolées des    

prélèvements d’urines reçus au niveau des laboratoires d’analyses médicales de Guelmim. 

    Après avoir procédé de manière minutieuse à l'analyse des prélèvements inclus dans 

notre étude, ainsi qu'à celle des antibiogrammes effectués, il s'agit maintenant de discuter les 

résultats afin de situer notre niveau d’antibiorésistance et évaluer les conséquences            

thérapeutiques dans notre contexte. 

1. Taux d’incidence des infections urinaires communautaires :  

  Les infections urinaires communautaires sont un motif très fréquent de consultation et 

de prescription d’antibiotique en médecine générale [144]. Elles sont un problème de santé 

publique majeur, tant dans les pays développés que dans les pays en développement. 

 Dans notre étude, l’infection urinaire conserve une fréquence de positivité significative, 

atteignant 25,38%. Ce taux est similaire à celui observé dans plusieurs études internationales 

et nationales, où la prévalence varie de 12,1 % à 29,2 %. En Afrique, la situation est similaire, 

avec des taux de prévalence atteignant 29,2 % au Gabon, 18,57 % en Algérie, 18,23 % à    

Agadir, et 13,06 % en Tunisie. Ces données montrent une variabilité régionale mais aussi une 

tendance générale à une prévalence assez élevée des infections urinaires communautaires. 

En Europe et en Amérique du Sud, des taux similaires ont été observés : au Portugal, la 

prévalence des infections urinaires communautaires est de 12,1 %, au Brésil de 12,2 %, et en 

Italie de 21,4 %. Ces chiffres reflètent une problématique de santé mondiale partagée, avec 

des variations influencées par des facteurs locaux tels que l'accès aux soins, les habitudes 

hygiéniques, la résistance aux antibiotiques, et les facteurs socio-économiques. 

Les taux élevés d'infections urinaires communautaires soulignent la nécessité de mener 

des études approfondies sur ce sujet, afin de mieux comprendre les mécanismes               

épidémiologiques, d'optimiser les stratégies de prévention et de traitement, et de promouvoir 

une utilisation raisonnée des antibiotiques. 
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Tableau XXI : Répartition de la fréquence selon les auteurs. 

Études Prévalence  ( % ) 

Linhares.I et al, Portugal, 2013 [145] 12,1 % 

SMAOUI.S et al, Tunisie, 2015 [146] 13,06 % 

Reu et Carlos.E, Brésil, 2018[147] 12,2 % 

Paris.D et al, Italy, 2020 [148] 21,4 % 

DEMIGHA.R et al, Algérie, 2021[149] 18,57 % 

Mouanga Ndzime et al, Gabon, 2021[150] 29,2 % 

El Hannachi A, Agadir, 2021 [151] 18,23 % 

Notre série 25,38 % 

 

2. Le sexe : 

  Dans notre série, nous avons observé une nette prédominance des infections urinaires 

communautaires chez les femmes, avec un sexe-ratio de 1,56 en faveur du sexe féminin. 

Cette tendance est en concordance avec de nombreuses études, tant nationales           

qu'internationales, où les femmes représentent entre 57 % et 89 % des cas, et où le sexe-ratio 

varie de 1,32 à 8,09 (Tableau). En Afrique, la prévalence féminine varie de 57 % à 85 %, et des 

constatations similaires ont été faites en Europe, avec une proportion féminine de 81,4 %, 

ainsi qu'au Mexique où 89 % des cas d'infections urinaires communautaires sont rapportés 

chez les femmes. 

 Cependant, une exception notable a été observée dans une étude récente menée par 

Kemtsop Kemta B. et Borel au Sénégal en 2024 [152], où une prédominance masculine des 

infections urinaires communautaires a été rapportée. Cette particularité a été attribuée à    

plusieurs facteurs contextuels, notamment la fréquence élevée des consultations pour des 

problèmes urologiques chez les hommes dans ce contexte, ainsi qu'à la pratique systématique 

d’un ECBU chaque fois qu'une infection urinaire est suspectée chez les hommes. En revanche, 

chez les femmes, les cystites simples sont souvent traitées de manière clinique sans          

investigation complémentaire, ce qui pourrait expliquer la moindre détection d'infections   

urinaires dans cette population. 

https://books.google.com/books?hl=fr&lr=&id=pPWh_i-4BbIC&oi=fnd&pg=PR3&dq=Etude&ots=o4ZUyg-ADI&sig=p9jzfx7y3G3iXUYUOOPvm-cF9tI
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 La prédominance féminine des infections urinaires communautaires peut être expliquée 

par plusieurs facteurs anatomiques, physiopathologiques et                                                 

comportementaux[56],[102],[153]. 

 Parmi les principaux facteurs de risque chez les femmes, on note : 

• L'anatomie féminine : La proximité du tube digestif terminal et de l'appareil 

urogénital dans la région périnéale, ainsi que la brièveté de l'urètre féminin, facilitent 

la migration des bactéries depuis la région anale vers la vessie. 

• Déséquilibre de la flore bactérienne : Une hygiène intime excessive ou inappropriée 

peut perturber la flore saprophyte bactérienne du vagin et de l'urètre. 

• L'utilisation des traitements oestroprogestatifs.  

• Mauvaise hygiène intime et colonisation anorectale. 

• L'utilisation de méthodes contraceptives : L'usage de gels spermicides et de dia-

phragmes est également un facteur favorisant, car ces dispositifs peuvent altérer la 

flore vaginale et favoriser la colonisation bactérienne. 

 Chez les hommes, bien que les infections urinaires soient plus rares, elles peuvent se 

manifester sous la forme de prostatites aiguës, notamment en cas d'anomalies anatomiques 

ou fonctionnelles du tractus urinaire. Toutefois, le risque de développer une infection urinaire 

est nettement plus faible chez l'homme que chez la femme en raison de l'anatomie et de la 

physiologie du système urinaire masculin. 

En conclusion, le sexe féminin constitue un facteur de risque universel pour les infec-

tions urinaires communautaires. Cette prédisposition féminine résulte d'une combinaison de 

facteurs anatomiques, hormonaux, comportementaux et microbiologiques. Une meilleure 

compréhension de ces mécanismes et une gestion appropriée des facteurs de risque chez les 

femmes sont essentielles pour réduire l'incidence de ces infections et améliorer la prise en 

charge préventive et thérapeutique. 
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Tableau XXII  : Répartition du sexe selon les auteurs. 

Études Pourcentage des femmes 

( % ) 

Sexe ratio 

F/M 

Nadmi.H et al, El Jadida, 2010 [154] 85 % 5,66 

Chervet.D et al, Paris, 2018 [155] 81,4 % 4,37 

Zavala-Cerna.M et al, Mexique, 2020 [156] 89 % 8,09 

BENDIB.C et al, Algérie, 2020 [157] 62,08 % 1,63 

Gdoura.S, et Dridi.K,Tunisie, 2021 [158] 57 % 1,32 

Mouanga Ndzime.Y et al, Gabon, 2021[150] 61,7 % 1,61 

El Hannachi.A, Agadir,2021[151] 70,96 % 2,44 

Kemtsop Kemta.B et Borel, Sénégal,2024 

[152] 

23% 0,29 

Notre série 61 % 1 ,56 

 

3. Tranche d’âge : 

   Dans notre étude, l'âge moyen des patients atteints d'infections urinaires            

communautaires était de 56 ans, avec des extrêmes allant de 19 à 108 ans. Cette distribution 

d'âge est en accord avec les résultats d'autres séries de la littérature, où l'âge moyen des pa-

tients varie entre 42,17 et 59,8 ans (Tableau). 

   La tranche d'âge la plus représentée dans notre série, tous sexes confondus, était celle 

des 61 à 80 ans, regroupant 40 % des cas, suivie par les adultes de 21 à 40 ans, qui représen-

tent 29 % des cas. Les tranches d'âge de 41 à 60 ans et de 81 à 108 ans ont une fréquence 

identique de 15 %, tandis que les jeunes adultes (moins de 21 ans) représentent seulement    

1 % des cas.  

   Ces résultats sont très similaires à ceux rapportés en Amérique du Nord où la tranche 

d'âge la plus touchée se situe au-delà de 60 ans, ainsi qu’en France, au Portugal, et en  Tur-

quie où la tranche d'âge la plus touchée dépasse les 65 ans. En Afrique, des observations si-

milaires ont été faites, avec une prédominance des infections urinaires chez les personnes 

âgées de plus de 65 ans. Toutefois, une exception notable a été observée en Algérie, où une 

nette prédominance a été signalée dans le groupe des 20 à 39 ans. Cette particularité a été 

expliquée par le début de la vie sexuelle active à cet âge, ainsi que par la fréquence plus     

https://books.google.com/books?hl=fr&lr=&id=pPWh_i-4BbIC&oi=fnd&pg=PR3&dq=Etude&ots=o4ZUyg-ADI&sig=p9jzfx7y3G3iXUYUOOPvm-cF9tI
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élevée des pratiques sexuelles, qui exposent davantage ces jeunes adultes aux risques 

d'infections urinaires. 

   Les données scientifiques montrent clairement que l’âge constitue l'un des principaux 

facteurs de risque pour le développement des infections urinaires. En effet, l'incidence des 

infections urinaires augmente avec l’âge, en particulier chez les personnes âgées, ce qui est 

étayé par de nombreuses études à travers le monde. 

   Chez les femmes, l’âge avancé est souvent accompagné de la ménopause, une période 

au cours de laquelle les niveaux d’œstrogènes diminuent considérablement. Cette baisse 

hormonale entraîne une atrophie de la muqueuse des voies urinaires, les rendant plus sèches 

et moins résistantes aux infections. En conséquence, la muqueuse urinaire devient plus     

vulnérable à la colonisation bactérienne, favorisant ainsi la survenue d'infections urinaires. 

   Chez les hommes, l'augmentation de l'âge est également associée à un risque accru 

d'hypertrophie bénigne de la prostate. Une prostate hypertrophiée peut entraîner une        

obstruction du flux urinaire, provoquant une stase urinaire dans la vessie. Cette stagnation 

favorise la prolifération bactérienne, ce qui augmente la probabilité de développer des        

infections urinaires. De plus, les troubles urinaires liés à la prostate, tels que les difficultés à 

vider complètement la vessie, constituent des facteurs de risque importants pour les          

infections urinaires récurrentes chez les hommes âgés. 

   En résumé, l’âge est un facteur de risque majeur pour les infections urinaires      

communautaires, et les mécanismes physiopathologiques associés à l’âge avancé, qu'il 

s'agisse de la ménopause chez les femmes ou de l'hypertrophie prostatique chez les hommes, 

jouent un rôle clé dans la prédisposition à ces infections. Ces éléments soulignent             

l'importance d’une prise en charge ciblée et adaptée aux patients âgés, avec un suivi régulier 

et des stratégies de prévention spécifiques pour réduire le risque d'infections urinaires dans 

cette population vulnérable. 
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Tableau XXIII : Répartition des tranches d’âge selon les auteurs. 

Études Age moyen Tranche d’âge la plus touchée 

Zhanel.G et al, Amérique du 

nord, 2005[159] 

48,3 ans ≥ 60 ans 

Linhares.I et al, Portugal, 

2013[145] 

54 ans ≥ 65 ans 

TASSOUIKET.S, Casa, 2014 - ≥ 65 ans 

Chervet.D et al, Paris, 2018 

[155] 

59 ans ≥ 65 ans 

BENDIB.C et al, Algérie, 2020 

[157] 

- [20-39 ans] 

El Hannachi.A, Agadir, 

2021[151] 

42,17 ans ≥ 61 ans 

Guclu.E et al, Turquie, 

2021[160] 

59,8 ans ≥ 65 ans 

Kemtsop Kemta.B et Borel, Sé-

négal, 2024[152] 

- ≥ 65 ans 

Notre série 56,1 61-80 

 

4. Infection urinaire et origine des malades :  

   Au cours de notre étude, nous avons observé une fréquence plus élevée des infections 

urinaires communautaires chez les patients consultant en externe (61 %) par rapport à ceux 

hospitalisés (28 %). Ce résultat est comparable à celui obtenu par Kemtsop Kemta.B et Borel au 

Sénégal qui était de 85,3 % en consultation externe et 14,7 % en hospitalisation[152]. 

Cette différence s'explique par la nature même des infections urinaires communautaires, 

qui surviennent principalement en dehors des structures hospitalières, dans la population 

générale. Les infections urinaires communautaires sont souvent diagnostiquées et traitées en 

soins primaires, comme les consultations externes en médecine générale, où les patients se 

présentent pour des symptômes urinaires sans signes de complications graves nécessitant 

une hospitalisation. 

Il est important de souligner que les infections urinaires communautaires sont           

fréquemment des formes simples et non compliquées, souvent traitées de manière            

ambulatoire. En revanche, les infections urinaires chez les patients hospitalisés tendent à être 

https://books.google.com/books?hl=fr&lr=&id=pPWh_i-4BbIC&oi=fnd&pg=PR3&dq=Etude&ots=o4ZUyg-ADI&sig=p9jzfx7y3G3iXUYUOOPvm-cF9tI
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plus complexes, souvent associées à des comorbidités, ou à des facteurs de risque             

particuliers, tels que des anomalies anatomiques ou fonctionnelles du système urinaire, ou 

encore l'utilisation de cathéters urinaires. Cela explique en grande partie pourquoi la         

proportion des malades hospitalisés pour des infections urinaires est relativement plus faible 

par rapport aux consultations externes. 

5. Les antécédents : 

5.1. L’hypertension artérielle : 

   L'hypertension artérielle (HTA) s'avère être la pathologie sous-jacente la plus fré-

quemment observée dans notre étude, représentant 40 % des cas. Ce taux est comparable à 

ceux rapportés dans des études menées au Mexique et au Sénégal, où la prévalence de l'HTA 

varie entre 22 % et 76 %. 

  Cette forte prévalence d'hypertension artérielle peut être en grande partie expliquée 

par l'âge des patients dans notre étude, où la tranche d'âge la plus représentée se situe chez 

les individus plus âgés[161]. 

  L’HTA est donc liée à l’âge avancé des patients. 

5.2. Diabète : 

  Dans notre étude, la prévalence du diabète atteint 35 %, un taux relativement élevé 

comparé à d'autres études internationales menées au Sénégal, en France, en Inde et au 

Mexique ( tableau ) où la prévalence varie entre 8 % et 34 %. Cette différence peut être expli-

quée par les caractéristiques spécifiques des patients recrutés dans notre étude, notamment 

l'âge et les comorbidités 

  Le diabète reste un facteur de risque majeur pour les infections urinaires, en raison de 

l'impact qu'il exerce sur le système immunitaire et la fonction rénale, ainsi que sur la régula-

tion de la glycémie. Une glycémie mal contrôlée favorise en effet la croissance bactérienne, 

notamment celle de Escherichia coli, le principal agent pathogène des infections urinaires. Par 

ailleurs, l'hyperglycémie chronique peut altérer la capacité des neutrophiles à éliminer les 

agents infectieux, augmentant ainsi la susceptibilité des patients diabétiques aux infec-

tions[129]. 
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  Cela souligne l'importance d'un suivi rigoureux du contrôle glycémique chez les       

patients diabétiques, non seulement pour prévenir les complications à long terme du diabète, 

mais aussi pour réduire le risque des infections urinaires. D'où l'importance de veiller sur 

l’équilibre glycémique strict chez les patients diabétiques. 

5.3. Néphropathie : 

  Dans notre étude, la prévalence des néphropathies atteint 35 %, un taux relativement 

élevé par rapport aux résultats rapportés dans d'autres études internationales, telles que 

celles menées au Sénégal et en Inde, où les taux de néphropathies sont respectivement de  

3,7 % et 9 %. Cette disparité peut être attribuée à des facteurs contextuels et                      

épidémiologiques propres à chaque région, notamment les différences dans les critères de 

recrutement des patients, les méthodes diagnostiques utilisées et la prévalence des facteurs 

de risque  associés aux maladies rénales. 

  Il est bien établi que les néphropathies augmentent la vulnérabilité aux infections    

urinaires. Les patients présentant des altérations de la fonction rénale sont plus susceptibles 

de développer des infections urinaires récurrentes ou compliquées, en raison d'une baisse de 

la filtration rénale et d'une capacité réduite à éliminer les agents pathogènes. De plus,       

l'atteinte rénale peut également favoriser la rétention d'urine, créant un environnement     

propice à la prolifération bactérienne. 

  Ainsi, on peut conclure que la néphropathie constitue un facteur important dans la 

prédisposition aux infections urinaires. 

5.4. La grossesse : 

   Dans notre étude, la prévalence des femmes enceintes atteintes d'infections urinaires 

est de 26,23 %. Ce taux est relativement élevé par rapport à d'autres études internationales, 

comme celle menée au Brésil en 2018, où la prévalence de la grossesse chez les patientes 

atteintes d'infections urinaires est de 15,5 %. En revanche, les études menées à Paris et au 

Mexique rapportent des taux plus faibles, variant de 3,4 % à 4 %.  

  Il est bien établi que la grossesse constitue un facteur de risque majeur pour les       

infections urinaires en raison des changements hormonaux et physiopathologiques qui se 
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produisent pendant cette période. Les modifications hormonales, notamment l'augmentation 

des niveaux de progestérone, entraînent un relâchement des muscles lisses, y compris ceux 

de l'appareil urinaire, ce qui favorise la stase urinaire et la colonisation bactérienne. De plus, 

l'utérus en expansion peut exercer une pression sur la vessie, augmentant ainsi le risque de 

rétention urinaire et de reflux vésico-urétéral[162]. 

  Cela souligne l'importance du dépistage systématique des infections urinaires chez les 

femmes enceintes, idéalement à chaque trimestre de grossesse. Même en l'absence de    

symptômes, une bactériurie asymptomatique doit être traitée de manière appropriée pour 

assurer une grossesse en bonne santé et prévenir les infections urinaires compliquées[163]. 

5.5. Hypertrophie bénigne de la prostate : 

  L'hypertrophie bénigne de la prostate est la pathologie urologique la plus fréquemment 

rencontrée dans notre étude, avec un taux de 20,52%. Ce taux se situe dans une fourchette 

comparable à celui observé dans d'autres études internationales, bien que des différences 

notables existent en fonction des contextes géographiques et des critères d'inclusion des pa-

tients. Par exemple, une étude menée à Paris en 2018 rapporte un pourcentage de 23%, tandis 

qu'au Sénégal, la prévalence atteint 42,18%, et en Inde, elle est plus faible, avec seulement 8%. 

  Ces disparités peuvent s'expliquer par plusieurs facteurs, notamment les différences 

dans les systèmes de santé, la gestion des maladies urologiques et la prévalence des facteurs 

de risque associés à l'HBP. En Afrique, la forte prévalence observée peut être liée à des fac-

teurs démographiques, tels que l'âge avancé de la population étudiée, mais aussi à un accès 

plus limité aux soins spécialisés, ce qui pourrait retarder le diagnostic et la prise en charge de 

cette affection. En Inde, la prévalence plus faible pourrait refléter des différences dans les ha-

bitudes de consultation, les pratiques de dépistage et les critères diagnostiques. 

  Cette prévalence relativement élevée dans notre étude témoigne de l'importance de 

cette pathologie urinaire dans le contexte des infections urinaires communautaires, particuliè-

rement chez les hommes âgés. L'HBP, qui se caractérise par une augmentation de la taille de 

la prostate, peut entraîner une obstruction partielle du tractus urinaire, ce qui favorise la stase 

urinaire et constitue un terrain propice à la prolifération bactérienne. Cette condition prédis-
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pose ainsi les patients à des infections urinaires récurrentes ou compliquées, en raison de 

l'incapacité à vider complètement la vessie et des troubles du flux urinaire associés. 

  Il est bien connu que l'incidence de l'HBP augmente avec l'âge, ce qui en fait un facteur 

de risque significatif pour les infections urinaires chez les hommes âgés. Les troubles        

urinaires liés à l'HBP, sont souvent des signes précoces de l'obstruction, augmentant ainsi la 

vulnérabilité aux infections urinaires. Cette pathologie est particulièrement préoccupante dans 

les cas où l'HBP est non diagnostiquée ou mal gérée, car elle peut aggraver les symptômes 

urinaires et augmenter le risque d'infection[164]. De plus, l'HBP est souvent                       

sous-diagnostiquée ou mal suivie, ce qui peut contribuer à des complications telles que des 

infections urinaires plus graves ou des troubles rénaux.  

  Ainsi, l'HBP doit être considérée comme un facteur majeur dans la gestion des           

infections urinaires communautaires, notamment chez les patients âgés. Un dépistage       

précoce, un suivi régulier et une prise en charge appropriée de cette pathologie sont          

essentiels pour réduire les complications urinaires et améliorer la qualité de vie des           

patients[165]. 
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Tableau XXIV : Répartition des antécédents selon les auteurs. 

Auteurs HTA Diabète Néphropathie Hypertrophie 

bénigne de la 

prostate : 

Femme  

enceinte 

Chervet.D et al, 

Paris, 2018 

[155] 

- 9,4 % - 23 % 3,4 % 

Reu et Carlos.E, 

Brésil, 2018 

[147] 

- 24,8 % - - 15,5 % 

Dilip.c et al, 

Inde, 2018 [166] 

- 34 % 9 % 8 % - 

Zavala-Cerna.M 

et al, Mexique, 

2020 [156] 

22 % 8 % - - 4 % 

Kemtsop Kem-

ta.B et Borel, 

Sénégal, 2024 

[152] 

76,19 % 16,19 % 3,7 % 42,18 % - 

Notre étude 40 % 35% 35 % 20,52 % 26,23 % 

 

6. Prise d’antibiothérapie au préalable  : 

   Lors de notre étude, nous avons rencontré un nombre significatif de données       

manquantes concernant l'antibiothérapie antérieure des patients, ce qui limite l'analyse     

complète de l'historique thérapeutique. 

   Cependant, environ 26 % des patients ont indiqué avoir reçu une antibiothérapie   

probabiliste, précisant les médicaments administrés. Les molécules les plus fréquemment 

utilisées étaient l’amoxicilline, l’amoxicilline-acide clavulanique, suivies de la ciprofloxacine, 

puis de la ceftriaxone. Ces résultats sont cohérents avec les pratiques cliniques observées 

dans de nombreuses études, où les bêtalactamines et les fluoroquinolones sont couramment 

prescrites comme traitement empirique des infections urinaires communautaires en raison de 

leur efficacité prouvée contre les pathogènes les plus fréquents, principalement Escherichia 
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coli, mais aussi d'autres entérobactéries et germes responsables des infections urinaires non 

compliquées[167]. 

   Nos résultats sont également en concordance avec les données de l’étude menée en 

2018 par Chervet D. en France[155], qui a rapporté que 27,7 % des patients avaient reçu une 

antibiothérapie, confirmant ainsi la pratique répandue du traitement empirique dans la     

gestion des infections urinaires communautaires. Dans cette étude, la classe des bêtalacta-

mines a été la plus fréquemment citée, avec 51,8 % des patients ayant reçu ce type           

d'antibiotique, suivie des quinolones, administrées à 16,1 % des patients. En outre, la 

Fosfomycine et la Nitrofurantoïne ont représenté chacune 10,7 % des prescriptions récentes. 

  Cette prédominance des bêtalactamines et des quinolones est préoccupante, car bien 

que ces classes d’antibiotiques aient montré une efficacité initiale, elles sont également les 

plus concernées par l’émergence de résistances[168]. 

7. Sondage urinaire : 

   Le sondage urinaire fait partie des gestes techniques fréquemment effectués à titre 

préventif, diagnostique, ou thérapeutique. L’utilisation de ce dispositif médical majore le 

risque de survenue des infections urinaires (IU) se compliquant potentiellement de            

bactériémies[169],[170]. 

  Selon l’étude de Chervet et al. menée à Paris en 2018, le taux de sondage urinaire était 

de l’ordre de 1,3 %. Cette proportion modeste peut s'expliquer par le caractère                 

communautaire de l’étude, contrairement aux infections nosocomiales liées à l'hospitalisation, 

où les sondages urinaires  et les manœuvres urologiques sont beaucoup plus courants comme 

le montre l’étude de Bagueri M. à Marrakech en 2015 [171] et qui a objectivé un taux de 47 % 

des patients porteurs d’une sonde vésicale dans un cadre hospitalier, ce qui illustre la       

prévalence plus élevée de cette pratique en milieu hospitalier par rapport aux infections  

communautaires. 

  Il est important de noter que les infections urinaires nosocomiales, qui surviennent en 

milieu hospitalier, sont étroitement associées à l'utilisation de sondes urinaires. En effet,   
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environ 80 % des infections urinaires nosocomiales touchent des patients sondés. Les sondes 

urinaires, en particulier lorsqu'elles sont laissées en place pendant une période prolongée, 

augmentent le risque d'infection, car elles constituent un vecteur potentiel pour la colonisa-

tion bactérienne du tractus urinaire[172],[173]. 

   Dans notre étude, nous avons observé un taux relativement faible de sondage uri-

naire, d'environ 10 %. Cette faible proportion de patients sondés est en adéquation avec le 

caractère communautaire des infections urinaires, où ces infections sont généralement moins 

liées à des interventions médicales invasives. 

8. Présentation clinique : 

8.1. Signes généraux : 

   Dans notre étude, la fièvre a été observée chez 45% des patients, un taux qui se situe 

dans la fourchette observée dans les études internationales, où la prévalence varie de 6,1% à 

60%. 

   Cette variation peut être expliquée par la localisation de l'infection, qu'elle soit haute 

ou basse, ainsi que par l'intensité de la réaction inflammatoire. 

   Une prévalence plus élevée de la fièvre est généralement associée aux infections    

urinaires hautes, telles que les pyélonéphrites, qui impliquent les reins et les voies urinaires 

supérieures. Ces infections sont souvent accompagnées de symptômes systémiques, dont la 

fièvre, en raison de l'inflammation importante des organes concernés. Dans notre série, la 

fièvre semble être davantage liée à l'atteinte du haut appareil urinaire, ce qui pourrait déduire 

sa fréquence dans notre population. En revanche, les infections urinaires basses, comme les 

cystites, se manifestent principalement par des symptômes locaux, comme des brûlures mic-

tionnelles et une pollakiurie, sans réaction systémique importante, ce qui explique que la 

fièvre soit moins fréquente dans ces cas[174]. 

  Ainsi, la fréquence élevée de la fièvre dans notre série peut refléter un profil clinique 

plus sévère des infections urinaires dans notre population étudiée, avec une prédisposition 

accrue aux infections urinaires hautes, nécessitant une prise en charge rapide et appropriée 

pour éviter les complications rénales ou septiques. Cela souligne l'importance de l'évaluation 
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précise de la localisation de l'infection pour orienter le traitement et mieux prévenir les     

évolutions graves. 

8.2. Signes urinaires : 

   La brûlure mictionnelle a été le principal symptôme urinaire, observé chez 76% des 

patients, suivie de la pollakiurie (65%), de l'impériosité mictionnelle (45%), de la dysurie (35%), 

et de l'hématurie macroscopique (26%). Ces résultats sont cohérents avec la littérature, qui 

montre une grande diversité dans la présentation clinique des infections urinaires. La        

pollakiurie et les brûlures mictionnelles sont en effet les symptômes les plus fréquemment 

rapportés dans la majorité des études. Toutefois, certaines études, comme celle menée en 

Inde, ont révélé une prédominance de la dysurie, atteignant jusqu'à 95%, ce qui souligne les 

variations possibles dans l'expression clinique de l'infection selon les populations              

étudiées[175],[176]. 

   L'hématurie, bien qu'elle ne soit pas systématiquement présente, a été notée dans 26% 

des cas dans notre étude, un pourcentage similaire à celui observé dans une étude réalisée au 

Mexique. Cependant, ce symptôme reste souvent sous-estimé dans d'autres études, bien qu'il 

soit un signe clinique important à rechercher, car il peut indiquer une atteinte plus sévère de 

l'appareil urinaire. 

  Il est essentiel que chaque signe urinaire, qu'il s'agisse de pollakiurie, dysurie, ou 

d'hématurie, soit pris en compte de manière systématique par les professionnels de santé. La 

diversité de ces manifestations cliniques peut être influencée par plusieurs facteurs, tels que 

le sexe, l'âge, ainsi que les anomalies urologiques sous-jacentes. Par conséquent, une       

approche clinique complète, tenant compte des facteurs de risque individuels, est nécessaire 

pour poser un diagnostic précis et orienter le traitement de manière optimale. 

8.3. Signes digestifs : 

   Les signes digestifs ont été observés dans 16% des cas de notre étude, ce qui peut 

être attribué à la localisation haute de l'infection urinaire. En effet, lorsque l'infection touche 

les voies urinaires supérieures, elle peut provoquer des symptômes extra-urinaires,           

notamment digestifs, en raison de la proximité anatomique et de l'influence de l'infection sur 
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les structures adjacentes. Ces signes digestifs peuvent inclure des douleurs abdominales, des 

nausées ou des vomissements, qui sont souvent des manifestations non spécifiques mais   

importantes à considérer dans le diagnostic des infections urinaires. 

   L'incidence des signes digestifs dans les infections urinaires varie considérablement 

selon les études, avec des taux allant de 4% à 21%, en fonction de la localisation de l'infection 

(haute ou basse). Ainsi, les infections urinaires hautes, comme les pyélonéphrites, sont plus 

fréquemment associées à des symptômes digestifs en raison de l'extension de l'infection    

au-delà de l'appareil urinaire, tandis que les infections urinaires basses (comme les cystites) 

sont généralement moins susceptibles de provoquer des manifestations digestives. Cette va-

riabilité met en évidence l'importance d'une évaluation clinique complète pour adapter le trai-

tement en fonction de la localisation et de la sévérité de l'infection. 

   Ainsi les signes digestifs ne sont pas toujours témoin d’une localisation digestive de 

l’infection. En réalité, ces symptômes peuvent également être présents dans le cadre d'infec-

tions urinaires, notamment lorsqu'elles concernent les voies urinaires supérieures. Il est donc 

essentiel pour le clinicien de ne pas négliger ces manifestations digestives, car elles peuvent 

être des indices importants pour diagnostiquer une infection urinaire complexe, en particulier 

lorsqu'elles sont associées à des symptômes urinaires typiques. 
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Tableau XXV : Répartition des signes cliniques selon les auteurs. 

Auteurs Fièvre Brûlure 

mictionnelle 

Pollakiurie Dysurie Impériosité Hématurie 

macroscopique 

Signe 

digestif 

Chervet.D 

et al, Paris, 

2018 [155] 

6.1 % 48,5 % 52,4 % 17,5 % - - 4,1 % 

Dilip.c et al, 

Inde, 2018,  

[166] 

60,81 

% 

- - 48,64 

% 

- - - 

Zavala-

Cerna.M et 

al, 

Mexique, 

2020 [156] 

16 % - 77 % 61 % 57 % 16 % - 

Schmider, J 

et 

al,Tanzanie, 

2022 [177] 

- - 21 % 94 % - - 21 % 

Notre étude 45 % 76 % 65 % 35 % 45 % 26 % 16 % 

 

9. Agents en cause dans les IU : 

   Les bactéries sont des micro-organismes hautement adaptatifs qui causent des      

maladies graves ou simples. Elles sont capables de survivre et de se reproduire dans         

l'environnement et certains d'entre eux forment des spores qui persistent pendant des      

décennies. D'autres ne peuvent survivre qu'en contact étroit avec leur hôte humain. Alors que 

la plupart des bactéries se développent en quelques heures ou quelques jours, d'autres se 

développent plus lentement, entraînant des infections chroniques difficiles à traiter. En plus 

d'une variété d'habitats, les bactéries ont un grand potentiel d'adaptation génétique. Ils    

contiennent souvent de l'ADN plasmidique capable de transférer du matériel génétique au sein 

d'une espèce ou vers une autre espèce. Cette adaptabilité génétique peut augmenter à la fois 

leur pathogénicité et leur résistance aux antibiotiques[178]. 
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   Les bactéries les plus fréquemment détectées sont les entérobactéries (dans plus de 

80% des cas) avec E. coli, bactérie de loin la plus souvent isolée (60 à 70% des infections    

urinaires)[179]. 

    Dans notre étude, parmi les 100 examens cytobactériologiques urinaires recueillis, et 

d’après la répartition globale des souches bactériennes isolées, les entérobactéries          

constituent une proportion dominante, représentant à elles seules 95 % des souches          

bactériennes isolées. Plus précisément, E. coli est responsable de 63 % des cas, suivi par  

Klebsiella pneumoniae qui arrive en deuxième position avec 16 %, puis Proteus mirabilis et 

Providencia stuartii, chacune représentant 6 % des isolats. Les autres entérobactéries regrou-

pent les 4 % restants. 

  Bien que Pseudomonas et Staphylococcus soient également identifiés, leur fréquence 

demeure faible, respectivement 3 % et 2 %, ce qui souligne la prédominance des                 

entérobactéries, et en particulier E. coli, dans les infections urinaires communautaires. Cette 

répartition reflète les tendances observées dans la littérature, où E. coli reste la principale 

cause de ces infections, tandis que d'autres agents pathogènes, bien que présents, jouent un 

rôle moins significatif. 

  Ces proportions concordent avec d'autres études menées au niveau national et inter-

national qui indiquent la dominance de BGN, principalement E. coli. 

  À l’échelle nationale : 

• A El Jadida[154] : E. coli est placée en tête de fil avec une fréquence de 80 % suivie de 

K. pneumoniae 13 % 

• A Agadir[151] : une claire dominance d’E. coli 78,27 % suivie de Klebsiella sp 14,23 % 

• À l’échelle internationale : 

• En Algérie [180] : E. coli 60 % et Klebsiella pneumoniae 12 % 

• En Tunisie [181] : E. coli 66 % et Klebsiella pneumoniae 14 % 

• En France [155] : : E. coli 69,4 % % et Klebsiella pneumoniae  8 % 

• En Portugal [145] : E. coli  64,5 % et Klebsiella pneumoniae  4,3 % 

• En turquie [182] : E. coli 69 % et Klebsiella pneumoniae 15 % 
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• Etats-Unis d’Amérique et Canada [159] : E. coli 57,5 % et Klebsiella pneumoniae 12,4 % 

• Au Méxique [156] : E. coli prédomine avec une fréquence de 81 % et une fréquence de 

4,7 % pour Klebsiella pneumoniae   

• En Iran [183]: E. coli  68,8 % et Klebsiella pneumoniae 9,6 % 

   À partir de ces études nationales ou internationales, on peut voir que E. coli reste 

l'agent causal le plus courant des infections bactériennes, en particulier des infections des 

voies urinaires. Mettant en relation la présence de cette bactérie avec la physiologie des     

infections urinaires, qui est principalement ascendante. On note une forte colonisation du 

périnée par des entérobactéries d'origine digestive, notamment Escherichia coli. Ainsi, elle 

renferme des adhésines, susceptibles de lier la bactérie à l’épithélium urinaire et d’empêcher 

son élimination par les vidanges vésicales. Aussi elle peut envahir et se répliquer dans la   

vessie murine formant des communautés bactériennes intracellulaires semblables à des     

biofilms et établir des réservoirs intracellulaires quiescents qui peuvent représenter des     

réservoirs stables pour les IU. 

   La présence de Klebsiella pneumoniae en seconde position suggère une circulation   

active de cette espèce, souvent associée à des infections plus complexes, notamment chez les 

patients immunodéprimés ou ceux souffrant de comorbidités. Il est également notable que 

des souches moins courantes telles que Providencia stuartii et Proteus mirabilis représentent 

une proportion significative des isolats. Ces bactéries sont fréquemment impliquées dans les 

infections urinaires liées à des anomalies anatomiques ou fonctionnelles du tractus urinaire, 

telles que les sondages urinaires ou les manœuvres urologiques. 

  Un autre aspect important de cette étude est la présence de bacilles Gram négatifs non 

fermentaires, tels que Pseudomonas aeruginosa (3 % des isolats). Cette faible incidence a été 

aussi rapportée par des études faites en Algérie, en Portugal, en Turquie et en Amérique du 

nord avec des taux enregistrés variant de 2 à 4,6 %. Bien qu'inférieurs en fréquence, elles 

peuvent être associés à des infections urinaires plus sévères et difficiles à traiter en raison de 

leur résistance intrinsèque à de nombreux antibiotiques. Ces bactéries sont souvent    ren-

contrées chez les patients hospitalisés, mais leur détection dans des infections urinaires 
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communautaires souligne la nécessité de surveiller l'émergence de souches résistantes dans la 

population générale. 

   Enfin, les cocci Gram positif, en particulier Staphylococcus aureus et les staphylo-

coques à coagulase négative qui représentent 2 % des isolats, bien que moins fréquents 

comme le montre l’étude faite en Tunisie en 2019 et en Mexique en 2020 avec des pourcen-

tages variants entre 1,5 et 2,3 % , restent des agents pathogènes significatifs selon d’autres 

études réalisées en Algérie en 2012 et en Portugal en 2013 où le taux varie entre 6 et 7,6 %.  

S. aureus est particulièrement préoccupant en raison de sa capacité à provoquer des infec-

tions urinaires graves, notamment chez les patients porteurs de cathéters ou ayant subi des 

interventions chirurgicales récentes. 

   Les espèces bactériennes uropathogènes ont développé de nombreux mécanismes 

pour adhérer aux tissus de l’hôte et les envahir. L’importance de la fréquence des IU témoigne 

du succès de ces mécanismes [184]. 

  Ces résultats renforcent ainsi l'importance de cibler spécifiquement les                  

entérobactéries, notamment E. coli, dans la prise en charge empirique des infections urinaires 

communautaires, tout en restant vigilant face à la résistance croissante aux antibiotiques. 
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Tableau XXVI : Répartition des germes selon les auteurs. 

Études Entérobactéries Pseudo-

monas 

aerugi-

nosa 

Staphylo-

coccus 
E. 

coli 

K. 

pneu-

moniae 

Pro-

teus 

mira-

bilis 

Provi-

dencia 

stuarti 

Kleb-

siella 

oxy-

toca 

Entero-

bacter 

cloacae 

Citro-

bacter 

freundi

i 

Zhanel.G et al, 

Amérique du 

nord, 2005[159] 

57,

5 % 

12,4 % 5,4 % - - 1,9 % 2,7 % 2,9 % 3,5 % 

Nadmi.H et al, El 

Jadida, 2010 [154] 

80 

% 

13 % - 1 % - 6 % - - - 

Kashef.N et al, 

Iran, 2010[183] 

68,

8 % 

9,6 % - - - - - - - 

Bentroki.A et al, 

Algérie, 

2012[180] 

60 

% 

12 % 5 % - - 1,6 % - 2,4 % 7,6 % 

Linhares.I et al, 

Portugal, 

2013[145] 

64,

5 % 

4,3 % 4,7 % 1,7 % - 1,9 % - 2,4 % 6 % 

Chervet.D et al, 

Paris, 2018 [155] 

69,

4 % 

8 % 5,6 % - - - 3,6 % - - 

Jaoua.M,Tunisie,2

019[181] 

66 

% 

14 % 4 % 0,3 % 0,4% 2 % - - 1,5 % 

Zavala-Cerna.M et 

al, Mexique, 2020 

[156] 

81 

% 

4,7 % 1,35 

% 

- - - 1 % 2 % 2,3 % 

El Hannachi.A, 

Agadir, 2021[151] 

78,

27 

% 

14,23 % 2,5 % - 0,96 % 1,55 % 0,38 % - - 

Guclu.E et al, Tur-

quie, 2021[182] 

69 

% 

15 % 3,3 % 0,4 % - 3,8 % 1,3 % 4,6 % - 

Notre étude 63 

% 

16 % 6 % 6 % 2 % 1 % 1 % 3 % 2 % 

 

 

 

 

 

 

https://books.google.com/books?hl=fr&lr=&id=pPWh_i-4BbIC&oi=fnd&pg=PR3&dq=Etude&ots=o4ZUyg-ADI&sig=p9jzfx7y3G3iXUYUOOPvm-cF9tI
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10.  Profil de résistance des différents Isolats :  

   Les IU communautaires sont une indication fréquente au traitement empirique. 

L’augmentation croissante de l’état de résistance aux antibiotiques des bactéries                

uropathogènes fait que ce traitement empirique est de plus en plus difficile [185]. 

    Les niveaux des résistances bactériennes varient d’un pays à l’autre et d’une année à 

l’autre. Aussi la connaissance de la situation locale et de son évolution sont nécessaires pour 

le choix de l’antibiothérapie de première intention. 

A. Etude de la résistance globale des entérobactéries aux antibiotiques : 

  Les espèces de cette famille, ont été depuis une vingtaine d’années largement exposées 

à une utilisation extensive d’antibiotiques. Revers de la médaille, elles n’ont pas été         

épargnées par la résistance croissante aux molécules les plus utilisées[186]. 

   Les bêtalactamines demeurent à l’heure actuelle les molécules les plus utilisées dans le 

traitement des infections aux entérobactéries. Cette large utilisation est principalement liée à 

leur faible toxicité et à leur pouvoir bactéricide. Cependant, les entérobactéries hébergent 

naturellement et ont acquis des résistances limitant l’activité de bêtalactamines. Ces           

résistances sont liées à un défaut d’accumulation au contact de la cible (PLP) suite à une     

imperméabilité ou un efflux de l’antibiotique, à des modifications des PLP ou à la production 

d’enzymes inactivatrices appelées bêta–lactamases[187]. 
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Tableau XXVII: Répartition de la résistance globale des entérobactéries aux antibiotiques selon 

les auteurs. 

 

ATB 

D. Chervet, 

Paris, 

2015[155] 

BENDIB C, Algérie, 

2020[157] 

Gdoura.S, 

Tunisie, 

2021[158] 

 

NOTRE ETUDE 

AMX 56,4% 100% - 87,09% 

AMC 35,7% 90% - 48,91% 

TIC 51,2% 88% - 76,84% 

FOX 4,5% - - 37,70% 

CRO 0,5% 26% - 45,67% 

CAZ 0,8% - - 17,6% 

IMP 0,4% - 0% 9,63% 

AK 0,6% - - 22,34% 

GEN 4% 2% 30% 27,36% 

TOB - 26% - 60,52% 

AN - 36% - 58,24% 

OFL 16,4% 34% - 46,57% 

CIP 11,3% 36% 15,4% 46,57% 

NIT 12,2% 2% 17,5% 31,87% 

FOS 6,4% 84% - 13,11% 

SXT 21,8% - - 43,90% 

 

     Notre étude a donné une idée sur les taux de résistance aux antibiotiques des        

principales entérobactéries impliquées dans les infections bactériennes : Elles représentent 

une résistance élevée aux bêtalactamines ; elle est de 87,09% dans notre étude, 100% en Al-

gérie, et 56,4% en France pour l’amoxicilline ; et pour l’association amoxicilline acide clavula-

nique elle est de 90% en Algérie, et 35,7% en France, et s’élève à 48,91% dans notre étude. 

Cette situation générale est la conséquence de la pression de sélection due au large usage des 

bêtalactamines. De plus ces résistances acquises du fait de leur déterminisme plasmidique ont 

un grand pouvoir de dissémination[187]. 

    Pour les céphalosporines de 3eme génération, dans notre série, la résistance à la      

ceftriaxone atteint 45,67 %, un chiffre préoccupant qui témoigne d'une pression sélective   

importante, probablement due à l'usage inapproprié ou excessif de cette classe                 

d'antibiotiques. En comparaison, les données disponibles en Algérie montrent un taux de   
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résistance plus modéré, autour de 26 %, tandis qu'en France, ce taux est significativement 

plus faible, à seulement 0,5 %, ce qui reflète une meilleure maîtrise des politiques 

d’antibiothérapie et de la gestion des résistances bactériennes. Concernant la céftazidime, le 

taux de résistance observé dans notre étude est de 17,6 %, ce qui reste préoccupant, bien 

qu’inférieur à celui de la ceftriaxone. En revanche, en France, la résistance à la céftazidime est 

beaucoup plus rare, avec un taux d’environ 0,8 %. Cette différence pourrait s'expliquer par 

des variations dans les protocoles thérapeutiques, les pratiques cliniques et les mesures de 

contrôle des infections. 

  Le taux de résistance à l’imipenème observé dans notre série est de 9,63 %, un niveau 

préoccupant qui souligne l’émergence de mécanismes de résistance même envers des       

antibiotiques de dernier recours. Ce taux est nettement supérieur à celui rapporté en France, 

où il avoisine 0,4 %, et à celui de la Tunisie, où aucune résistance n’a été rapportée. 

  A propos de la résistance des entérobactéries aux aminosides, le taux de résistance à la 

gentamicine est de 27,36 % dans notre étude, ce qui est similaire à celui enregistré en Tunisie 

(30 %). En revanche, des taux beaucoup plus faibles sont observés en France (4 %) et en     

Algérie (2 %). Constatation similaire pour l’Amikacine, dont le pourcentage de résistance est 

22,34% alors que la France enregistre un taux encore plus bas chiffré à 0,6%, confirmant la 

rareté de la résistance à ces antibiotiques dans les régions où leur usage est probablement 

mieux contrôlé. 

  Pour les fluoroquinolones, Les taux de résistance à la ciprofloxacine relevés dans les  

différentes études oscillent entre 11,3 % et 46,57 %. Dans notre série, nous observons le taux 

le plus élevé de cette fourchette, ce qui témoigne d'une augmentation marquée de la         

résistance à cet antibiotique souvent prescrit en première ligne pour les infections urinaires 

communautaires. De manière similaire, la résistance à l’ofloxacine varie entre  16,4 % et  

46,57 % selon les études, avec notre étude affichant également les taux les plus élevés. La 

prescription massive en ville en est la principale cause [188]. Des études multi variées ont 

permis de déterminer les facteurs de risque d’acquisition de ces résistances : la prescription 
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récente de quinolones dans 6 à 12 mois précédant, la résidence en maison de retraite, l’âge 

avancé[189],[190]. 

  Une résistance modérée de l’association Sulfaméthoxazole Triméthoprime vis-à-vis aux 

entérobactéries qui varie entre 21,8% en France et 43,9% dans notre étude  

  Quant à la nitrofurantoïne, Les taux de résistance varient entre 2 % et 31,87 % dans les 

études disponibles. Une fois de plus, notre étude se situe à la limite supérieure de cette    

fourchette. Les nitrofuranes gardent leur intérêt dans les traitements courts des IU basses, 

bien qu’ils soient moins efficaces que les autres molécules in vitro [191]. 

  Dans notre étude, le taux de résistance des entérobactéries à la fosfomycine est de 

13,11 %, ce qui reflète une efficacité relativement préservée de cette molécule dans le       

traitement des infections urinaires communautaires. Ce taux est nettement inférieur à celui 

rapporté en Algérie, où la résistance atteint un niveau alarmant de 84 %, mais reste supérieur 

à celui observé en France, où il est estimé à 6,4 %. Malgré les variations régionales, la 

fosfomycine reste une option thérapeutique intéressante, notamment dans les contextes où 

d'autres molécules affichent des résistances élevées. La préservation de son efficacité        

nécessite toutefois une vigilance accrue et des politiques adaptées à chaque contexte local. 

A.1. Etude de la résistance de Escherichia coli aux antibiotiques : 

  Ce germe est naturellement sensible à de très nombreux antibiotiques. L'émergence 

puis la diffusion de différents mécanismes de résistance acquise au sein de cette espèce limi-

tent maintenant les indications d'un certain nombre d’antibiotiques de première intention. La 

comparaison de l’antibiorésistance de ce germe avec les études résumées dans le tableau  

permet de faire ressortir plusieurs remarques : 
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Tableau XXVIII : La résistance des isolats d’E. Coli selon différentes études. 

 Zhanel.G et 

al, USA/ 

Canada, 

2005[159] 

Akram. M 

et al, Inde, 

2007 [192] 

Fabre. R et 

al, France, 

2010 

[193] 

Nadmi.H et 

al, El Jadi-

da, 2010 

[154] 

Kashef.N et 

al, Iran, 

2010 

[183] 

Tassouiket 

S, Casa-

blanca 

2014 

[194] 

Kamga.H, 

Cameroun, 

2014 

[195] 

SMAOUI.S 

et al, Tuni-

sie, 2015 

[146] 

Mouanga 

Ndzime.Y 

et al, Ga-

bon, 

2021[150] 

El Hannachi.A, 

Agadir, 

2021[151] 

Schmider, J et 

al,Tanzanie, 

2022 [177] 

NOTRE ETUDE 

AMX 37,7% - 45,4% 61,2% 97,4% 79% 93,2% 62,8% 65% 74,69% 74% 83,61% 

AMC - - 27,5% 13,7% - 77% 84,5% 22,2% 45% 41,28% 18% 42,62% 

TIC - - - - - 64,5% 90,3% - 61% 73,22% - 71,43% 

CF - - - - - 57% 60%  41% 10,44% - 23,33% 

FOX - 69% - 6,2% - - - - - 1,72% - 24,24% 

CRO - 55% 2,1% - 36,5% - - - - 6,39% - 20,21% 

CAZ - 65% - 2,5% 37,2% 6,5% 69,9% 6,6% - 6,64% 15% 5,45% 

 IMP - 0% - 0% - 0%   2% 0% 0% 1,89% 

AK - 51% - 0% - 9% 21% 1,1%  2,71%  22,22% 

GEN - 64% 4% 8,7% 50,7% 10,5% 4,8% 7,7% - - 20% 19,05% 

TOB - 73% - 13,7% - 16,5% - 10,3% - - - 34,48% 

TET - 76% - 42,5% - - - - - - - 52,63% 

AN - - 17,7% 26,5% 69,5% 41% - 20,9% - 23,58% - 35,59% 

OFL 5,1% 69% - - 38% 37% - 18,7% - 22,85% 37% 44,9% 

CIP 5,5% 69% 11,1% 20% 31,9% 34,5% 50% 16,2% - 21,87% 37% 47,62% 

NIT 1,1% 80% 4,3% - 28,7% - - 1% - - - 18,64% 

FOS - - 1,9% - - 9%  0%  2,47% 2% 13,64% 

SMX - - - - - - - 40,1% - 39,81% - 60% 

SXT 21,3% - - 33,7% 61,8% - - - - - - 44,23% 
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   L’amoxicilline est devenue l’antibiotique le moins actif sur E. coli par un taux de résistance 

qui varie entre 37,7 % en Amérique du nord et 93,2 % en Cameroun, dans notre étude nous 

avons trouvé 83,61 % de souches résistantes. 

        Ce taux élevé de résistance liée probablement à l’usage excessif ou inapproprié de 

l’amoxicilline, justifiant ainsi que ce dernier ne soit plus actuellement recommandé en        

traitement probabiliste des IU communautaires[196]. 

       L’augmentation de la consommation les pénicillines à large spectre au Maroc s’est      

accompagnée d’une augmentation significative du taux de résistance des E. coli              

communautaire aux pénicillines A passant de 60.3% en 1994 à 70.1% en 2004 selon l’étude 

faite en 2009 à Casablanca [197]. 

        Pour l’association amoxicilline + acide clavulanique, le taux de résistance observé varie 

considérablement selon les études, allant de 13,7 % à 84,5 %. Dans notre étude, nous avons 

relevé un taux intermédiaire de 42,62 %. Ce résultat reflète une position médiane dans 

l’échelle de résistance, soulignant l’importance des variations régionales, probablement liées 

à des facteurs tels que les pratiques locales de prescription et la pression antibiotique. 

       L’acquisition de la résistance à l’amoxicilline protégé par l’acide clavulanique (AMC),     

antibiotique à très forte consommation au Maroc sur prescriptions médicales et en         

automédication [198], est un phénomène mondial rapportés à des taux très variable[198]. 

      La résistance à la ticarcilline demeure préoccupante. En particulier dans notre étude, le 

taux de sa sensibilité est de 28,57 %, reflétant une efficacité réduite. Ce résultat est inférieur à 

celui rapporté à Casablanca (35,5 %), mais il reste supérieur au taux enregistré au Cameroun 

(9,7 %). 

       Les céphalosporines de 3e génération (C3G) montrent une bonne activité contre cette 

bactérie cela conforte son statut d’antibiotique efficace: seulement 5,45 % des souches          

d’E. Coli isolées dans notre étude étaient résistantes à la céftazidime. Ce résultat est cohérent 

avec des études nationales, notamment celles réalisées à Agadir (6,64 %), à Casablanca (6,5 

%), et à El Jadida, où le taux de résistance est encore plus faible (2,5 %). Il concorde également 
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avec des études internationales, comme en Tunisie (6,6 %). En revanche, des taux de          

résistance nettement plus élevés ont été rapportés dans certaines études, notamment au    

Cameroun (69,9 %) et en Tanzanie (15 %). Tandis que la céftriaxone a montré une activité  

modérée avec un taux de résistance de 20,21 % dans notre étude. Ce taux est supérieur à 

ceux rapportés à Agadir (6,39 %) et en France (2,1 %), mais il reste nettement plus favorable 

comparé à l’Inde, où la résistance atteint 55 %. 

      Les céphalosporines de première génération (C1G), représentées par la céfalotine,       

affichent dans notre étude un taux de résistance de 23,33 %. Ce taux est plus élevé que celui 

rapporté à Agadir (10,44 %) mais reste inférieur à ceux observés à Casablanca (57 %), au    

Gabon (40 %) et au Cameroun (60 %). 

     L’imipénème a montré une excellente activité contre les souches d’E. coli identifiées dans 

notre étude, avec une sensibilité de 98,11 %. Ce résultat est cohérent avec les données de la 

littérature, où la résistance varie généralement entre 0 % et 2 %. Cependant, il est crucial de 

promouvoir une utilisation rationnelle de cette molécule afin de prévenir l’émergence de 

souches d’E. coli productrices de carbapénèmases, qui pourraient compromettre son efficacité 

à long terme. 

        Concernant les aminosides, l’Amikacine affiche un taux de résistance de 22,22 %, ce qui 

reste relativement faible comparé à d’autres antibiotiques, confirmant ainsi une efficacité    

modérée. Ces résultats sont en accord avec ceux rapportés au Cameroun (21 %) mais restent 

supérieurs à ceux observés à Agadir (2,71 %), en Tunisie (1,1 %), à Casablanca (9 %) et à El 

Jadida, où aucune résistance n’a été détectée. Cependant, ce taux demeure inférieur à celui 

observé en Inde (51 %).Pour la Gentamicine, le taux de résistance dans notre étude est de 19 

%, proche de celui rapporté en Tanzanie (20 %), mais il reste plus élevé par rapport à d’autres 

études nationales et internationales, notamment à El Jadida (8,7%), en France (4 %) et en    

Tunisie (7,7 %). 

       Quant aux tétracyclines, notre étude fait l'objet d'une résistance de 52,63 %, un taux  

supérieur à celui observé à El Jadida (42,5 %) mais inférieur à celui rapporté en Inde (76 %).    
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        Les souches isolées des urines dans notre étude présentent un taux de résistance aux 

fluoroquinolones très significatif (47,62 % pour la ciprofloxacine). Ces taux de résistance sont 

supérieurs à ceux enregistrés à l’échelle nationale, notamment à Agadir (21,87 %), Casablanca 

(34,5 %), et El Jadida (20 %), ainsi qu’à l’échelle internationale, en Tunisie (16,2 %), en Iran 

(31,9 %), en France (11,1 %) et en Amérique du Nord (5,5 %). Cependant, les résultats         

rapportés en Inde (69 %) étaient plus prononcés que les nôtres. De même, pour l’ofloxacine, le 

taux de résistance atteint 44,9 %, un taux élevé par rapport aux études nationales et           

internationales. Cela est attribué à l’usage massif de ces molécules en médecine générale et à 

la prédominance des personnes âgées dans la population. En effet, la résistance aux          

fluoroquinolones dans la communauté semble plus marquée chez les personnes de plus de 65 

ans, une constatation rapportée par des études marocaines [197], françaises [199], et       

américaines [200]. 

        Les fluoroquinolones (FQ) occupent une place privilégiée parmi les molécules prescrites 

dans le traitement des infections du tractus urinaire et notamment dans le traitement        

probabiliste de la cystite aiguë simple de la femme[106]. La consommation des quinolones a 

augmenté de plus de 300% au Maroc et vis à vis desquelles le niveau de résistance dans la 

communauté a augmenté de façon alarmante[197]. 

    les nitrofuranes, tels que la nitrofurantoïne, se démarquent par une bonne activité contre E. 

coli , bien qu’ils présentent des taux de résistance légèrement supérieurs à ceux rapportés 

dans d’autres régions et pays. En effet, les résistances observées dans notre échantillon 

(18,64 %) restent plus élevées par rapport aux études menées en Tunisie (1 %), en France (4,3 

%) et en Amérique du Nord (1,1 %). 

      Un constat similaire est fait pour la fosfomycine, qui affiche un taux de résistance de 

13,64 % dans notre région. Ce chiffre est notablement plus élevé que ceux rapportés dans 

d’autres études nationales, notamment à Agadir (2,47 %) et à Casablanca (9 %), où la résis-

tance reste relativement faible. À l’échelle internationale, la situation est encore plus favo-

rable, comme en Tunisie, où aucune résistance à la fosfomycine n’a été détectée, et en France, 

où le taux de résistance est de 1,9 %. Cependant ces molécules, jusqu’alors moins utilisées 
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que les quinolones, sont maintenant recommandées en première intention dans la cystite  

aiguë non compliquée de la femme, y compris chez la femme de plus de 65 ans qui ne      

présente pas de comorbidité.           

         Notre étude a révélé un taux de résistance de 44,23 % pour l’association triméthoprime 

+ sulfaméthoxazole. Ce résultat est nettement plus élevé que les taux rapportés à l’échelle 

internationale, notamment en Amérique du Nord (21,1 %), et à l’échelle nationale, comme à El 

Jadida (33,7 %). En revanche, la résistance est encore plus marquée en Iran, où un taux de 

61,8 % a été rapporté. Cette fréquence élevée de résistance peut s'expliquer par la             

surutilisation de cet antibiotique dans le traitement des infections des systèmes digestif et 

respiratoire[180]. 

         Ces différences soulignent une variabilité régionale qui pourrait être influencée par des 

pratiques locales d’utilisation des antibiotiques. 

       Cette évolution préoccupante doit inciter à promouvoir des alternatives pour le traitement 

probabiliste des infections urinaires, en privilégiant des antibiotiques dont l’activité reste  

élevée et stable au cours du temps. 

A.2. Etude de la résistance de Klebsiella pneumoniae aux antibiotiques : 

     Klebsiella  se classe au niveau du groupe 2 des entérobactéries, possédant une             

pénicillinase chromosomique constitutive exprimée à bas niveau. Son phénotype de résistance 

est caractérisé par une résistance aux aminopénicillines et aux carboxypénicillines. 

      Une résistance naturelle de Klebsiella a été notée pour l’amoxicilline et la ticarcilline[201]. 

L'émergence puis la diffusion de différents mécanismes de résistance acquise au sein de cette 

espèce limitent maintenant les indications d'un certain nombre d’antibiotiques de première 

intention 
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Tableau XXIX: La résistance des isolats de Klebsiella pneumoniae selon différentes études. 

 Akram. M 

et al, 

Inde, 

2007 

[192] 

Nadmi.H 

et al, El 

Jadida, 

2010 

[154] 

Kashef.N 

et al, Iran, 

2010 

[183] 

SMAOUI.

S et al, 

Tunisie, 

2015 

[146] 

Mouanga 

Ndzime.Y et 

al, Gabon, 

2021[150] 

El Hannachi 

A, Agadir, 

2021[151] 

Notre étude 

AMC - 30,7% - 23,6% 46% 48,65% 60% 

CF - - 87,3% - 58% 2,71% 66,67% 

FOX 53% 23% - - - 6,76% 46,15% 

CRO 47% - 52,7% - 56% 28,38% 60% 

CAZ 53% 0% 17,4% 17,3% 47% 28,38% 64,29% 

 IMP 12% 0% - - 4% 0% 21,43% 

AK 35% 0% - 3% - 0% 25% 

GEN 53% 0% 46,9% 16,7% - 13,52% 31,25% 

TOB 53% 0% - 16,2% - - 38,46% 

TET 53% 30,7% - - - - 25% 

AN - 7,6% 56,8% 24,1% - 36,48% 56,25% 

OFL 47% - 8,3% 23,3% - 35,14% 57,25% 

CIP 47% 0% 18,7% 22,2% - 35,14% 56,25% 

NIT 76% - - 14,8% - - 37,50% 

FOS - - - 4,9% - 10,81% 16,67% 

SMX - - - - - 29,73% 50% 

SXT - 46,7% 53,1% - - - 35,71% 

 

        L’étude de la résistance du Klebsiella aux différents antibiotiques testés nous mène aux 

constatations suivantes : 

● Vis-à-vis de l’association Amoxicilline + acide clavulanique, la résistance diffère d’une 

étude à l’autre mais globalement reste très significative et alarmante dont le taux de 

cette résistance varie entre 23,6% (Tunisie) et 60% (notre étude).  

● Concernant la résistance aux céphalosporines de troisième génération, notre étude 

révèle que 60 % des souches de Klebsiella isolées étaient résistantes au céftriaxone. Ce 

taux est similaire à ceux rapportés dans d'autres études, comme au Gabon (56 %) et en 

Iran (52 %). Cependant, il est nettement plus élevé que le taux observé à Agadir (28,38 

%). Quant à la céftazidime, 64,29 % des souches de Klebsiella se sont révélées 

résistantes, un taux alarmant qui est similaire à celui rapporté dans une étude réalisée 

au Gabon. Ce chiffre représente le taux de résistance le plus élevé comparé à d'autres 
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travaux, aussi bien au niveau national qu'international. Au Maroc, les taux de 

résistance signalés sont nettement inférieurs, notamment à Agadir (28,38 %) et à El 

Jadida, où aucune résistance (0 %) n’a été rapportée. À l’échelle internationale, la 

situation est également plus favorable, avec des résistances estimées à 17,3 % en 

Tunisie et 17,4 % en Iran. 

● La consommation des céphalosporines de troisième génération (C3G) a augmenté et 

par conséquent la résistance des entérobactéries uropathogènes à ces molécules s’est 

amplifiée surtout par la production d’une ß-lactamase à spectre étendu qui a un 

déterminisme plasmidique et donc un grand pouvoir de dissémination [202],[203]. 

● Concernant la céfalotine, notre étude a révélé un taux de résistance élevé, atteignant 

66,67 %. Ce résultat est proche de celui rapporté au Gabon (58 %), mais il demeure 

supérieur à celui enregistré à Agadir 2,71%. 

● L’imipenème et la fosfomycine se distinguent comme étant parmi les antibiotiques les 

plus efficaces pour le traitement des infections urinaires à Klebsiella dans notre étude, 

avec des taux de résistance respectifs de 21,43 % et 16,67 %. Cependant, ces taux 

restent relativement élevés par rapport aux données rapportées dans d’autres études 

nationales et internationales. 

● Le taux le plus élevé de résistance aux aminosides a été rapporté dans une étude 

menée en Inde. Dans notre étude, bien que la résistance observée soit inférieure, elle 

reste préoccupante, atteignant 25 % pour l’amikacine et 31,25 % pour la gentamicine. 

Ces taux sont nettement plus élevés que ceux enregistrés dans les études nationales, 

notamment à Agadir et El Jadida, où aucune résistance n’a été signalée. 

● Notre étude a révélé le taux de résistance le plus faible aux tétracyclines, estimé à 25 

%. Ce chiffre est inférieur à celui rapporté à El Jadida (30,7 %) et nettement inférieur au 

taux élevé observé en Inde (53 %). 

● En ce qui concerne les fluoroquinolones, les taux de résistance à la ciprofloxacine 

observés dans différentes études varient considérablement, allant de 0 % à 56,25 %. 

Notre étude a enregistré le taux de résistance le plus élevé pour cette molécule, une 
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tendance similaire ayant été constatée pour l’ofloxacine. Quant à l’acide nalidixique, 

notre étude a mis en évidence un taux de résistance élevé, atteignant 56,25 %. Ce 

résultat est comparable à celui rapporté en Iran, mais reste nettement supérieur aux 

taux observés dans d’autres régions du Maroc, notamment à Agadir (36,48 %) et à El 

Jadida, où la résistance est particulièrement faible (7,6 %). 

● La résistance de la nitrofurane est variable selon les différentes études dont le taux 

maximum est atteint au niveau de l’étude menée en Inde avec un pourcentage de 76%. 

● Le taux de résistance à l’association triméthoprime + sulfaméthoxazole a été estimé à 

35,71 %. Ce pourcentage représente le niveau de résistance le plus faible en 

comparaison avec les études réalisées à El Jadida et en Iran. 
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III. Recommandations et surveillance : 

   Nous proposons, à la lumière des résultats obtenus, la mise en œuvre de quelques 

mesures pour un meilleur contrôle de ces phénomènes de résistance aux antibiotiques : 

1. Renforcer les bonnes pratiques en antibiothérapie 

❖ Éviter les prescriptions probabilistes d’antibiotiques, en adoptant une approche guidée 

par des données cliniques et microbiologiques. 

❖ Promouvoir l’utilisation rationnelle des antibiotiques, en privilégiant une prescription 

fondée sur un antibiogramme correctement réalisé et interprété. 

❖ Sensibiliser les praticiens à diversifier les choix d’antibiotiques pour éviter l’usage 

excessif et répétitif d’une même classe, réduisant ainsi la pression sélective sur les 

agents pathogènes. 

❖ Limiter spécifiquement l’usage des fluoroquinolones, compte tenu de leurs niveaux 

préoccupants de résistances. 

2. Précautions spécifiques dans le traitement des infections urinaires 

❖ Éviter la prescription d’amoxicilline + acide clavulanique pour traiter les infections 

urinaires, en raison de son efficacité limitée et de son impact négatif sur le microbiote 

intestinal. 

❖ Utiliser les bandelettes urinaires (BU) avec discernement : 

• Réserver leur utilisation exclusive aux cas de cystite aiguë simple. 

• Dans d'autres situations, les BU doivent être utilisées en complément d’autres 

arguments diagnostiques. 

❖ Privilégier les antibiotiques à spectre étroit lorsqu’ils sont efficaces, en évitant autant 

que possible les antibiotiques à large spectre. 

❖ Recommander systématiquement un ECBU pour confirmer le diagnostic des syndromes 

infectieux urinaires et garantir le respect des conditions optimales de prélèvement. 
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3. Propositions thérapeutiques adaptées au contexte local 

❖ Encourager l’usage de molécules peu employées dans le pays mais efficaces contre les 

cystites aiguës simples, telles que la Fosfomycine, pour préserver l’activité des autres 

antibiotiques. 

4. Sensibilisation des patients 

❖ Renforcer la sensibilisation des patients sur les dangers de l’automédication et de 

l’utilisation inappropriée des antibiotiques : 

❖ Ne prendre des médicaments que sur prescription d’un médecin 

❖ Ne pas utiliser d’antibiotiques sans ordonnance médicale. 

❖ Respecter strictement la durée, la dose, la fréquence et les heures de prise prescrites. 

5. Rôle des professionnels de santé 

❖ Éviter toute prescription ou délivrance d’antibiotiques en dehors des cas nécessaires, 

en respectant les protocoles et directives en vigueur. 

❖ Éduquer les patients sur les bonnes pratiques d’utilisation des antibiotiques et les 

dangers d’un usage excessif ou inapproprié. 

6. Renforcer la surveillance et l’épidémiologie locale 

❖ Instaurer un programme de surveillance continue de la sensibilité des bactéries aux 

antibiotiques dans la région. 

❖ Élaborer une stratégie thérapeutique adaptée au profil épidémiologique local pour une 

prise en charge optimale des infections urinaires. 

7. Recommandations au niveau politique 

❖ Mettre en œuvre une stratégie nationale solide visant à freiner la résistance aux 

antibiotiques, impliquant tous les acteurs de santé. 

❖ Optimiser la surveillance des infections résistantes et développer des systèmes de 

reporting efficaces. 
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❖ Renforcer les politiques de prévention et les programmes de lutte contre les infections, 

y compris la promotion de l’hygiène et des mesures de contrôle des infections dans les 

structures de santé. 

❖ Mener des campagnes de sensibilisation à grande échelle sur l’impact de la résistance 

aux antibiotiques auprès des professionnels et de la population générale. 
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Surveillance  

  Compte tenu de ces données, la sensibilisation est très importante et donc il est temps que 

toutes les autorités compétentes, et les médecins, pharmaciens et patients qui dirigent,  

prennent conscience de la gravité du problème de résistance.  

  Sur la base des données de la littérature, les politiques de surveillance et de gestion de la 

résistance bactérienne devraient être basées sur 3 axes:  

- L’observatoire national de l’épidémiologie de la résistance bactérienne aura pour objectif :  

❖ Au sein des principales espèces bactériennes d'intérêt médical, examiner des sous-

populations de souches en fonction de leur niveau de sensibilité à l'ATB, permettrait 

d'attribuer et de revoir des valeurs critiques délimitant trois catégories cliniques : 

sensible, intermédiaire, résistante. 

❖ Inspecter les bactéries multirésistantes pour la prévalence, l'incidence et les 

caractéristiques.  

❖ Réaliser des études épidémiologiques autour de ce sujet.  

❖ L'instauration d'un large programme universitaire, ainsi qu’une formation continue 

devrait être réalisée pour les professionnels de santé autour de cette problématique.  

- La conception d'un réseau de surveillance de la consommation d'antibiotiques qui joue 

un rôle dans le suivi de leur consommation d'ATB au niveau des formations sanitaires, 

ce qui permet une meilleure performance de suivi et d'analyse des données de 

consommation d'antibiotiques dans le but d'améliorer l'utilisation de ces médicaments.  

- Une large campagne de sensibilisation sera menée auprès du grand public afin de 

lutter contre la résistance bactérienne, cette campagne sera médiatisée et fera part 

d’une couverture dans des spots publicitaires (à la télé, à la radio, sur internet ou dans 

la presse écrite) cette thématique sera également incorporée dans les programmes 

scolaires [204]. 
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L’infection urinaire communautaire demeure partout dans le monde une pathologie très 

fréquente, c’est l’un des principaux motifs de consultation, d’explorations microbiologiques 

et de prescription des antibiotiques avec pour cette dernière, les conséquences sur le coût des 

soins et du développement de résistances bactériennes.  

Néanmoins, les profils étiologiques et la sensibilité aux antibiotiques des bactéries     

responsables d’infections bactériennes peuvent varier selon un facteur spatio-temporel, d’où 

l’importance d’une surveillance régulière à chaque endroit. 

Cette étude prospective portant sur les infections urinaires communautaires dans la     

région de Guelmim Oued Noun, a essayé d’encadrer et de mettre en évidence, en termes de 

fréquence, les infections urinaires, les germes isolés et leur antibiorésistance. L’analyse des 

aspects précités a permis de déduire les constatations suivantes : 

    Le profil épidémiologique des souches isolées montre une nette prédominance des  

entérobactéries dont l’E.coli était le principal germe isolé au cours de notre étude, suivie par 

Klebsiella pneumoniae, Providencia stuartii, et Proteus mirabilis ainsi que d’autres             

entérobactéries moins fréquentes. En revanche, les cocci à Gram positif et les bacilles à Gram 

négatif non fermentaires ont été isolés, mais avec une prévalence négligée. L’identification et 

la connaissance des bactéries responsables des IU constituent un outil précieux pour le choix 

de l’antibiothérapie de première intention qui nécessite d’être adaptée au site de l’infection et 

au terrain sous-jacent. 

    Notre constat concernant l’évolution de la résistance des principales espèces isolées 

aux antibiotiques, a montré que ces bactéries ont acquis des résistances accrues aux          

bêtalactamines, aux aminosides, aux fluoroquinolones et aux céphalosporines. Il serait donc 

important d’entreprendre une action de sensibilisation au bon usage de ces médicaments et, 

pourquoi pas, émettre des recommandations nationales pour le traitement des infections  

urinaires afin de standardiser les régimes thérapeutiques. Ceci nous interpelle sur la nécessité 

de revoir la stratégie d’antibiothérapie de première intention, et sensibiliser les praticiens au 

rôle du laboratoire dans la confirmation du diagnostic de l’IU, doublé d’un apport              



Infection urinaire communautaire :étiologies et état de résistance aux antibiotiques au niveau de la région de    

GUELMIM OUED NOUN 
 

 
 

 

  146 

considérable de la bactériologie dans l’instauration d’une antibiothérapie efficace et          

rationnelle. 

    Enfin nous concluons qu’une lutte efficace contre ces infections nécessite une stratégie 

globale de prévention qui suppose une étroite collaboration entre épidémiologistes, cliniciens, 

bactériologistes, hygiénistes et l’équipe soignante. 
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RÉSUMÉ 
Les infections urinaires bactériennes représentent un vrai problème de santé publique, 

elles sont fréquentes aussi bien en milieu hospitalier qu’en milieu communautaire. Les      

infections urinaires communautaires constituent une raison récurrente de consultation, car 

elles engendrent une prescription importante et parfois inadéquate d’antibiotiques. Les    

données bactériologiques et épidémiologiques jouent un rôle déterminant dans la prise en 

charge du patient.  

 L’objectif de ce travail est de déterminer le profil bactériologique actuel de l’infection 

urinaire communautaire et la résistance aux antibiotiques des principales bactéries isolées 

dans les ECBU . 

Il s’agit d’une étude descriptive prospective réalisée dans deux laboratoires d'analyses 

médicales et biologiques de Guelmim, sur une période de six mois, du 1ᵉʳ janvier au 1ᵉʳ juillet 

2024.   

Sur 394 examens cytobactériologiques des urines destinés aux laboratoires durant la 

période d’étude, 100 sont des ECBU positifs. Une prédominance féminine a été constatée, 

avec 61 % de femmes contre 39 % d’hommes. Les tranches d’âge les plus représentées étaient 

celles de 61 à 80 ans, suivies des adultes âgés de 21 à 40 ans, avec 26 % des cas avaient reçu  

une antibiothérapie empirique préalable. 

Sur le plan bactériologique, les entérobactéries ont largement prédominé (95 %), avec 

Escherichia coli en tête (63 %), suivie de Klebsiella (16 %). Les cocci à Gram positif et les     

bacilles à Gram négatif non fermentaires représentaient respectivement 2 % et 3 %. Les      

résistances observées pour E. coli étaient élevées : 83,61 % à l’amoxicilline, 42,62 % à 

l’amoxicilline-acide clavulanique, 20,21 % aux céphalosporines de troisième génération (C3G), 

47,62 % aux fluoroquinolones, et 44,23 % au triméthoprime-sulfaméthoxazole. En revanche, 

des sensibilités élevées ont été notées pour la colistine (0 % de résistance), l’imipénème (1,89 

%), la fosfomycine (13,64 %), et les nitrofuranes (18,64 %). 
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Ces résultats mettent en évidence une augmentation préoccupante de la résistance  

bactérienne, probablement liée à une pression de sélection excessive due à l'usage intensif 

des antibiotiques. Une surveillance continue de la résistance aux antibiotiques est             

indispensable pour développer des stratégies thérapeutiques adaptées, limitant ainsi 

l’émergence et la propagation des souches résistantes. 
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ABSTRACT 

Bacterial urinary tract infections (UTIs) represent a real public health problem. They are 

frequent in both hospital and community environment. The Community-acquired urinary tract 

infections are a common reason for medical consultation, often leading to substantial and 

sometimes inappropriate prescriptions of antibiotics. The Bacteriological and epidemiological 

data play a decisive role in the management of the patient. 

The objective of this study is to determine the current bacteriological profile of commu-

nity-acquired urinary tract infection and the antibiotic resistance of the main bacteria isolated 

in urine culture (ECBU). 

This descriptive prospective study was conducted in two medical and biological labora-

tories in Guelmim over six months, from January 1 to July 1, 2024. 

Out of 394 urine cultures analyzed during the study period, 100 were positive. A female 

predominance was observed, with 61% of cases in women compared to 39% in men. The most 

represented age groups were 61–80 years, followed by adults aged 21–40 years, with 26% 

having a history of prior antibiotic use. 

From a bacteriological perspective, Enterobacteriaceae were predominant (95%), with 

Escherichia coli being the leading pathogen (63%), followed by Klebsiella (16%). The Gram-

positive cocci and non-fermenting Gram negative bacilli accounted for 2 % and 3%. High resis-

tance rates were observed for E. coli: 83.61% to amoxicillin, 42.62% to amoxicillin-clavulanic 

acid, 20.21% to third-generation cephalosporins (C3G), 47.62% to fluoroquinolones, and 

44.23% to trimethoprim-sulfamethoxazole. However, high sensitivity rates were noted for 

colistin (0% resistance), imipenem (1.89%), fosfomycin (13.64%), and nitrofurans (18.64%). 

The results of this study demonstrate an alarming increase in the frequency of antibiotic 

resistance in uropathogenic bacteria, which could be linked to the selection pressure due to 

the abusive use of antibiotics in the medical field. Regular monitoring of resistance to antibio-

tics is essential to effective and appropriate therapeutic strategies that limit the emergence 

and spread of highly resistant strains. 
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 ملخص

 من كل في شائعة  فهي العامة، الصحة في  حقيقية مشكلة البكتيرية البولية  المسالك التهابات  تعد 

 للاستشارة متكررًا سببًا  المجتمعية البولية  المسالك التهابات  تعُتبر. داخل وخارج المستشفيات  الوسطين

 غير أحيانًا تكون والتي الحيوية، المضادات  من  كبيرة كميات  وصف إلى تؤدي لأنها نظرًا الطبية،

 .المريض  وعلاج  إدارة في ومحددا مهما دورًا والوبائية البكتريولوجية  البيانات  تشكل. مناسبة

 و المجتمعي  البولية  المسالك لالتهاب  ةالحالي المعطيات البكتريولوجية تحديد  إلى  العمل هذا يهدف

  .البولية الفحوصات  في ةالمعزول الرئيسية للبكتيريا الحيوية المضادات  مقاومة نسبة 

 كلميم في والبيولوجية الطبية للتحاليل مختبرين في أجريت  استطلاعية  وصفية دراسة هذه تعُد 

 .2024 يوليو 1 إلى يناير 1 من أشهر، ستة مدى على

 100 كانت  ،فحصًا خلويا وبكتيريا للبول تم أخذهم لمختبرنا خلال فترة الدراسة 394 بين  من

 الفئات  وكانت . الرجال لدى% 39 بـ مقارنة% 61 بنسبة النساء بين غلبة  ت حظلو. إيجابية حالة

% 26 مع سنة، 40 إلى 21 من العمرية الفئة تليها سنة، 80 إلى 61 من هي تمثيلًا  الأكثر  العمرية

 ..من الحالات تلقت علاجًا بالمضادات الحيوية بشكل مسبقًا

%(، حيث  95الأكثر شيوعًا بنسبة ) ية هيكانت بكتيريا المعو  البكتريولوجي،  الصعيد  على
ت المكورات   % (، في حين استحوذ 16%(، تليها الكليبسيلا )63تصدرت الإشريكية القولونية القائمة )

 مرتفعة مقاومة  معدلات  لوحظت  .3و ٪2إيجابية الغرام و العصيات السلبية الغرام غير المخمرة على٪ 

 حمض  مع للأموكسيسيلين% 42.62 لين،كسيسيللأمو %83.61 :القولونية الإشريكية لدى

 للفلوروكينولونات، 47.62% ،(C3G) الثالث  الجيل من  للسيفالوسبورينات % 20.21 الكلافولانيك،

 تجاه مرتفعة حساسية معدلات  لوحظت  المقابل، في. سلفاميثوكسازول-للتريميثوبريم % 44.23و

 والنيتروفورانتوين ، %)13.64( يسينموسفووالف ،%)1.89( والإيميبينيم ،)مقاومة% 0( الكوليستين

(18.64%). 

المسالك البولية   المسببة لأمراض  الأمعاء لبكتيريا  مقاومة في المقلقة الزيادة النتائج  هذه تبُرز
 بالضغط مرتبطة تكون  أن يحُتمل والتي ية ،البول وكذلك أنواع أخرى من البكتيريا المعزولة في فحوصات 

 المستمرة المراقبة تعتبر. الحيوية للمضادات  الملائم غير و المكثف الاستخدام عن جالنات  المفرط الانتقائي

 وانتشار ظهور من يحد  مما  مناسبة، علاجية استراتيجيات  لتطوير ضرورية الحيوية المضادات  لمقاومة

 .المقاومة السلالات 
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Fiche d’exploitation : 

 № d’ordre : ……………………………………… 

 La date de prélèvement :……………  

Le sexe : M □        F □ 

L’âge : ……………………… 

ATCDS :  Diabète □        HTA □      Néphropathie □              enceinte □    …………………..  

                 Prise d’ATB au préalable :    oui □    non □    Si oui lequel …………………. 

 Le service demandeur :  Cabinet privé □      Urgences □     Hospitalisation □ 

                                              Patient sondé :      oui □       non □ 

Renseignements cliniques : 

• Signes généraux : 

    Fièvre □   ………. 

• Signes urinaires : 

   Brûlures mictionnelles □          pollakiurie □      dysurie □        impériosité mictionnelles □         

hématurie □        énurésie □        autres :…………………………… 

• Signes digestifs :   

  Vomissement □          diarrhée □          douleur abdominale □        autres : ……………….. 

 Les données Bactériologiques : 

• ECBU :               stérile □            positive □ 

             Résultats 

                            Leucocyturie :      oui□                     non□     

                                                            Nombre …………… 

                            Bactériurie :           oui□                   non□  

                                                           Nombre : Lequel :  
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                            La culture :                     stérile□       positive□           poly microbienne 

Le germe :



Infection urinaire communautaire :étiologies et état de résistance aux antibiotiques au niveau de la région de    

GUELMIM OUED NOUN 
 

 
 

 

  155 

Antibiogramme : 

 S R 

Amoxicilline □ □ 

AAC 

Ticarcilline 

 

Céfalotine  

Céfuroxime 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

 □ 

 □ 

Ceftriaxone □  □ 

Ceftazidime □  □ 

Cefixime 

 

Imipenème  

 

□ 

 

□ 

 

 

                     □ 

 

   □ 

 

Gentamicine 

Amikacine 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

 

Tétracycline  
                     □ 

 

                     □ 

 

Acide nalidixique □ □ 

Norfloxacine □ □ 

Ofloxacine  □ □ 

Ciprofloxacine  
□ 

 

□ 

 

 TMP/SMX 

 Colistine 

Fosfomycine 

Nitrofurantoïne 

□ 

□ 

□ 

□ 

 

□ 

□ 

□ 

□ 
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 الــطـبـيـب: قـسـم   
 

 أقْسِم بِالله العَظِيم

 .أن أراقبَ الله في مِهْنتَِي

 وأن أصُونَ حياة الإنسان في كآفةّ أطوَارهَا في كل الظروف

 وسْعِي في إنقاذها مِن الهَلاك ِوالمرَضِ   ةوالأحَوال باذل

 .والقلََق والألَم

 وأكتمَ وأسْتر عَوْرَتهُم،   رَامَتهُم،وأن أحفَظَ لِلنَاسِ ك

هُمْ   .سِرَّ

للصالح   رعايتي الطبية للقريب والبعيد، ةوَام من وسائِل رحمة الله، باذل وأن أكونَ عَلى الد

 .والصديق والعدو ،طالح وال

رَه لِنفَْعِ الِإنْسَ  وأن أثابر على طلب العلم،  .ان لا لأذاَهوأسَخِّ

بيَِّة مُتعاَونيِنَ  توأكون أخ وأعَُلّمَ مَن يصغرني، وأن أوَُقّر مََن عَلَّمَني، ا لِكُلِّ زَميلٍ في المِهنةَِ الطِّ

 .والتقوىعَلى البرِّ 

 مِمّا يشينها تجَاهَ  وَعَلانيتَي، نقَِيَّةوأن تكون حياتي مِصْدَاق إيماني في سِرّي 

 .الله وَرَسُولِهِ وَالمؤمِنين

 والله على ما أقول شهيد

 



 

 

 

 

 
 

  549الاطروحة رقم                                                                  2024  السنة 

إلتهابات المسالك البولية المكتسبة في المجتمع: مسبباتها  
 وحالة مقاومة المضادات الحيوية في منطقة كلميم وادنون 

 الأطروحة

 
 13/12/2024 يوم  علانية  ونوقشت قدمت
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 ين أميمةأشنالآنسة 
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 لنيل شهادة الدكتوراه في الطب
 

 الكلمات المفتاحية
 

 – عدوى المسالك البولية المكتسبة في المجتمع - البكتيريا المعوية
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  س.زهير 
و الفيروسات لبكتيريااأستاذ في علم    

 ل.أرسلان
  أستاذة في علم البكتريا و الفيروسات

زحلان.ك   
  أستاذة في علم البكتريا و الفيروس   

 ي.الكموني
 أستاذ في علم البكتريا و الفيروسات 

   ن.زمراوي
 أمراض الكلي  طب أستاذ في
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