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mon patient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dès sa concep-
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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 لك 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 clé-

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

 

 

 
 



À  la mémoire de mon cher père OMAR EL AMRANI 

Papa, 
 

   Tu es parti si tôt, me laissant seulement des souvenirs à travers 
des photos et des témoignages d’affection et d’admiration de tous 

ceux qui t’ont connu. Mon cœur se remplit de joie chaque fois qu’on 
me dit que je te ressemble. J’ai toujours essayé de marcher en sui-
vant tes traces, dans l’espoir qu’un jour, je puisse être comme toi. 

Ton absence, même aujourd’hui, me déchire souvent et m’arrache 
des larmes. Je me souviens encore des mots de maman, il y a 17 ans : 

« Ton père avait un rêve, qu’une de ses filles embrasse un métier 
noble et devienne médecin. » Aujourd’hui, grâce à Dieu et au sou-
tien de maman, je peux enfin te dire que je suis médecin mainte-
nant. J’espère du fond du cœur que tu es fier de moi, là où tu es. 

Dieu seul connaît l’étendue de ma peine, de mon estime, de mon 
amour et de mon manque pour toi. Je n’ai jamais cessé de prier pour 

le salut de ton âme. 

Ce travail, je te le dédie, avec tout mon amour et ma reconnais-
sance. J’aurais tant aimé que tu sois là aujourd’hui. Que ton âme re-

pose en paix, et que Dieu, le Tout-Puissant, te couvre de Sa sainte 
miséricorde et t’accueille dans Son éternel paradis. 

J’ai de la chance d’être ta fille. 

Je t’aime infiniment, Papa. 

وسلم عليه الله صلى الله رسول قال  : 

به ينتفع علم أو جارية، صدقة :ثلاث من إلا عمله انقطع آدم؛ ابن مات إذا ، 

 ) أو ولد صالح يدعو له (رواه مسلم

 

 

 

 

 



À ma chére mère LAILA BAIROUK 

Mon héroïne,  Ma joie, Mon amour éternel , Mon tout … 

Ma chère maman, pilier incroyable qui a endossé les rôles de mère, 
père, confidente et amie. Depuis mon enfance,  je te vois consacrer 
toute ta vie pour mon bien être. Tu as fait plus qu’une mère puisse 

faire pour  ses enfants. 

Tu as toujours été là pour  me réconforter, essuyer mes larmes, sou-
lager mes peines, m’épauler, et me combler de soutien et d’amour 

tout au long de mon parcours. Tu m’as donné la force de continuer, 
quelles que soient mes résultats. Je vois en toi la mère idéale, un 

symbole de patience, de persévérance, de sacrifices, et d’altruisme. Si 
je devais choisir parmi toutes les mères du monde, ce serait toi en-

core et encore, sans hésiter. 
 

A toutes les nuits où tu n’as cessé de prier pour moi, à toute la ten-
dresse et le dévouement exemplaire dont tu m’as toujours entourée, 
à ton si beau sourire qui illumine ma vie et apaise mes craintes et 

mes soucis : aucune dédicace, aucun mot ne saurait exprimer 
l’amour que je ressens envers une mère exceptionnelle dont j’ai la 

fierté d’être sa fille. Je n’ai jamais manqué de rien auprès de toi. Tu 
es et tu resteras irremplaçable dans ma vie. Je te dois tout ce que je 

suis aujourd’hui, tout le mérite de ce travail t’appartient. 

J’espère avoir été à la hauteur de tes attentes et avoir répondu aux 
espoirs que tu as fondés en moi. J’aimerai qu’un jour je puisse te 

rendre tous les sacrifices que tu as faits pour moi même si je sais que 
j’ai besoin d’une éternité. 

Que ce travail soit un hommage aux énormes sacrifices que tu t’es 
imposés afin d’assurer mon bien être. Que Dieu tout puissant, 

préserve ton sourire, te comble de bonne santé et t’accorde une 
longue et heureuse vie. 

Je t’aime maman.. 

صغيرا ربياني كما ارحمهما رب وقـل "  " 

 

 

 

 



 الى جدي  الغالي محمد  بيروك
 

 الأب  كنت . حقك لتوفيك  تكفي  ل  الكلمات أن أشعر  لك، امتناني  عن تعبرّ  كلمات  عن أبحث  عندما

 بل  لي،  سندًا فقط  تكن  لم . وحناناً  حباً  قلبي  مل  الذي الجد  وكنت  أبي، فقدت  حين  احتواني  الذي

والعطاء القوة في  به  يحُتذى  مثالً  كنت  . 

 أو  حكمة  إلى أحتاج  مرة  كل  في  إليه  ألجأ الذي الملجأ  كنت  بل  لي،  بالنسبة  جد  مجرد  تكن  لم  أنت

الحياة هذه في  نملك  ما أغلى هي  العائلة  وأن  التضحية،  يعني  الحب  أن منك  تعلمت . دفء  . 

 دائمًا  كنت  أنك على  أشكرك . وحبك  دعمك فيها  منحتني  لحظة  كل  على قلبي  أعماق  من  أشكرك

 وأن  صحتك، في  ويبارك عمرك  في  يطيل أن  الل  أدعو . وحنانك  بحبك  ترعاني  بجانبي،  هنا،

ولعائلتنا  لي  قدمته  ما  كل  على  خيرًا  يجازيك  . 

حياتي  يضيء  الذي النور  دائمًا  وستبقى قلبي،  كل  من  أحبك  
 

 الى جدتي الحبيبة فاطمة بلعباس
 

ا  المليء  بقلبي  الكلمات هذه  إليك   أكتب  حساب،  أي دون  شيء كل  أعطاني  شخص  لى  بالحب  

 للطيبة،  مثالً  دائمًا  كنت   لقد . تحُصى  ل  التي وتضحياتك   الجميلة  ذكرياتك   أستحضر  وأنا  والمتنان،

 النور  يزال  ول  كان الصادق  وحبك   قوتي،  منه  أستمد  الذي الإلهام مصدر  كنت  . والقوة  والصبر،

طريقي  يضيء  الذي . 

 وكانت . وأحزاني  فرحي  أوقات في  بجانبي  دائمًا  كنت  .الثانية  أمي  كنت   جدة، مجرد  من  أكثر  كنت  

 وأول  المدرسة، في  لي  يوم  أول  منذ موجودة  كنت  . الحارس  ملاكي  حياتي  طوال  دعواتك  

والكبيرة  منها الصغيرة  الحياة، هموم  كل  في  رافقت ني . امتحاناتي  . 

 دعوة  كل  على ساهرة،  ليلة  كل  على  بجانبي، قضيتها  لحظة  كل  على قلبي  أعماق  من  أشكرك  

لك   وحبي  امتناني  عن  للتعبير  كافية  تكون  لن  فإنها  كلمات، من  قلتُ  مهما . وتوجيه  . 

،  عملك   الأصل  في  هو  الذي المتواضع،  العمل  هذا  العظيمة  لجهودك   تتويج سوى  ليس  أنت 

،. الجسيمة  وتضحياتك   اليوم  عليه  أنا  ما  إلى  لأصل  كنتُ  لما  لولك  . 

 حتى  ،  عمرك   ويطيل  والسعادة، الصحة يرزقك   وأن  شر،  كل  من  يحفظك   أن وجل  عز  الل  أسأل

به  لك   أدين  مما بسيط  جزء  رد  من  أتمكن . 

كلها وللعائلة لي  يحفظك   أن  الل  أسأل . حياتي  تنير  التي  الشمس  دائمًا  وستبقين  أنت    

 

 

 

 

 

 



A ̀ celui qui m’a toujours soutenu, 

mon cher oncle Farid Bairouk et à sa petite famille 
 
 

Il est difficile de trouver les mots justes pour exprimer toute ma gra-
titude envers toi, car tu as toujours été bien plus qu'un simple oncle 
pour moi. Tu as été un pilier solide dans ma vie, un soutien inébran-
lable et quelqu'un sur qui j'ai toujours pu compter. Depuis mon en-

fance, tu m’as entourée de ta générosité, de ton amour et de ton sou-
tien psychologique. Tu m'as considérée comme ta propre fille et tu 

n’as jamais hésité à répondre à mes besoins, me comblant de tout ce 
qu’il fallait pour que je me sente en sécurité, épanouie et capable de 

réaliser mes rêves. 
 

Grâce à toi, j'ai pu terminer mes études dans les meilleures condi-
tions possibles, et cela n’aurait pas été possible sans ton soutien cons-
tant, sans ta bienveillance et sans tes sacrifices. Tu m’as montré ce 

que signifie l’amour familial véritable, celui qui ne connaît ni condi-
tions ni limites. Tu m’as offert la confiance nécessaire pour avancer, 
sans jamais me laisser manquer de quoi que ce soit. Je te remercie du 
fond du cœur pour tout ce que tu m’as donné, pour ta présence, ton 
dévouement et pour être toujours là pour moi. Tu es un modèle de 
générosité et de bienveillance, et je me sens tellement chanceuse de 

t’avoir dans ma vie. 
 

Que ce travail soit le résultat de tes efforts et de tes sacrifices. Je te 
souhaite une vie pleine de bonheur et de succès, et qu'Allah, le Tout-

Puissant, te protège et te comble ainsi que ton épouse, Rkia 
Ameziane, et mes chères cousines : Fatima-Ezahra, Safa et Salma 

Bairouk. 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 
 
 



A ma très chère et unique  sœur CHAÏMAE EL AMRANI 

Ma moitié, Ma confidente, Ma fierté, Mon tout ….. 
Depuis notre enfance, tu as été bien plus qu’une sœur pour moi. Tu 
as été une amie fidèle, une confidente, et même ce frère protecteur 

qui m'a offert sécurité et réconfort. À chaque étape de ma vie, tu as 
été là, me mettant toujours en avant, me donnant sans hésiter, 

même lorsque tu n’en avais pas les moyens. 

Je n’oublierai jamais ton altruisme et ta générosité inégalée. Tu n’as 
jamais pensé à toi avant de penser à moi. À mes moments les plus 

sombres, tu as été la seule à savoir comment m’apaiser. Ta fameuse 
phrase, depuis notre enfance : "Ne pleure pas, s’il te plaît, je tolère 
tout sauf tes larmes," résonne encore dans mon cœur comme une 
promesse de protection et d’amour inconditionnel. Tu as toujours 
cru en moi, me ̂me lors des moments où je doutais de moi-même. 

Merci d’être cette personne vers qui je cours chaque fois que je fais 
une erreur, parce que je sais que tu seras là, à mes côtés, pour me 

dire : "Ne t’inquiète pas, je suis avec toi." Merci d’être si forte et tê-
tue, mais aussi incroyablement douce et sensible. Ton cœur est un 

trésor, et ton amour est ma plus grande richesse. 
 

Tu es et resteras toujours ma moitié, ma lumière dans l’obscurité, 
celle qui m’a donné tant de courage et de bonheur dans la vie. Je 

t’aime infiniment, et aucun mot ne suffira jamais pour te remercier 
d’être qui tu es pour moi. 

Je te dédie ce travail en témoignage de ma profonde affection et de 
mon attachement. Que Dieu nous garde à jamais unies, et qu’IL te 

comble de bonheur et de réussite. 

Je t’aime ma chocho….. 

 
 

 

 

 

 
 
 
 

 

 



À ma chère tante HANAN BAIROUK 
 

Ma grande sœur de cœur  
 

Comment te remercier pour tout ce que tu as fait pour moi ? Depuis mon en-
fance, tu as été bien plus qu’une tante. Tu as su m’offrir un amour maternel bien 
avant de devenir toi-même maman. Tu étais toujours là, présente à mes côtés, 
prête à tout pour me protéger et m’accompagner. Tes sacrifices, ton soutien et 
ton amour inconditionnel resteront gravés dans mon cœur à jamais. 

 
Tu es la première à me défendre devant tout le monde, la première à me choi-

sir, toujours. Merci d’être cette personne qui donne sans attendre en retour, qui 
m’aime simplement pour ce que je suis. Merci d’être ma confidente, celle à qui je 
peux tout confier sans jamais craindre d’être jugée. Merci de toujours me priori-
ser, même lorsque tu aurais pu penser à toi. 

Et merci surtout pour le plus beau cadeau que tu m’as offert : mes deux petites 
sœurs de cœur, Sirine et Amira. 

Je suis infiniment reconnaissante d’avoir une personne aussi merveilleuse que 
toi dans ma vie. Je t’aime profondément, et je te remercie du fond du cœur pour 
tout ce que tu es et tout ce que tu fais pour moi. Que Dieu te protège et te prête 
longue vie, à toi et à ta petite famille. 
 

 
À mon cher oncle Hicham Bairouk et à sa petite famille 

En témoignage de mon attachement et de ma grande considération J’espère 
que tu trouves à travers ce travail l’expression de mes sentiments les plus cha-
leureux. Que ce travail t’apporte l’estime, le respect que je porte à ton égard et 
soit la preuve du désir que j’ai depuis toujours pour t’honorer tous mes vœux de 
bonheur et de santé, à toi et à ta petite famille. 

À mes tantes maternelles : Bouchra, Siham, Nadia 

Chacune de vous a une place spéciale dans mon cœur, chacune de vous a tou-
jours répondu présente au moindre besoin ! Vous avez toujours été là pour moi et 
vous m’avez  considérée comme votre propre fille ! J’espère vous avoir honorées, 
je suis très reconnaissante pour toute l’aide que vous m’avez apportée tout au 
long de mes études et lors de toutes les occasions, sans la moindre hésitation. 

Que Dieu, Tout-Puissant vous préserve et vous bénisse, vous et vos petites fa-
milles. 

 
 

 

 



À mes cousins et cousines maternels adorés : Fatime Ezzahra, 
Mouhcine, Achraf, Safa, Yassmine, Anass, Mohamed-Amine, 

Wiame, Serine, Yassire, Youssef, Adnane, Salma, Amira, Jihane, 
Amire 

Vous êtes l'une de mes plus grandes sources de bonheur. Merci pour l’enfance 
que j’ai partagée avec les grands et les moments de nostalgie et de joie que j’ai 
partagés avec les plus petits. 

 
  Je vous aime très fort. Que Dieu vous accorde bonheur, santé, succès et prospé-
rité, et qu'il vous protège à chaque instant de votre vie. 

 

À la mémoire de ma grande-mère paternelle 
 

Le destin ne m’a pas laissé le temps de jouir de ce bonheur avec toi, ni de cueil-
lir tes bénédictions interminables, mais je sais que si tu étais parmi nous, tu au-
rais été heureuse et fière. Que ton âme repose en paix. Que Dieu Tout-Puissant 
t'accorde Sa clémence et Sa miséricorde. 

 

À ma cousine et copine d’enfance 

Rihab El Amrani 

Il est difficile de trouver les mots justes pour exprimer tout l'amour 
et la gratitude que j'éprouve pour toi. Nous avons partagé des an-
nées d'enfance que je garderai toujours précieusement dans mon 

cœur. On a grandi ensemble, main dans la main, tout était partagé. 
Nous avons vécu des moments de joie, des secrets échangés, des rires, 

mais aussi ces aventures cachées qui resteront à jamais gravées 
dans nos mémoires. 

 
Je te remercie pour tous ces instants partagés, pour ton soutien 

constant. Peu importe la distance, peu importe le temps, tu resteras 
toujours cette personne à qui je peux tout confier, celle qui connaît 

mes pensées sans même avoir besoin de les dire. 
Plus de 20 ans d’amitié et ça continue... Je t’aime. 

 
 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

À mes Oncles et Tantes paternels , Cousins et Cousines, petits et 
grands, aux membres de toute la famille : EL AMRANI 

J’aurais aimé pouvoir citer chacun par son nom. Merci pour vos soutiens, en-
couragements. 

En témoignage de mon attachement et de ma grande considération. J’espère 
que vous trouverez à travers ce travail l’expression de mes sentiments les plus 
chaleureux. 

Que ce travail vous apporte l’estime, et le respect que je porte à votre égard, et 
soit la preuve du désir que j’aie depuis toujours pour vous honorer. Tous mes 
vœux de bonheur et de santé. 

 

.   



À mes Copines d’amour , mes Soeurettes : 

Oumaima Achnine, Souad Charfaoui, Imane Azmi, Laila Chakir, Fatima-

Ezzahra EZ-Zahir, Soukaina Boumhini 

  

  Ça fait déjà plus de sept ans que vous êtes dans ma vie, sept ans rem-

plis de bonheur, de souvenirs inoubliables, et de moments précieux gravés 
à jamais dans mon cœur. Nous avons partagé des instants de joie, des 
éclats de rire qui résonnent encore, mais aussi des nuits blanches, à discu-
ter de tout et de rien. 

 
   Grâce à vous, j’ai découvert une autre facette de moi-même. Vous 

avez su réveiller mon côté tendre, même derrière mon caractère parfois 
ferme. Je ne suis plus l’ancienne Oumaima qui cachait ses sentiments et 
pleurait en silence. Grâce à vous, j’ai appris à m’exprimer, à m’ouvrir, et 
à accepter que mes émotions ne sont pas une faiblesse, mais une force. 

 
  Vous êtes bien plus que des amies, vous êtes une partie de ma famille, 

une partie de mon cœur. 

 

Ma chère Achnine,  
    Je crois que je te connaissais déjà avant même de te rencontrer. On m’a 
tellement parlé de toi que ma curiosité n’avait cessé de grandir, jusqu’au 
jour où nos chemins se sont croisés. Je me souviens encore de ce jour 
comme si c’était hier, le jour où j’ai rencontré cette personne formidable 
que tu es. Une sœur d’une autre mère, ma confidente, ma meilleure amie, 
une personne qui m’a prouvé que l’amitié ne se mesure pas au nombre 
d’années partagées, mais à l’intensité du lien qui nous unit. 
 
   Je ne pourrai jamais oublier nos nuits blanches avant les examens, nos 
moments de stress qui se transformaient toujours en éclats de rire, tes en-
couragements quand je voulais tout  abandonner, tes précieux conseils, ta 
tendresse, tes larmes que tu as versées pour moi quand j’étais au plus bas, 
les repas que tu préparais pour moi, même quand tu n’en avais pas envie. 
Tu as été une maman, une sœur, une amie, tout à la fois. 
 

   Je sais que ça te semblera bizarre que ce soit moi qui te dise tout cela, 
mais il était temps que je te rappelle combien je t’aime fort, ma sœur de 



cœur. Ces années n’auraient jamais été aussi belles sans toi. Merci pour 
ton amour inconditionnel, pour tout ce que tu as fait pour moi, et pour 
cette lumière que tu as apportée à ma vie. Je te dédie ce travail en signe 
de reconnaissance et de gratitude, ainsi qu'à ta magnifique famille qui 
m’a toujours accueillie avec amour et m’a considérée comme l’une des 
leurs. Merci pour tout 

 
   On nous appelle "les jumelles" et, franchement, je ne pourrais pas rêver 
mieux. Que notre amitié, si précieuse et unique, dure pour toujours. 
 

Ma chère Souad, 

 
     À la plus naïve et adorable personne que j’aie jamais connue, celle qui 
m’a accueillie dans sa vie avant même de vraiment me connaître. Tu es 
cette âme généreuse qui m’a offert son aide et son soutien tout au long de 
mon parcours. Tu es celle qui me redonne de l’espoir quand je suis sur le 
point de baisser les bras, celle qui m’a appris à laisser le destin suivre son 
cours, à croire que tout arrive au bon moment. 

 
    Ta gentillesse et ta spontanéité sont des qualités précieuses, et ton au-
thenticité ajoute une lumière particulière à chaque moment passé à tes 
côtés. Tu sais toujours nous faire rire avec tes mots spontanés, mais sache 
que ta naïveté et ta spontanéité ne sont pas des défauts. Ce sont des traits 
qui font de toi une personne exceptionnelle, unique et profondément ad-
mirable. 
 
   Merci d’être toi, simplement toi. Je suis infiniment reconnaissante de 
t’avoir dans ma vie. Je t’aime fort 

Ma chère  Imane, 

   Je prends un moment pour te dire à quel point je suis reconnaissante de 
t'avoir dans ma vie. Depuis toujours, tu as été là pour moi, un soutien 
inébranlable, une épaule sur laquelle je peux toujours compter. Derrière 
ton caractère fort, se cache une personnalité tendre et fragile, une per-
sonne au cœur d'une générosité sans égale. Tu es celle qui ne dit jamais 
"non", même lorsque cela ne t’arrange pas. Tu es une amie ambitieuse, une 
bonne vivante, et pourtant, tu possèdes cette douceur infinie qui te fait 
pleurer chaque fois que quelqu’un te confie une peine, même si tu ne le 
connais pas. 



 

   Tu as ce cœur blanc, pur, et c’est ce qui fait de toi quelqu’un de si spé-
cial. Tu ne gardes aucune rancune et tu oublies rapidement les méfaits 
des autres. Ta générosité, ta volonté de toujours être là pour moi, dans les 
bons comme dans les mauvais moments, m’ont profondément marquée.  
 
   Je tiens à te remercier pour ton cœur immense, pour ton soutien indé-
fectible, pour tous les souvenirs que nous avons partagés, nos éclats de 
rire jusqu’aux larmes, et pour tout ce que tu représentes pour moi. Je suis 
tellement chanceuse de t’avoir à mes côtés, et je sais que notre amitié est 
un véritable cadeau. 
 

Ma chère Laila,  

   la fofolle de la clique, une amie qui ne dégage que des ondes positives et 
une énergie contagieuse. Ton optimisme et ta façon unique de prendre la 
vie à la légère m’émerveillent chaque jour. Mais derrière cette légèreté, il 
y a une femme forte et déterminée, qui sait exactement ce qu’elle fait et 
ce qu’elle veut. Tu es cette amie qui m’a tendu la main dans les moments 
les plus difficiles, m’a aidée à traverser les épreuves et m’a inspirée à ne 
jamais abandonner. 
   Ton art de profiter de chaque instant, ta passion pour les voyages et les 
aventures me donne envie de tout explorer à tes côtés. Tes blagues et ta 
manière de voir la vie avec une touche d'espièglerie m’ont fait rire infi-
niment même au moment les plus sombres. 
   Merci d’être toi :  joyeuse, optimiste , et toujours prête à transformer 
chaque moment en souvenir mémorable. Je suis tellement chanceuse de 
t’avoir dans ma vie. Je t’aime fort, et j’espère que nos fous rires, nos aven-
tures et notre belle complicité dureront éternellement. 

 

 

 

 

 

 



          Ma chère Fati,  

La plus tendre, la plus raisonnable, la plus logique et la plus forte. Tu es 
bien plus qu'une simple amie pour moi : tu es ma confidente,  ma conseil-
lère, et mon soutien inébranlable. Je me sens béni de t’avoir à mes côtés, à 
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Tableau XIII : Répartition globale des bactéries isolées 

Tableau XIV : La résistance globale des entérobactéries isolées aux antibiotiques 

Tableau XV : Profil de sensibilité globale des entérobactéries isolées aux antibiotiques 
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• Figure 26 : Répartition globale des bactéries isolées 

• Figure 27 : Répartition globale des entérobactéries 

• Figure 28 : Répartition des entérobactéries en fonction du sexe 

• Figure 29 : Profil de résistance des entérobactéries aux antibiotiques 
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• Figure 52  : Arbre décisionnel de l’IU chez le sujet âgé  
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L’infection urinaire correspond à l’agression d’un tissu de l’arbre urinaire par un ou  

plusieurs micro-organismes, générant une réponse inflammatoire et des symptômes de 

nature et d’intensité variable selon le terrain [1]. Selon les recommandations de la SPLIF, ac-

tualisées en 2017, deux catégories d’infections urinaires sont reconnues : les IU « simples » et 

les IU « à risque de complications» [2]. Les bactéries les plus souvent incriminées sont les 

entérobactéries, dont Escherichia coli (E. coli) qui représente la bactérie la plus en cause avec 

70 à 80 %  de cas [3]. 

L’infection urinaire représente un enjeu majeur de santé mondiale, en raison de leur 

coût social et de leur morbi-mortalité, pouvant entraîner des complications sévères, notam-

ment rénales [4],[5]. Elle est un motif fréquent de consultation et de prescription en médecine 

générale, représentant le deuxième site d’infection bactérienne communautaire après 

l’appareil respiratoire et la première cause d’infection nosocomiale déclarée [6]. 

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) [7]. 

La fréquence des IU est élevée tant dans les pays développés que dans les pays émer-

gents, estimée à 250 millions de cas par an dans le monde[8]. En Afrique, on estime une pré-

valence de 3 à 4 millions par an au Maroc [4], avec des taux de prévalence de 21,20%  à Rabat 

en 2021[9], de 21,3% à Nador en 2010 [10], de 14% à Béni mellal en 2020 [11]. En Algérie, 

une fréquence de 18,57 % a été observée à Constantine en 2021 [12], et de 18,6 % au Mali en 

2020 [13]. En France, l'incidence annuelle des IU est estimée à 4-6 millions [14], tandis qu'aux 

États-Unis, plus de 8 millions de consultations médicales pour infections urinaires sont enre-

gistrées chaque année [15]. 

Le diagnostic d’IU repose sur la mise en évidence de germes dans les urines, soit indi-

rectement par bandelettes urinaires, qui sert comme le seul examen nécessaire en cas de cys-

tite aigue simple ou comme aide au diagnostic afin de faire un examen cytobactériologique 

(ECBU) systémique dans les autres types d’infections urinaires [16]. Le traitement repose prin-

cipalement sur l’administration d’antibiotiques, de manière soit empirique selon les données 
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épidémiologiques ou guidée par les résultats de l’ECBU. L’antibiogramme permet de différen-

cier les souches bactériennes résistantes de celles sensibles aux antibiotiques testés [17]. 

Cependant, les échecs des traitements empiriques sont de plus en plus préoccupants en 

raison de l'émergence et de la dissémination des résistances, constituant ainsi un défi pour les 

cliniciens, microbiologistes, hygiénistes et autorités sanitaires, d’où l’importance d’une anti-

biothérapie probabiliste ciblée qui nécessite une connaissance actualisée des données 

bactériologiques locales [18]. En 2016 en France et en 2013 aux États-Unis, environ 20 000 

décès liés à la résistance aux antibiotiques ont été rapportés, selon le CDC (Centers for Di-

sease Control) [19]. 

Le laboratoire de microbiologie joue ainsi un rôle crucial dans le diagnostic des infec-

tions urinaires et le choix d’une antibiothérapie adaptée. 

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 Rehamna, afin d’améliorer 

la prescription des antibiotiques. 
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I. Matériels : 

1. Présentation du lieu d’étude : 

La province de Rehamna est une subdivision majoritairement rurale de la région Marra-

kech-Safi, et a pour chef-lieu la ville de Benguerir. S'étendant sur 5 856 km², elle est localisée 

au nord de cette région. 

   Elle est limitée : 

• Au nord par l'oued Oum Errabiaa, 

• À l'est par la province d'El Kelâa des Sraghna, 

• Au sud par l'oued Tensift, 

• Et à l'ouest par la région de Doukkala-Abda. 
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2. Type et période de l’étude : 

          Nous avons effectué une étude descriptive prospective menée dans deux laboratoires 

privés de Benguerir. Cette étude a porté sur 429 examens cytobactériologiques des urines 

(ECBU), réalisés sur une période de trois mois, allant du 1er janvier 2024 au 1er mars 2024.  

3. Critères d’inclusion : 

   Nous avons inclus dans cette étude : 

• Tous les prélèvements d’urines réalisés au niveau des laboratoires ou reçus de 

l’extérieur( CHP Benguerir, cabinets privés et les 2 centres de néphrologie). 

• Âge adulte ≥18 ans. 

4.  Critères d’exclusion : 

Ont été exclus de cette étude : 

• Âge <18 ans. 

• Le caractère nosocomial. 

• Les urines contaminées. 

II. Méthodologie : 

1. Recueil et traitement des données : 

• La collecte des données a été réalisée par une fiche d’exploitation (cf. annexe) qui permet-

tait de renseigner sur : 

-La date du prélèvement et numéro d’ordre.  

-Le sexe, l’âge, les antécédents. 

- La prise d’antibiotique préalable, le sondage urinaire. 

-Le service prescripteur, et les renseignements cliniques. 

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

• Toutes les données ont été analysées à l’aide du logiciel SPSS. Les résultats ont été 

présentés sous forme de pourcentages. 
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2. Considérations éthiques : 

• L’étude a été réalisée après obtention de l’autorisation de la commission pédagogique 

de la faculté de médecine et de pharmacie ainsi que du comité de thèses.  

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

recueil des données.  

3. Analyse bactériologique: 

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. Il 

impose des techniques de prélèvement rigoureuses, des conditions de conservation et de 

réalisation précises ainsi qu’une interprétation des résultats, et  comprend plusieurs étapes : 

[20,21]    

• L’examen direct pour rechercher des leucocytes et des bactéries dans les urines.  

• La culture quantitative de l’urine, considérée comme l’examen de référence qui permet 

un diagnostic de certitude. 

• L’antibiogramme qui étudie la sensibilité des germes isolés aux antibiotiques, et qui 

permet d’adapter le traitement.   

3.1 Phase préanalytique 

C'est une étape cruciale en microbiologie conditionnant la fiabilité des résultats.  

3.1-1  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. Ainsi, de rigoureuses conditions d’hygiène et d’asepsie doivent être entre-

tenues [19] : 

         ➢  Lavage des mains. 

         ➢  Pour les patients non sondés : 
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• Une toilette génitale rigoureuse avec une solution antiseptique (type DAKIN) : 

de la vulve chez la femme de l’avant vers l’arrière et du gland chez l’homme de 

façon rotative et rinçage. 

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

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

• Identifier et fermer hermétiquement le flacon. 

           ➢  Pour les patients sous sondage urinaire : 

• 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. 

 

Figure  1 : Prélèvement urinaire chez un patient sondé 
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   ➢  Pour le patient incontinent : 

 Le recueil se fait par sondage « aller-retour » chez la femme et par collecteur voire  

cathétérisme sus-pubien chez l’homme. 

     ➢ 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 conformité du prélèvement doit contenir les renseignements suivants :  

o Nom et prénom et date de naissance du patient.  

o Date, heure du prélèvement. 

o Modalités de prélèvement (sondage vésical, étui pénien ou Peni-flow, cathétérisme 

sus-pubien). 

o Terrain du patient. 

o Renseignements cliniques.  

o Notion d’antibiothérapie ou de traitements récents.  

3.1-2 Transport et conservation :  

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 [20].  

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

laboratoire. À défaut, il faut s’assurer que les urines n’ont pas été conservées plus de 2 

heures à température ambiante ou plus de 24 heures à 4°C. Il existe des systèmes de trans-

port contenant de l’acide borique qui permettent de conserver les urines à température am-

biante pendant 48 heures [23].  

Dès que l’échantillon d’urine arrive au laboratoire, il est réceptionné, enregistré, 

étiqueté, et soumis à un ensemble d’examens macroscopiques, microscopiques, chimiques et 

bactériologiques. 

3.2 Phase analytique 

Un examen cytobactériologique des urines se caractérise par une analyse quantitative et 

qualitative des urines et de la culture.  
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3.2-1  Etude macroscopique : 

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

nu et d’apprécier : 

• L’aspect : Clair, Légèrement trouble, ou trouble. 

• La couleur des urines : 

▪  Jaune clair ou foncé : la couleur normale des urines, 

▪  Hématique, 

▪  Marron, 

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

• La présence ou absence de culot. 

• La présence de sédiments : blanchâtres (phosphates), rouge brique, (acide urique), 

roses (urates).  

•  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 labo-

ratoires.  

Son intérêt reste limité. En effet, le caractère trouble d’une urine ne signifie pas 

systématiquement la présence d’une infection et peut simplement refléter la présence de cris-

taux. De même, la coloration des urines n’est pas synonyme d’hématurie et peut être liée à 

une prise médicamenteuse (rifampicine).[24] 
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Urine claire                                                                        Urine trouble 

 

                     

Pyurie                                         HÉMATURIE 

Figure 2 : Macroscopie des urines 

3.2-2 Étude microscopique : 

L’examen direct doit être fait systématiquement et réalisé en moins d’une heure. Il  asso-

cie obligatoirement deux étapes, cytologique et bactériologique, qui ont pour but d’apprécier 

de façon quantitative et qualitative la présence d’éléments figurés (leucocytes, hématies, cel-

lules épithéliales, cristaux, cylindres) et de bactéries dans les urines.  

 



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

REHAMNA 
 

 
 

 

  12 

a) Examen à l’état frais :  

Il est réalisé sur un échantillon d’urine homogénéisé non centrifugé. Cet examen per-

met de visualiser et énumérer les éléments figurés des urines sur une cellule de Malassez (la 

méthode à l’hématimètre est utilisée dans les deux laboratoires de Benguerir ). Le résultat est 

exprimé en éléments par mm3, ou par ml.  

 

Figure 3 : Cellule de Malassez 

Les éléments visualisés au microscope optique sont : 

➢ Les leucocytes : 

À l’état physiologique, l’urine contient moins de 10⁴ leucocytes par ml. La leucocyturie 

traduit la réponse inflammatoire à la présence d’une infection du tractus urinaire. Elle est con-

sidérée comme significative à partir de 10⁴ éléments/ml. 

L’absence de leucocyturie a une bonne valeur prédictive négative (80 à 90%) pour ex-

clure une infection urinaire. Néanmoins, une leucocyturie peut être absente dans des infec-

tions urinaires authentiques, notamment lorsque l’ECBU est réalisé précocement (leucocyturie 
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retardée de quelques heures), chez les patients neutropéniques, ou si les urines ne sont pas 

traitées rapidement (lyse possible des leucocytes). 

  Une leucocyturie même importante n’est pas spécifique d'IU. En effet, il existe de nom-

breuses autres causes pouvant être à l’origine d’une leucocyturie (vulvo-vaginite, maladie 

inflammatoire dont le syndrome de Kawasaki, urétrite, tuberculose...).  

  Une leucocyturie isolée peut aussi traduire une IU ayant fait l'objet d'un ECBU après 

l'initiation d'une antibiothérapie (concept de l'infection « décapitée »).  

➢ Les hématies :  

Une urine normale contient moins de 10³ hématies/mm³. 

L’examen cytologique quantitatif des urines permet d’éliminer les fausses hématuries.     

Une coloration rouge des urines peut être la conséquence d’une hémoglobinurie, d’une 

myoglobinurie, d’une porphyrie, d’une prise médicamenteuse (métronidazole, rifampicine), ou 

d’une consommation de betteraves. Cependant, dans ces cas, il n’y a pas de globules rouges 

dans les urines. 

➢ Les cylindres :  

    Les cylindres ont pour origine la lumière tubulaire rénale. Ils peuvent être hyalins, 

physiologiques. Les cylindres pathologiques contiennent des hématies et/ou des leucocytes 

(cylindres hématiques et/ou leucocytaires), leur présence permet d'identifier le rein comme la 

source de l'hématurie et/ou de la leucocyturie.  
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Figure 4 : Images microscopiques des cylindres urinaires  

➢ Les cristaux :  

Ils peuvent être médicamenteux, d'oxalate de calcium, d'acide urique ou phospho- am-

moniaco-magnésium. Ces derniers signent la présence d'une lithiase secondaire à une infec-

tion liée à une bactérie productrice d'uréase (notamment Proteus mirabilis, Corynebacterium 

urealyticum) et qui provoque une alcalinisation des urines.  

➢ Agents pathogènes :  

En cas de présence d’une flore bactérienne, on note l’importance de la flore, sa 

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

b) Examen direct après coloration : [25] 

Que l’examen soit réalisé sur des urines non centrifugées ou sur le culot de centrifuga-

tion, l’observation directe au microscope avec une coloration de Gram constitue une étape 

essentielle pour le dépistage et le diagnostic rapide. La coloration de Gram est la coloration de 

base de la bactériologie, qui permet de différencier les bactéries, non seulement d’après leur 

forme, mais également d’après leur affinité pour les colorants, liée à la structure générale de 

leur paroi (précisant le caractère Gram positif ou Gram négatif des bactéries). 

Dans certains cas, cet examen est indispensable pour choisir les milieux de culture, le 

choix des antibiotiques pour la réalisation de l’antibiogramme.  
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Figure 5 : Frottis coloré au GRAM  

3.2-3 Mise en culture des urines  : 

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

pathogènes 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 impli-

qués dans les infections urinaires, ainsi que dans la connaissance des exigences culturales 

des germes en cause [18]. Pour le dénombrement des germes urinaires, nous procédons à un 

ensemencement par une anse, qui préleve un volume d’urines connu, en utilisant souvent  le 

milieu CLED (cystine, lactose, électrolytes déficients) . 

a) Ensemencement (Méthode de l’anse de platine calibrée) :  

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

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

Méthode de l'anse calibrée : consiste à déposer un volume défini de l’urine pure ou di-

luée (selon les données de l’examen direct) sur une gélose en boîte de pétri à l’aide d’une 

anse ou d’une pipette calibrée. Le dépôt est immédiatement étalé sur toute la surface de la 

gélose avec un étaleur de verre, et la boite est incubée à 37° jusqu’au lendemain. Chaque 

bactérie présente dans le dépôt 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 
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la boîte, en tenant compte de la qualité du dépôt et de l’éventuelle dilution. C’est une 

méthode économique, fiable, et permet la numération des germes.  

 

Figure 6 : Technique d'ensemencement des urines par anse calibrée  

b) Milieux de culture utilisés:  

Le milieu le plus utilisé dans les deux laboratoires de benguerir est la gélose CLED. Il 

s’agit d’un milieu non sélectif utilisé de façon systématique pour tous les ECBU puisque la très 

grande majorité des bactéries responsables d'infections urinaires ne sont pas exigeantes et 

sont cultivées sur géloses ordinaires. Ce milieu 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. Parfois, un milieu chromogène UriSELECT est ajouté. 

      De façon systématique ou en fonction des résultats de l’examen direct (aspect plurimicro-

bien), des milieux sélectifs seront ajoutés : 

o Milieux Chapman pour les staphylocoques.  

o Gélose Drigalski ou de Mac Conkey permettent la croissance des bacilles Gram- mais 

inhibent celle des cocci Gram positif.  

o Gélose Sabouraud additionnée de chloramphénicol pour la pousse des levures.  

o Gélose au sang additionnée d’acide nalidixique et de colistine qui favorise la crois-

sance des cocci Gram positifs aux dépends de celle des bacilles à Gram négatif.  
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Les milieux de culture sont généralement incubés à 37 °C pendant 18 à 24 heures. Tou-

tefois, dans des cas particuliers, comme la culture de bactéries exigeantes ou déficientes, ou 

en cas de culture négative, malgré la présence de bactéries à l'examen direct, il est nécessaire 

d’adapter les conditions. Cela peut inclure la modification du milieu de culture, de 

l’atmosphère d’incubation (anaérobiose ou enrichissement en CO₂) et la prolongation de la 

durée d’incubation. La bactériurie est ensuite déterminée en comptabilisant les colonies vi-

sibles sur la boîte, en tenant compte de la méthode de dépôt et des éventuelles dilutions ef-

fectuées. 

 

  Figure 7 : Culture d’Escherichia coli 24h à 37°C dans la gélose CLED.[26] 
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Figure 8 : Escherichia coli sur milieu chromogène UriSELECT [27] 

c) Interprétation des urocultures :  

Les seuils qui servent de référence pour l'interprétation de la bactériurie sont les sui-

vants (tableau) :  

Seuils de significativité :  

• Leucocyturie ≥ 10
4
/ml (10/mm

3
) * 

*normes de certains automates parfois différentes : se référer au CR de l’examen  

•   Bactériurie : selon le sexe du patient et l’espèce bactérienne en cause.  

Tableau I : Seuils significatifs de bactériurie selon La Société de pathologie infectieuse de 

langue française (SPILF) [28] 
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3.2-4 Identification biochimique des bactéries : 

En fonction de l'aspect morphologique des colonies bactériennes, de la morphologie 

des bactéries après coloration, de leurs caractéristiques de croissance (vitesse, type respira-

toire, exigences culturales, etc.), de leur pigmentation, de leur odeur, le bactériologiste 

s'oriente sur une famille bactérienne ou un genre bactérien en particulier.  

Des tests biochimiques d’orientation sont parfois nécessaires à réaliser pour affiner 

l’identification du genre bactérien : 

a) Galerie classique:  

Cette étude est basée sur les tests biochimiques et la lecture s’effectue après 18 

heures d'incubation à 37 C°.  

On explore surtout le méthodisme glucidique, on recherche diverses fermentations 

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

de pH.  

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 :  

➢ Test de la catalase :  

Certaines bactéries ont la faculté de dégrader le peroxyde d'hydrogène (H2O2). En 

présence d'une bactérie productrice de catalase, on observe à partir d'H2O2 une libération 

d’oxygène.  
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Figure 9 : Réaction de catalase positive sur une lame  

 

➢ Test d’oxydase :  

 C’est un test de détection de l’enzyme cytochrome oxydase chez les bactéries 

Gram négatifs qui produisent cette enzyme. 

➢ Test de la coagulase. 

b) Système API 20 E : 

Dans certains cas, la difficulté à identifier le germe à l'aide des galeries classiques nous 

conduit à utiliser le système d'identification par microméthode API 20 E de BioMérieux. Ce 

dernier est l'un des systèmes manuels les plus courants pour une identification rapide. Il 

comprend 20 microtubes contenant des substrats déshydratés. [29] 

Les différents tests dans l'API 20E :  

1) ONPG : test de l'enzyme β-galactosidase par hydrolyse du substrat o-nitrophényl-bD- 

galactopyranoside.  

2) ADH : décarboxylation de l'acide aminé arginine par l'arginine dihydrolase. 

3) LDC : décarboxylation de l'acide aminé lysine par la lysine décarboxylase. 

4) ODC : décarboxylation de l'acide aminé ornithine par l'ornithine décarboxylase.  

5) CIT : utilisation du citrate comme seule source de carbone. 

6) H2S : production de sulfure d'hydrogène. 
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7) URE : test de l'enzyme uréase.  

8) TDA (Tryptophane désaminase) : détection de l'enzyme tryptophane désaminase : 

réactif à mettre - Chlorure ferrique.  

9) IND : Test Indole - production d'indole à partir de tryptophane par l'enzyme trypto-

phanase. Réactif - L'indole est mis en évidence par l'ajout du réactif de Kovac.  

10) VP : le test de Voges-Proskauer pour la mise en évidence de l'acétoïne 

(acétylméthylcarbinol) produite par fermentation du glucose par des bactéries utilisant 

la voie du butylène glycol.  

11) GEL : test de production de l'enzyme gélatinase qui liquéfie la gélatine.  

12) GLU : fermentation du glucose (sucre hexose). 

13) MAN : fermentation du mannose (sucre hexose). 

14) INO : fermentation de l'inositol (polyalcool cyclique). 

15) SOR : fermentation du sorbitol (sucre d'alcool). 

16) RHA : fermentation du rhamnose (sucre de méthyl pentose).  

17) SAC : fermentation du saccharose (disaccharide). 

18) MEL : fermentation du mélibiose (disaccharide). 

19) AMY : fermentation de l'amygdaline (glycoside). 

20) ARA : fermentation de l'arabinose (sucre pentose).  

Une suspension bactérienne est employée pour réhydrater chacun des puits et les 

bandelettes sont incubées. Pendant l'incubation, le métabolisme bactérien provoque des 

changements de couleur qui sont soit spontanés, soit révélés par l'ajout de réactifs. La 

révélation est facilitée par l'existence d’indicateurs colorés dans les substrats. Un changement 

de couleur du milieu dans le tube, signifie habituellement que le test est positif. Un tableau 

des caractères à vérifier pour chaque milieu est fourni par le producteur, dans le but de per-

mettre l’interprétation des résultats. [30] 
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Figure 10 : Image des galeries API  

 

c) Méthodes immunologiques : 

Elles sont fondées sur la réaction d’un anticorps spécifique vis-à-vis d’un antigène du 

corps bactérien, d’un antigène soluble ou d’une toxine.  

Elles ont l’avantage d’être rapides et spécifiques. Elles peuvent manquer de sensibilité. 

Ainsi, on peut les associer à une autre méthode pour améliorer la sensibilité.  

Ces techniques s'appliquent notamment à l'étude de bactéries à croissance lente, à la 

détection dans des mélanges complexes, ou à la mise en évidence d'antigènes solubles. Parmi 

les méthodes disponibles, on distingue : l’immunofluorescence, l’agglutination, et la 

séroinhibition. L'identification de souches cliniques de Staphylococcus aureus par agglutina-

tion avec une spécificité proche de 100 % en est un exemple , le test est effectué en seulement 

trente secondes. [30] 

• Avantage : 

Rapidité d’acquisition du résultat : 20 minutes à 4 heures.  

• Limites : 

Manque de sensibilité. Un résultat négatif n'exclut pas le diagnostic. 

 Immunofluorescence : la lecture au microscope dépend de l'expérience de l'observa-

teur. 

3.2-5 Antibiogramme :[31] 

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.  
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Pour chaque souche, la sensibilité a été déterminée 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 microbiologie (CA-SFM /EUCAST 

2024).  

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.  

➢ Antibiogramme standard : Méthode de la diffusion en milieu gélosé (la méthode uti-

lisée dans notre étude) :  

La méthode de diffusion est l’une des plus anciennes approches de détermination de la 

sensibilité des bactéries aux antibiotiques et demeure l’une des méthodes les plus utilisées en 

routine.  

Une ou plusieurs boite(s) selon les cas, contenant le milieu Mueller-Hinton 

spécifiquement destiné à cette méthode, sont inoculées par inondation à l'aide de la suspen-

sion bactérienne préalablement calibrée. Les disques imprégnés d'antibiotiques sont alors 

disposés à la surface de la gélose et l'antibiotique diffuse de manière concentrique autour de 

chaque disque. Les boites peuvent alors être mises en incubation à 37°C dans les conditions 

requises (atmosphère ambiante, sous tension réduite en O2, en anaérobiose...).  
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Figure 11 : L’antibiogramme par diffusion en milieu gélosé [32] 

➢ Lecture de l’antibiogramme : 

Après l'incubation, des zones d'inhibition de diamètres variables apparaissent autour de 

quelques disques :  

• Vérifier la pureté de la souche ;  

• Mesurer à l'aide d'une règle graduée, d’un pied à coulisse ou d’un système de lecture 

automatisé les diamètres des zones d'inhibition et comparer les résultats aux valeurs 

critiques des tableaux du comité d’antibiogramme de la société française.  
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I. Répartition des examens cytobactériologiques des urines 

(ECBU) : 

A. Données épidémiologiques : 

1. Fréquence des infections urinaires : 

Sur 429 ECBU reçus aux deux laboratoires durant la période d’étude du 1 janvier 2024 

au 1 mars 2024, 100 ECBU répondaient aux critères d’IU. La prévalence des IU est donc de 

23,31 %.  

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

Prélèvements Nombre Fréquence % 

ECBU à culture négative 329 76,69% 

ECBU à culture positive 100 23,31% 

ECBU total testés 429 100% 

 

 
Figure 12 : 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 69 % contre 31 % pour le 

sexe masculin. Le sex-ratio femme/homme (F/H = 2,22).  

         Tableau III :Répartition des ECBU positifs selon le sexe 

Le sexe Effectifs Pourcentage (%) 

Féminin 69 69 % 

Masculin 31 31 % 

Total 100 100 % 

 

 

Figure 13 : Répartition des ECBU positifs en fonction du sexe 

3. Répartition des ECBU positifs selon l’âge : 

L’âge moyen dans cette série était de 55,5 ans avec des extrêmes allant du 18 ans à 92 

ans. Ainsi qu’on note deux pics : chez le sujet jeune entre 21 et 40 ans, et le sujet âgé entre 

61 et 80 ans. 
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Tableau IV : Répartition des ECBU positifs en fonction des tranches d’âge des patients 

TRANCHES D’ÂGE NOMBRE D’IU POURCENTAGE 

18-20 7 7 % 

21-40 34 34 % 

41-60 17 17 % 

61-80 35 35 % 

81-100 7 7 % 

 

 

 
 

Figure 14 : Répartition des ECBU positifs en fonction des tranches d’âge des patients 

 

4. Répartition des ECBU positifs selon le sexe et l’âge : 

Les femmes sont majoritaires dans les tranches d'âge plus jeunes, notamment entre 21 

et 40 ans, alors que les hommes prédominent dans la tranche d'âge 61-80 ans. 
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Figure 15 : Répartition de l’IU en fonction de sexe et de la tranche d’âge 

 

5. Répartition des ECBU positifs selon le service demandeur : 

Dans notre étude, 55 % des ECBU positifs provenaient de patients consultant en cabinet 

privé, 32 % demandés aux urgences, tandis que ceux provenant de l'hospitalisation ne  

représentaient que 13 %. 

Tableau V :Répartition de l’ECBU selon le service prescripteur 

SERVICE DEMANDEUR NOMBRE D’IU POURCENTAGE (%) 

Cabinet privé 55 55 % 

Urgences 32 32 % 

Hospitalisation 13 13 % 
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Figure 16 :Répartition de l’ECBU selon le service prescripteur 

6. Répartition des ECBU positifs selon les antécédents :  

6.1. Diabète, HTA ,Néphropathie : 

Parmi les 100 patients de notre étude, 28 étaient hypertendus (soit 28 %), 24 étaient 

diabétiques (soit 24 %), et 20 présentaient une néphropathie (soit 20 %). 

 
Figure 17 : La fréquence de diabète, HTA, néphropathie chez la population étudiée 
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6.2. Femme enceinte : 

Dans notre étude, le taux d’incidence de l’infection urinaire chez les femmes enceintes 

s’élève à 24,64 %. 

Tableau VI : La prévalence de la femme enceinte 

 FEMME ENCEINTE POURCENTAGE (%) 

OUI 17 24,64 % 

NON 52 75,36 % 

TOTAL 69 100 % 
 

 

 
Figure 18 : La prévalence de la femme enceinte 

6.3. Hypertrophie bénigne de la prostate : 

Dans notre étude, parmi l’ensemble des hommes atteints d’une infection urinaire , 6 

(soit 19,35%) d'entre eux présentent comme antécédent une hypertrophie bénigne de la pros-

tate. 

Tableau VII : La prévalence de l’hypertrophie bénigne de la prostate 

 HYPERTROPHIE BÉNIGNE DE LA PROSTATE POURCENTAGE (%) 

OUI 6 19,35 % 

NON 25 80,65 % 

TOTAL 31 100 % 
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Figure 19 : La prévalence de l’hypertrophie bénigne de la prostate 

7. Antibiothérapie antérieure : 

7.1. La prévalence : 

 Dans notre série, 30 patients (soit 30 %) ont reçu une antibiothérapie probabiliste. 

Tableau VIII : Prévalence de l’antibiothérapie antérieure 

 PRISE D’ANTIBIOTIQUE POURCENTAGE (%) 

OUI 30 30 % 

NON 70 70 % 

TOTAL 100 100 % 

 

 
Figure 20 : Prévalence de l’antibiothérapie antérieure 
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7.2. Types : 

D’après l’interrogatoire réalisé avec les patients ayant subi un traitement 

d’antibiothérapie antérieure, on note certaines molécules fréquemment utilisées, à savoir : 

l’amoxicilline, l’amoxicilline + acide Clavulanique, la ceftriaxone, la ciprofloxacine. 

8. Sondage urinaire : 

Les patients sondés représentent 7 % de l'ensemble de la population étudiée. 

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

 PATIENT SONDÉ POURCENTAGE 

OUI 7 7 % 

NON 93 93 % 

TOTAL 100 100 % 

 

 

Figure 21 : Répartition des patients selon le port du sondage urinaire 
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B. Données cliniques : 

1. Signes généraux (Fièvre) : 

Dans notre série, la fièvre a été notée chez 51 patients (soit 51 %). 

Tableau X : Prévalence de la fièvre chez la population étudiée 

 PATIENT FÉBRILE POURCENTAGE 

OUI 51 51 % 

NON 49 49 % 

TOTAL 100 100 % 

 

 
Figure 22 : Prévalence de la fièvre chez la population étudiée 

2. Les signes fonctionnels : 

La brûlure mictionnelle était le symptôme le plus fréquemment observé dans la popula-

tion étudiée, touchant 88 % des patients, suivie d'autres symptômes urinaires tels que la pol-

lakiurie (65 %), la dysurie (39 %), l'hématurie macroscopique (35 %), et l'impériosité miction-

nelle (31 %). Des symptômes extra-urinaires étaient également présents, tels que des vomis-

sements (26 %), des douleurs abdominales (25 %) et la diarrhée (12 %). 
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Figure 23 : Les signes fonctionnels rapportés dans la population étudiée 

 

II. Résultats des analyses obtenues sur les ECBU : 

1. Aspect : 

Le tableau ressort que l'aspect légèrement trouble prédomine avec un taux de 49 %, sui-

vi respectivement de l'aspect trouble (31 %), de l'aspect hématique (12 %) et de l'aspect clair (8 

%). 

Tableau XI :Différents aspects des urines analysées 

ASPECT NOMBRE DE PRÉLÈVEMENTS POURCENTAGE (%) 

TROUBLE 31 31 % 

LÉGÈREMENT TROUBLE 49 49 % 

CLAIR 8 8 % 

HÉMATIQUE 12 12 % 
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Figure 24  :Pourcentage des différents aspects des urines analysées 

2. Hématurie : 

Sur l’ensemble des ECBU réalisés, l’hématurie a été retrouvée dans 55 cas, soit 55 %. 

 

Tableau XII : Prévalence d’hématurie microscopique 

 

 HÉMATURIE POURCENTAGE (%) 

OUI 55 55 % 

NON 45 45 % 

TOTAL 100 100 % 
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Figure 25 :Prévalence d’hématurie microscopique 

3. Profil bactériologique des différents germes : 

  Les entérobactéries font la majorité des isolats avec 93 souches soit 93 %, dont le chef 

de fil est Escherichia coli présent chez 67 % des patients. Klebsiella pneumoniae vient au se-

cond rang avec un pourcentage de 20 % et Proteus mirabilis en troisième représentant 5  % 

des germes isolés, tandis qu'Enterobacter cloacae affiche un faible pourcentage de 1 %. 

Les cocci à Gram positif ont été isolés chez 5 cas, représentant 5 % des isolats, dont En-

terococcus faecalis et Staphylococcus à coagulase négative répresentaient 2% pour chacun, 

tandis que Staphylococcus aureus était isolé dans 1 % des cas. 

En revanche, les bacilles à gram négatif non fermentaires étaient représenté uniquement 

par Pseudomonas aeuroginosa avec un taux de 2 %. 
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Tableau XIII : Répartition globale des bactéries isolées 

Groupes Espèces Nombre Pourcentage 

 

 

 

Entérobactéries 

Escherichia coli 67 67 % 

Klebsiella pneumoniae 20 20 % 

Proteus mirabilis 5 5 % 

Enterobacter cloacae 1 1 % 

Total 93 93 % 

 

 

Cocci gram positif 

Enterococcus faecalis 2 2 % 

Staphylococcus à coagulase né-

gative 

2 2 % 

Staphylococcus aureus 1 1 % 

Total 5 5 % 

Bacille à gram négatif 

non fermentaires 

Pseudomonas aeruginosa 2 2 % 

Total 2 2 % 

Total 100 100 % 

 

 
Figure 26 : Répartition globale des bactéries isolées 
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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 Proteus 

mirabilis et Enterobacter cloacae, sont nettement moins fréquentes. 

 
Figure 27 : 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  (54 cas contre 13 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 que 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.  
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Figure 28 : Répartition des entérobactéries en fonction du sexe 

 

III. Profil de résistance des germes isolés aux antibiotiques : 
1. Profil de résistance globale des entérobactéries (n=93): 

L'analyse de la résistance des entérobactéries a révélé des taux élevés de résistance aux 

bêta-lactamines, notamment pour l'amoxicilline (80,64 %), l'amoxicilline-acide clavulanique 

(70,96 %) et la ticarcilline (84,61 %). Les céphalosporines de première génération, telles que la 

céfalotine (75,26 %), présentent également une résistance notable. En revanche, les céphalos-

porines de troisième génération, comme la céfotaxime et la ceftriaxone, affichent des taux de 

résistance plus faibles (16,12 % chacune). 

L'étude de la résistance aux autres antibiotiques a révélé des taux modérément élevés 

pour les quinolones, représentées par l'ofloxacine et la ciprofloxacine (environ 37 %), ainsi que 

pour la nitrofurantoïne (35,89 %), le triméthoprime-sulfaméthoxazole (34,40 %) et la fosfomy-

cine (27,17 %). 

En revanche, nos souches ont affiché une faible résistance à l'imipénème (4,30 %) et à 

l'amikacine (3,79 %). 
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Tableau XIV : la résistance globale des entérobactéries isolées aux antibiotiques 

ATB Pourcentage de résistance (%) 

Amoxicilline 80,64 % 

Amoxicilline_acide clavulanique 70,96 % 

Ticarcilline 84,61% 

Céfalotine 75,26 % 

Céfoxitine 13,72 % 

 Ceftazidime 20,43 % 

Ceftriaxone 16,12 % 

                  Céfotaxime 16,12 % 

Ofloxacine 37,63 % 

Ciprofloxacine 37,11 % 

Gentamicine 26,88 % 

Amikacine 3,79 % 

Imipénème 4,30 % 

Triméthoprime + Sulfaméthoxazole 34,40 % 

Fosfomycine 27,17 % 

Nitrofurantoïne 35,89  % 

 

 

Figure 29 : Profil de résistance des entérobactéries aux antibiotiques 
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Tableau XV : Profil de sensibilité globale des entérobactéries isolées aux antibiotiques                                                                                                                                                                                                                                                                                                            

 

 

ATB 

 

 

Germes 

E.Coli Klebsiella pneu-

monia 

Proteus mi-

rabilis 

Enterobacter cloa-

cae 

Pourcentage de résistance (%) 

Ampicilline ou Amoxicilline 76,12 % RN 60 % RN 

Amoxicilline_acide clavula-

nique 

68,66 % 85 % 40 % RN 

Ticarcilline 61,54 % RN 80 % 100 % 

Ticarcilline-acide clavula-

nique 

46,15 % 70% 20 % - 

Céfalexine 74,07 % 80  % 20 % RN 

Céfalotine 77,61% 80 % 20 % RN 

Céfoxitine 10,26 % 33,33 % 0 % RN 

Ceftazidime 19,40 % 25 % 0 % 100 % 

Céftriaxone 8,96 % 35 % 20 % - 

Céfotaxime 10,45 % 35 % - 100 % 

Céfixime 25,37 % 35 % 20 % 100 % 

Céfépime 11,94 % 35 % 20 % 100 % 

Imipénème 1,49 % 5 % 40 % 0 % 

Ertapénème 2,79 % 10 % 20 % 0 % 

Gentamicine 25,37 % 30 % 20 % 100 % 

Amikacine 20,90 % 15 % 0 % 0 % 

Tobramycine 28,36 % 25 % - 100 % 

Tétracycline 53,85 % 25 % RN 100 % 

Ciprofloxacine 37,31% 20 % 20 % 100 % 

Acide nalidixique 41,79 % 25 % 40 % - 

Norfloxacine 38,81 % 25 % - 100 % 

Ofloxacine 40,30 % 30 % - 100 % 

Erythromycine 58,21% 85  % 60 % - 

Chloramphénicol 7,41 % 15 % 0% - 

Nitrofurantoine 15,3 % 35 % RN 0 % 

Triméthoprime+ 

Sulfamide 

32,84 % 40 % 40 % 100 % 

Fosfomycine 16,42 % 35 % 20 % 0 % 

Colisitine 0 % 0 % RN 0 % 
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1.1. E. coli (n=67) : 

Selon nos résultats, nous avons observé un taux élevé de résistance d’E. coli aux ami-

nopénicillines, avec une fréquence de 76,12 % pour l’amoxicilline, 68,66 % pour l’association 

amoxicilline-acide clavulanique, et 61,54 % pour la ticarcilline. Cette dernière semble être 

réduite par l’ajout d’acide clavulanique, ce qui fait passer le taux de résistance à 46,15 %. 

Les C1G notamment Céfalotine présente également un fort taux de résistance estimé à 

77,61 %. Les C2G en revanche sont très actifs sur cette bactérie avec un pourcentage de 

résistance ne dépassant pas la valeur 10,26 % (enregistré pour céfoxitine). Quant aux C3G, 

elles affichent des taux de résistance variables : 25,37 % pour la céfixime, 19,40 % pour la 

ceftazidime et 8,96 % pour la ceftriaxone. 

Les souches isolées à partir d’urines dans notre étude montrent une résistance signifi-

cative aux macrolides et aux tétracyclines avec 53,85 %, pour l’érythromycine et 58,21 % pour 

tétracycline. Puis vient la famille des quinolones avec un taux de 41,79 % pour l’acide nali-

dixique et 37,31 % pour ciprofloxacine .En outre, les aminosides gardent une activité modérée 

sur E. coli avec une résistance ne dépassant pas les 28,36 % pour tobramycine, 25,37 % pour 

la gentamicine et 20,90 % pour l’amikacine. 

  Concernant les carbapénèmes, les taux de résistance observés sont de 1,49 % pour 

l'imipénème et de 2,79 % pour l'ertapénème. Ces résultats confirment leur efficacité élevée 

contre E. coli. Par ailleurs, la colistine se distingue par son activité complète, affichant une 

sensibilité totale de E. coli  à son égard . 

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

est de 22,39 %. La fosfomycine et la nitrofurantoïne montrent également une résistance mo-

dérée, avec des taux respectifs de 16,42 % et 15,38 % contre E. coli. 
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Figure 30 : Profil de sensibilité d’Escherichia coli aux antibiotiques 

1.2. Klebsiella pneumoniae (n=20): 

L'analyse du spectre de résistance de cette souche bactérienne aux antibiotiques testés 

a révélé une résistance élevée à de nombreux antibiotiques. En effet, 85 % des souches étaient 

résistantes à l'association amoxicilline-acide clavulanique et à l'érythromycine, et 80 % à la 

céfalotine (C1G). Concernant les C3G, 35 % des souches isolées étaient résistantes au céf-

triaxone et au céfixime, tandis que 25 % l'étaient au ceftazidime. 

Pour ce qui est des aminosides, notre étude a montré que 30 % des souches isolées 

étaient résistantes à la gentamicine, 25 % à la tobramycine et 15 % à l'amikacine. 

La résistance a été estimée à 40 % pour le triméthoprime/sulfaméthoxazole, 35 % pour 

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

de Klebsiella avec des pourcentages de résistance de 5 % pour l’Imipénème et 10 % pour 

l’Ertapénème. Par ailleurs, la colistine maintient une efficacité totale contre ce germe. 

Ainsi, les quinolones classiques, telles que l'acide nalidixique et la ciprofloxacine, ont 

montré une activité contre 75 % des souches de Klebsiella ( 75 % pour l’Acide nalidixique et 80 

% pour ciprofloxacine), soulignant ainsi l'importance des fluoroquinolones dans le traitement 

des infections urinaires.   

 

Figure 31  : Profil de sensibilité de Klebsiella pneumoniae aux antibiotiques 

1.3. Proteus mirabilis (n=5)  : 

D’après nos résultats nous avons constaté que le Proteus mirabilis a un fort taux de ré-

sistance aux aminopénicillines avec une fréquence de 60 % pour l’amoxicilline, cette résis-

tance semble être corrigée par l’adjonction d’acide clavulanique ce qui ramène le taux de ré-

sistance à 40 %. De manière similaire, la résistance à la ticarcilline atteint 80 %, et passe à 20 

%  avec l'association ticarcilline/acide clavulanique. 
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      Les céphalosporines montrent une efficacité comprise entre 80 % et 100 % sur ce germe, 

avec des taux de résistance observés à 20 % pour la céfalotine, la céftriaxone et le céfixime. 

En revanche, aucune résistance n'a été constatée pour la céfoxitine et le céftazidime. 

     Proteus montre une sensibilité modérée aux quinolones, avec des taux de résistance de 40 

% pour l’acide nalidixique et de 20 % pour la ciprofloxacine. En ce qui concerne les carbapé-

nèmes, la résistance à l’imipénème atteint 40 %. 

     On note aussi une résistance moyennement élevée, de 40 %, vis-à-vis du triméthoprime + 

sulfaméthoxazole. 

     Cependant, les aminosides gardent une bonne activité sur proteus avec une résistance ne 

dépassant pas 20 % pour la gentamicine et une résistance nulle pour l’amikacine. 

 
Figure 32 : Profil de sensibilité de Proteus mirabilis aux antibiotiques 

1.4. Enterobacter cloacae (n=1) : 

    La souche d'Enterobacter cloacae a montré une résistance à la ticarcilline, aux cépha-

losporines de troisième génération (C3G), aux aminosides et à l'association trimétho-



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

REHAMNA 
 

 
 

 

  47 

prime/sulfaméthoxazole. En revanche, elle demeure sensible aux autres antibiotiques testés, 

notamment les carbapénèmes, la nitrofurantoine et la fosfomycine. 

2. Cocci à gram positif : 

2.1 Enterococcus faecalis (n=2) : 

      Enterococcus faecalis présente des niveaux de résistance variables aux antibiotiques. Il est 

totalement résistant à la synercid (100 %) et modérément résistant à la ciprofloxacine, Lévo-

floxacine, Téicoplanine, et Tétracycline (50 % chacun). Cependant, il ne présente aucune résis-

tance à l'Ampicilline, Daptomycine, Vancomycine et Nitrofurantoïne (0 % chacun). 

Tableau XVI : Les résistances d’Enterococcus faecalis aux antibiotiques 

ATB POURCENTAGE DE RÉSISTANCE (%) 

Ampicilline 0 % 

Ciprofloxacine 50 % 

Daptomycine 0 % 

Lévofloxacine 50 % 

Vancomycine 0 % 

Synercid 100 % 

Teicoplanine 50 % 

Nitrofurantoine 0 % 

Tétracycline 50 % 

             

2.2 Stapphylococcus à coagulase négative (n=2) , Staphylococcus aureus (n=1) : 

En analysant nos résultats, on remarque que : 

• Staphylococcus à coagulase négative présente une résistance élevée à la Ceftazi-

dime et à la Céfixime (100 % chacune), ainsi qu'une résistance modérée à la cef-

triaxone, à la ciprofloxacine, à l'érythromycine, au triméthoprime-

sulfaméthoxazole, et à la fosfomycine (50 % chacune). En revanche, il est entière-

ment sensible à l'amoxicilline, à l'amoxicilline-acide clavulanique, à la céfalotine, à 

l'imipénème, à la gentamicine, et à la colistine (0 % de résistance). 

• Staphylococcus aureus est totalement résistant à l'amoxicilline et à la ceftazidime 

(100 % de résistance). Cependant, il est sensible à tous les autres antibiotiques 

testés. 
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Tableau XVII  : Les résistances de Staphylococcus à coagulase négative et Staphylococcus au-

reus  aux antibiotiques 

 

 

ATB 

GERMES 

STAPHYLOCCUS À COAGU-

LASE NÉGATIVE 

STAPHYLOCOCCUS AUREUS 

Amoxicilline 0 %           100 % 

Amoxicilline-acide clavula-

nique 

0 %              0 % 

Céfalotine 0 %              0 % 

Ceftazidime 100 %            100 %  

Céfixime 100 %             0 % 

Ceftriaxone 50 %             0 % 

Imipénème 0 %             0 % 

Gentamicine 0 %            100 % 

Ciprofloxacine 50 %             0 % 

Erythromycine 50 %             0 % 

Trimethoprim-

sulfamethoxazole 

50 %             0 % 

Fosfomycine 50 %             0 % 

Colistine 0 %             0 % 

 

3. Bacilles à gram négatif non fermentaires : 

3.1 Pseudomonas aeruginosa (n=2) : 

Pseudomonas aeruginosa est hautement résistant à plusieurs antibiotiques couramment 

utilisés, mais il est sensible à certains antibiotiques comme la ceftazidime, l'imipénème, et la 

colistine. 
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Tableau XVIII : Les résistances de pseudomonas aeruginosa aux antibiotiques 

ATB POURCENTAGE DE RÉSISTANCE (%) 

Amoxicilline 100 % 

Amoxicilline-acide clavulanique 100 % 

Céfalotine 100 % 

Ceftazidime 0 % 

Céfixime 100 %  

Ceftriaxone 0 % 

Céfépime 0 % 

Imipénème 0 % 

Gentamicine 100 % 

Ciprofloxacine 0 % 

Erythromycine 100 % 

Trimethoprim-sulfamethoxazole 100 % 

Fosfomycine 100 % 

Colistine 0 % 
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I. Généralités   

1. Définitions 

A. Les urines : 

a) Définition : 

Le terme “urine” est issu du latin urina. C’est un liquide biologique composé de déchets 

de l’organisme, et est sécrété par les reins par filtration du sang, puis par récupération des 

molécules de l'urine « primitive » pour former « l'urine définitive », qui sera expulsée hors du 

corps par le système urinaire. 

Son osmolarité est faible, son pH est acide, les protéines et acides aminés sont rares ce 

qui constitue un milieu défavorable pour le développement bactérien. De plus, l’urée, les 

acides organiques et certains sels présents dans l’urine ont des propriétés inhibitrices sur la 

croissance bactérienne.  

b) Composition générale :  

Chaque individu produit 1-1,5 litre d'urine par jour en 4-5 fois et excrète en moyenne 

500 litres d'urine par an. Les urines sont composées de :  

               o Eau : environ 95 %. 

               o Composés organiques : environ 2 % du volume total. 

               o Urée : produit terminal du catabolisme des protéines, représente un taux de 2 %. 

               o Créatinine : produit terminal du catabolisme de la créatinine musculaire (0,1 % ). 

               o Acide urique : ( 0,03 % ) produit terminal du catabolisme des acides nucléiques. 

               o Acide hippurique. 

               o Urobilirubine. 

c) Physiopathologie : 

  La formation d’urine se déroule selon trois étapes principales : la filtration 

glomérulaire, la réabsorption et la sécrétion. Ces processus garantissent que seuls les déchets 

et l'excès d'eau sont évacués de l'organisme.  
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      À l’état anormal, on peut observer une modification de : 

o  Volume : 

- Soit une augmentation (polyurie), soit une diminution (oligurie), ou même un ar-

rêt complet de la sécrétion d'urine (anurie). 

o Couleur : 

- Brunâtre (en coca-cola) en cas d’ictère, rouge sanglant au cours d’une 

hématurie… 

o Acidité: 

- Peut augmenter chez les diabétiques ou diminuer en cas d’insuffisance rénale. 

o Odeur : 

- Une odeur de pomme pourrie au cours de l’acétoneurie. 

     B-les infections urinaires : [33] 

   Une infection urinaire correspond à l’agression du tissu de l’arbre urinaire par un ou 

plusieurs micro-organismes, générant une réponse inflammatoire et des signes et symptômes 

de nature et d’intensité variables selon le terrain. Elle est dite communautaire lorsqu’elle n’est 

pas acquise dans une structure de soins (selon l’ancienne définition des infections nosoco-

miales) ou lorsqu’elle n’est pas liée aux soins (selon la nouvelle définition des infections no-

socomiales) [34]. 

             ✓  Infections urinaires simples : 

    Ce sont des IU survenant chez des patients sans facteur de risque de complication.  

   ✓  Infections urinaires à risque de complication : 

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

rendre l’infection plus grave et le traitement plus complexe.  

     Ces facteurs de risque de complication sont :  

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

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

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

sous-jacentes.  
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- 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).  

❖Critères de Fried:  

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

-  Vitesse de marche lente. 

-  Faible endurance.  

-  Faiblesse/fatigue.  

-  Activité physique réduite.  

           ✓ Infections urinaires graves :  

Ce sont les PNA et les IU masculines associées à :  

-  Un sepsis grave.  

-  Un choc septique. 

-  Une indication de drainage chirurgical ou interventionnel (risque d'aggravation du sep-

sis en péri-opératoire).  

        ✓ Cystites récidivantes : 

Elles sont définies par la survenue d'au moins 4 épisodes pendant 12 mois consécutifs.  

     C- Colonisation bactérienne : [35] 

  La colonisation urinaire est la présence d’un agent infectieux dans les urines sans mani-

festation clinique associée, quel que soit le niveau de leucocyturie. En pratique, il s’agit d’une 

situation où l’ECBU ne doit pas être demandé, avec deux exceptions : 

- La femme enceinte à partir du 4ème mois de grossesse chez qui une bactériurie supé-

rieure à 105 UFC/mL doit être traitée même si la patiente est asymptomatique. 

- Avant une intervention sur les voies urinaires. 
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2.  Anatomie de l’appareil urinaire : [36,37] 

L’appareil urinaire est un appareil rétro-péritonéal qui se compose de :  

A. Rein : 

Organe thoraco-abdominal, au nombre de deux, grossièrement symétriques situés dans 

la région lombaire de part et d’autre de la colonne vertébrale. Ils sont plaqués contre la paroi 

abdominale postérieure. Ils ont la forme d’haricot à grand axe longitudinal, et se constituent 

de parenchyme rénal entouré d’une capsule fibreuse et ménageant le sinus qui contient les 

vaisseaux et les voies excrétrices. Ils sont vascularisés par les artères rénales droite et gauche.  

B. Canaux excréteurs : 

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

a) Les calices : les petits calices 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 en forme d’entonnoir aplati d’avant en arrière. Il se pro-

longe par l'urètre, formant ainsi la jonction pyélo-urétérale. 

c) Les uretères : ce sont les conduits excréteurs de l’urine depuis les reins jusqu’à la  

vessie. 

C. Vessie : 

   La vessie est un organe musculo-membraneux, intermédiaire aux uretères et à 

l'urètre, et dans laquelle l'urine, sécrétée de façon continue par les reins, s'accumule et sé-

journe dans l'intervalle des mictions. Cet organe est situé entre la symphyse pubienne et le 

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

femme.  

D. L’urètre : 

   C’est le canal de sortie de la vessie. Il est beaucoup plus court chez la femme que celui de 

l’homme (environ 3-4 cm chez la femme contre 20 cm chez l’homme). Le méat urinaire est 

près de l’anus chez la femme d'où le risque élevé des infections urinaires. La longueur de 

l’urètre chez l’homme le protège de la contamination par la flore fécale.  
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Figure 33 : Structure du rein : les canaux excréteurs [38] 

 
Figure 34 : les composants de l’appareil urinaire 
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Figure 35 : Appareil urinaire féminin et masculin [38] 
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3. Epidémiologie : 

A. Population : 

Le sexe et l’âge sont des facteurs de risque importants pour contracter une IU. Les 

femmes sont beaucoup plus susceptibles d'éprouver des infections urinaires que les hommes 

avec plus de 50 % des femmes et au  moins 12 % des hommes touchés au cours de leur vie 

[39]. 

• Chez l’adulte : elle est peu fréquente chez l’homme et doit toujours faire rechercher 

une anomalie urologique, ainsi que des infections de l’urètre et de la prostate asso-

ciées à des maladies sexuellement transmissibles. En revanche, elle est  très fréquente 

chez la femme  (environ une femme sur trois souffrira d’une infection urinaire avant 

l’âge de 24 ans [40], avec une répartition inégale tout au long de leur vie : on observe 

un pic de fréquence au début de l’activité sexuelle, au moment de la grossesse et en 

période post-ménopause.   

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

particulier après 50 ans , elle  est souvent liée à des obstacles cervico-prostatiques 

[41]. 

B. Epidémiologie bactérienne : 

L’épidémiologie microbienne est un des éléments essentiels à prendre en compte dans 

le choix de l’antibiothérapie. 

Les infections urinaires communautaires sont caractérisées par une très grande stabilité 

en termes de germe en cause. E. coli est le germe dominant, responsable à lui seul de 60 à 80 

% des infections toutes formes cliniques confondues. Sa prévalence varie selon les situations, 

atteignant 70 à 95 % pour les cystites aiguës simples et 85 à 90 % pour les pyélonéphrites 

aiguës simples, par contre la prévalence est plus faible pour les infections urinaires com-

pliquées, au profit d’autres entérobactéries, d’entérocoques et de staphylocoques [42]. Pour 

les cystites aiguës simples, Staphylococcus saprophyticus vient au 2ème rang, avec une 
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prévalence de 5 à 10 % [43]. Les autres tels que Proteus spp, Klebsiella spp, Enterobacter spp, 

serratia spp, sont présents chacun à une prévalence très faible.  

4. Physiopathologie : 

L’arbre urinaire est normalement stérile, à l’exception de la flore des derniers cen-

timètres de l’urètre distal qui est diverse et reflète à la fois la flore digestive, la flore cutanée 

et la flore génitale [44].  

L’infection urinaire est le résultat d’un déséquilibre entre les moyens de défense de 

l’hôte d’un côté et les facteurs favorisants et le pouvoir pathogène des bactéries de l’autre 

côté.   

A. Porte d’entrée : 

Il existe trois grandes voies de pénétration des micro-organismes que nous allons abor-

der en fonction de leur fréquence : 

➢ La voie ascendante. 

➢ La voie hématogène.  

 ➢ La voie lymphatique.  

a) La voie ascendante : 

  Les  infections urinaires communautaires sont principalement des infections par voie 

ascendante, à partir de la flore urétrale [45]. La pénétration des bactéries se fait le plus sou-

vent par voie ascendante canalaire, spécialement pour les bactéries d’origine intestinale 

(Escherichia coli et autres entérobactéries) [46]. 

  L’urètre, bien que colonisé par une flore multiple est le premier obstacle à la colonisa-

tion des bactéries intra-vésicales [47]. Les bactéries saprophytes ou commensales vont re-

monter jusqu’à la vessie, provoquant une cystite, puis poursuivre leur trajet le long de 

l’uretère pour atteindre le bassinet, les cavités excrétrices rénales et le parenchyme, entraî-

nant ainsi une pyélonéphrite en raison d'une diminution des moyens de défense de l’hôte et 

de la présence de facteurs favorisants. Cette voie ascendante est cependant plus fréquente 

chez la femme que chez l'homme [48]. 
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 On distingue :  

- Les IU spontanées à partir de la flore périnéale.  

- Les infections iatrogènes liées à la pose de sonde urinaire ou à un examen endo-

vésical.  

b) La voie hématogène : 

  La voie hématogène est plus rare et limitée à quelques rares bactéries et levures , tels 

que Staphylococcus aureus, Candida spp et Mycobacterium tuberculosis [46]. Les germes 

présents dans le sang lors d’état de septicémie, de bactériémie ou d’endocardite colonisent le 

rein lors de la filtration glomérulaire et la vessie surtout en présence de lésions du paren-

chyme rénal ou de la paroi vésicale. Par contre, il arrive souvent que les bactéries pénètrent 

dans la circulation sanguine au cours des infections aiguës du rein et de la prostate [49].  

c) La voie lymphatique : 

  Il existe toujours de nombreuses controverses concernant cette voie dont la véridicité 

n’a pas encore été appuyée par une preuve formelle et dont la possibilité ne pose que sur le 

fait qu’on considère que le colon et le rein possèdent des voies lymphatiques communes [50].  

B. Mécanismes de défense : 

Il existe trois grands moyens de défense s’opposant à la colonisation de l’appareil 

urinaire :  

a) Anatomie de l’appareil urinaire : 

L’appareil urinaire est divisé en deux : 

➢ Le bas appareil, composé de l’urètre et la vessie. 

➢ Le haut appareil urinaire, bilatéral et symétrique, composé des uretères et des reins.  

L'urètre constitue la première barrière contre l'invasion bactérienne. Son sphincter empêche 

leur colonisation. La longueur plus importante de l'urètre chez l'homme explique également la 

plus faible fréquence des infections urinaires chez les hommes [51]. En outre, le système anti-

reflux entre le rein et la vessie limite la remontée des bactéries vers le haut appareil , rédui-

sant ainsi le risque de pyélonéphrite. 
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b) Les facteurs physicochimiques : 

Le système urinaire possède de nombreux moyens de défense contre les infections :   

- L’urine : son osmolarité est faible, son pH est acide, les protéines et acides aminés 

sont rares ce qui constitue un milieu défavorable pour le développement 

bactérien. De plus, l’urée, les acides organiques et certains sels présents dans 

l’urine ont des propriétés inhibitrices sur la croissance bactérienne.  

- Les métabolites élaborés par l’appareil urinaire : Ils sont soit libérés dans l’urine, 

soit fixés sur les muqueuses, évitant ou diminuant le risque infectieux :  

• La protéine de Tamm-Horstfall ou uromucoïde : C’est une glycoprotéine produite par 

les cellules tubulaires rénales et est excrétée dans l’urine. Elle est très riche en man-

nose et agit donc comme leurre pour les andésines de type 1 : les bactéries se fixent 

sur cette protéine au lieu de se fixer sur la paroi de l’uro-épithélium.[52]  

L’autre action de la protéine Tamm-Horstfall est de faciliter l’action des cellules phago-

cytaires en facilitant la présentation des bactéries. Il a été constaté que les personnes âgées et 

les femmes ménopausées avaient moins d’uromucoïde dans les urines (réduction néphrotique 

liée au vieillissement), ce qui pourrait expliquer en partie la recrudescence des IU dans ces 

populations.  

• Les IgA sécrétoires : Ont comme rôle de réduire les phénomènes d’adhésion 

bactérienne. Toutefois, leur présence n’existe qu’après stimulation bactérienne, c’est-

à-dire lors de l’infection. Ils n’ont donc pas d’effet préventif.  

• La réponse inflammatoire : En cas d'invasion bactérienne, la muqueuse vésicale et 

urétérale déclenche des réponses immunologiques non spécifiques  produisant des 

cytokines, des médiateurs chimiques d'origine cellulaire ayant des fonctions immuni-

taires et/ou inflammatoires, qui participent à l’élimination des bactéries invasives [53]. 

La colonisation de l’appareil urinaire humain par E. coli est susceptible de stimuler la 

sécrétion d’interleukines IL-6 et IL-8 que l’on retrouve dans l’urine [54]. 

- Le film de glycosaminoglycane : il recouvre l’urothélium et agit comme une barrière 

naturelle, empêchant l’adhérence des germes. 
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- Le liquide prostatique : qui possède également un pouvoir bactériostatique.  

c) La composante mécanique :  

La miction est une étape importante des défenses naturelles contre l’IU. Elle permet d’éliminer 

la quasi-totalité des microorganismes qui ont pénétré le tractus urinaire [55]. Il est donc es-

sentiel de boire régulièrement, de ne pas se retenir d'uriner et de surveiller attentivement les 

patients souffrant de dysurie.  

A. Facteurs favorisant l’IU: 

a) Facteurs liés à l’hôte :  

   ➢ Facteurs génétiques : 

   Les antigènes des groupes sanguins trouvés à la surface des cellules urothéliales peu-

vent affecter l’adhérence bactérienne et donc la susceptibilité aux infections des voies uri-

naires. Une étude réalisée à New York, comparant 49 femmes ayant des cystites récidivantes 

et 49 femmes sans antécédent d’IU, a démontré que le phénotype non sécréteur du facteur de 

Lewis des groupes sanguins ABO manifeste une plus grande susceptibilité aux IU avec une 

augmentation de la fréquence des phénotypes non sécréteurs (Le (a + b-)] et récessifs (Le (a- 

b-)] chez les femmes présentant des infections récurrentes des voies urinaires [56].  

l’antigène HLA-A3 est plus fréquent chez les patientes se plaignant d'IU récidivantes en 

raison de la réceptivité urothéliale accrue [57].  

La nature et la quantité des récepteurs d’adhésines bactériennes présents à la surface de 

la muqueuse varie d’un individu à un autre. C’est pourquoi certains individus sont plus sen-

sibles aux infections urinaires [58].  

      ➢Les maladies sous-jacentes et l’état immunitaire : 

Le risque est majoré lorsque l'IU survient chez : [59] 

- Les patientes enceintes. 

- Les patients neutropéniques, immunodéprimés (greffe d'organe, corticothérapie au 

long cours supérieure à 10 mg/j). 
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-  Les diabétiques, et cela à cause de la glycosurie qui altère l’activité des polynucléaires, 

la phagocytose et la vidange vésicale, ce qui entraine 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. 

➢ L’âge et le sexe :  

Dans les tranches d'âge avancé, l'incontinence urinaire et les troubles mictionnels peu-

vent favoriser les infections urinaires. 

 Chez l'homme :  

▪ En période néonatale, deux facteurs expliquent en partie la plus grande fréquence 

des IU masculines :  

- L’importance des malformations de l'appareil génito-urinaire. 

- La présence d’un phimosis physiologique empêchant le décalottage et 

une hygiène adéquate. 

▪ Avec l’âge, l’hypertrophie prostatique (bénigne ou maligne) ainsi que 

l’amenuisement des sécrétions acides prostatiques (naturellement bactéricides), 

augmentent le risque d’infection [60]. 

   Chez la femme : 

▪ La prévalence plus élevée des infections urinaires chez les femmes est principale-

ment attribuée à des facteurs anatomiques, tels qu'une longueur urétrale plus 

courte (3-4 cm), une distance plus courte entre l'anus et le méat urétral et la per-

missivité des environnements vaginal et périnéal à la colonisation microbienne 

[60]. 

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

développement de l'unité foeto-placentaire (reflux vésico-urétéral favorisé).  
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▪ Chez les femmes ménopausées : Le déficit en œstrogènes est actuellement con-

sidéré comme facteur prédisposant aux IU récurrentes en raison des modifications 

de la flore vaginale avec remplacement des lactobacilles protecteurs par des coli-

formes et d'autres bactéries uropathogènes [61]. 

▪ Des facteurs de risque ont été récemment identifiés, notamment chez les femmes 

âgées. Il s’agit essentiellement de cystocèle, d’antécédents de chirurgie génito-

urinaire, de résidus post mictionnels ou de diverticules vésicaux.[62]  

b) Facteurs Liés à l’appareil urinaire :  

➢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.  

• L’hypertrophie bénigne de la prostate.  

• Le cancer de la prostate. 

• Compression extrinsèque ou intrinsèque : Tumorale, Tuberculose urogénitale.  

➢ Le reflux vésico-urétéral. 

➢ 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 à sa mauvaise gestion.  

c) Facteurs liés à la bactérie :  

Les facteurs de virulence se réfèrent aux propriétés qui permettent à un micro-

organisme de s'établir et de se répliquer sur ou au sein d'une espèce hôte spécifique, tout en 

améliorant son potentiel à causer la maladie.  
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❖ Les antigènes de la paroi bactérienne : 

Les antigènes de la paroi bactérienne ont été les premiers incriminés dans la résistance 

de la bactérie à la phagocytose et à l’action du complément. La plupart des IU sont causées 

par E. coli, cependant seuls quelques sérogroupes d’E. coli O1, O2, O4, O6, O7, O8, O75, 

O150, et O18ab causent une forte proportion des infections [63].  

Les isolats d’E.coli dans les cystites et les pyélonéphrites sont génétiquement distincts 

et présentent des différences en antigènes O, K et H. ces différences génétiques peuvent être 

responsables de résultats cliniques différents. 

❖ Les Adhésines : 

    La colonisation bactérienne des muqueuses dépend de la capacité d’adhésion du 

germe aux cellules épithéliales. Cette adhésion se fait d'une manière sélective en se liant à des 

récepteurs sur la cellule cible. 

  Les adhésines bactériennes d’E. coli uropathogènes existent sous deux formes 

différentes :  

- Des organites filamenteux de surface appelés pili ou fimbriae.  

- Des Protéines liantes dans la membrane externe. 

  Les E. coli uropathogènes peuvent exprimer plusieurs types de fimbriae dont les fim-

briae de type 1 et les fimbriae de type P :  

- Les fimbriae de type 1 :permettent l’adhésion d’E. coli à des récepteurs contenant du 

mannose [64]. Ils jouent un rôle plus important dans les cystites que dans les 

pyélonéphrites. 

- Les fimbriae de type P ou PAP (Pyélonéphrites Associated Pili) : sont souvent associés à 

la colonisation et à l’invasion de la partie supérieure du tractus urinaire. Ils permettent 

l’adhésion sur des récepteurs spécifiques portant un doublet de galactose que l’on 

trouve sur les cellules du rein et favorisent la migration des bactéries le long des 

uretères. Les E. coli uropathogènes qui expriment ces pili PAP entraînent plus volon-

tiers des pyélonéphrites chez les patients sans anomalies anatomiques que les E. coli 

qui en sont dépourvus.  
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❖    Les endotoxines des bacilles à Gram négatif:  

réduisent le péristaltisme de l'uretère et contribuent éventuellement à une réponse in-

flammatoire au niveau du parenchyme rénal par l'activation des cellules phagocytaires [65].  

❖ La production de l’hémolysine :  

  facilite l’invasion des tissus et provoque des lésions des cellules épithéliales et paren-

chymateuses des tubes rénaux, mettant éventuellement du fer à la disposition d’E. coli. Le 

rôle pathogène de l'hémolysine dans la pyélonéphrite reste controversé [66].  

Production d’uréase : 

Certaines bactéries telles que les Proteus, Klebsiella, Providencia, Pseudomonas 

possèdent une uréase qui métabolise l’urée en ions ammonium et ions hydroxyles [67] .La 

production d'uréase par les espèces du Proteus a été corrélée à la capacité de provoquer une 

pyélonéphrite.  

❖ Systèmes de captations du fer :  

E.coli produit plusieurs sidérophores (l’aérobactine), pour acquérir le fer indispensable à 

sa croissance [68]. L’interaction entre les pili PAP des E.Coli uropathogènes et les cellules 

épithéliales du tractus urinaire induit la transcription des gènes impliqués dans l’acquisition 

du fer.  

❖ La capsule :  

présente chez les Klebsiella et certaines souches d’E.coli, protège les bactéries de la pha-

gocytose par l’intermédiaire de l'antigène capsulaire K [68]. 

❖ Le flagelle :  

Des souches d’E. coli uropathogène et de Proteus participe à la colonisation de l’appareil 

urinaire en permettant aux bactéries de se loger dans l'uretère contre le flux urinaire.  

❖ Le nombre de microorganismes :  

Plus le nombre de bactéries livrées au rein est élevé, plus le risque d'infection est accru. 

Le rein lui-même n'est pas uniformément susceptible à l'infection, très peu de micro-

organismes sont nécessaires pour infecter la médullaire, alors qu'il en faut 10000 fois plus de 

micro-organismes pour infecter le cortex.[69]  
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Figure 36 : physiopathologie de cystite aigue [9] 
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Figure 37 : Physiopathologie de pyélonéphrite aiguë[9] 
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5. Antibiorésistance : 

A. Généralités : 

   La résistance aux antibiotiques devient un des périls majeurs pour la santé publique 

dans le monde. Partout, mais en particulier dans les pays en voie de développement, on ob-

serve un nombre croissant d’infections résistantes aux antibiotiques habituellement utilisés 

pour les traiter, entraînant une augmentation des taux de morbidité et de mortalité, ainsi que 

de la durée des hospitalisations, ce qui conduit donc à une majoration importante des coûts 

de santé .[70]  

  Depuis la découverte 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].  

    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 [72].  

B. Mécanismes d’action des antibiotiques : 

Trois grands modes d'action peuvent être distingués en fonction de la cible de l'antibio-

thérapie : 

• 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 38 : Les mécanismes d’action des antibiotiques[73] 

C. Les types de résistances : 

a) La résistance naturelle : 

   C’est la résistance de toutes les souches d’une même espèce bactérienne à un antibio-

tique donné. Elle correspond à l’existence d’un ou de plusieurs mécanismes de résistance 

innés, héréditaires et transmissibles verticalement à la descendance.  

   Ce type de résistance détermine le phénotype sauvage d’une espèce vis-à-vis d’un an-

tibiotique. Par exemple : Klebsiella pneumoniae, grâce à sa pénicillinase naturelle de bas ni-

veau, est naturellement résistante aux aminopénicillines (Par exemple : l’amoxicilline) et aux 

carboxypénicillines (Par exemple : la ticarcilline) par sécrétion de pénicillinases.  
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a.1. Entérobactéries:  

Tableau XIX : Résistances naturelles des entérobactéries [74] 
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   a.2. Cocci à Gram positif : 

Tableau XX : Résistances naturelles des Cocci à Gram positif[74] 

 
a.3. Bacilles à Gram négatif non fermentaires : 

Tableau XXI : Résistances naturelles des bacilles à Gram négatif non fermentaires[74] 
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b) La résistance acquise : 

La résistance acquise est une résistance souvent instable, apparaît chez certaines souches 

au sein d’une espèce normalement sensible, elle peut être acquise soit par : mutations dans 

un gène localisé dans le chromosome (transmission verticale à la descendance), soit par 

l’acquisition de l’information étrangère, en provenance d’autres bactéries par transfert hori-

zontal. [75] 

c) La résistance croisée :  

La résistance croisée se produit lorsqu’un mécanisme biochimique entraîne une résis-

tance à plusieurs antibiotiques. Elle peut affecter tous les membres d’une même classe, 

comme les sulfamidés, ou être limitée à certains, comme les aminoglycosides, et peut aussi 

concerner des antibiotiques de classes différentes. Ce phénomène apparaît également lorsque 

divers antibiotiques ciblent la même structure, comme le ribosome, sur lequel agissent les 

macrolides.[76] 

D. Les Mécanismes génétiques de la résistance bactérienne : 

Le potentiel génétique d’une bactérie est constitué d’  :[77] 

• Un chromosome : représente le noyau de la cellule bactérienne, indispensable à la 

vie de la bactérie. Ce chromosome est constitué par un long filament d'ADN pelo-

tonné et qui porte un grand nombre d'informations génétiques. 

• Un ou de plusieurs génophores facultatifs et extra-chromosomiques : les plas-

mides,  qui sont des molécules d'ADN bicatenaires circulaires, extra chromoso-

miques, douées de réplication autonome. 

Grâce aux progrès des techniques de biologie moléculaire tels que la réaction de po-

lymérisation en chaine « PCR » et le séquençage , ces mécanismes génétiques de résistance 

deviennent de plus en plus compréhensibles. 
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Figure 39: Mécanisme d’acquisition de la résistance [78] 

Les principaux mécanismes génétiques de la résistance bactérienne acquise sont :  

a) Modification d’ADN chromosomique par mutation :  

    Elle résulte d’une mutation par addition, délétion ou substitution de bases dont la 

conséquence est une erreur de lecture du code génétique. Elle peut intervenir sur un ou plu-

sieurs loci.  

   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 (les résistances plasmidiques représentent 80 % des résistances acquises), peut 

concerner la majorité des antibiotiques et toucher un grand nombre d’espèces bactériennes 

par transmission verticale à la descendance ou par transmission horizontale à des espèces 
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appartenant à la même espèce bactérienne ou à d’espèces différentes. L’acquisition peut se 

faire selon 3 mécanismes : la transduction, la transformation ou la conjugaison.  

    Ces transferts sont à l’origine d’une dissémination très importante de la résistance au 

sein des populations bactériennes ce qui fait qualifier la résistance plasmidique de "conta-

gieuse ou d’infectieuse".  

    Exemple  : 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 [79]. 

c) Résistance par dépression 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 

(bêtalactamines) peuvent entrainer une dépression de ce gène de résistance et vont entrainer 

la sélection de souches résistantes aux molécules concernées.  

Ce type de résistance est stable si une mutation est en cause, mais il régressera avec re-

tour au phénotype initial à l'arrêt de l'antibiotique si un mécanisme d'induction est en cause. 

d) Résistance par recyclage des ribosomes grâce au gène hflXr : 

    Le recyclage des ribosomes a été identifié comme un nouveau mécanisme de résis-

tance aux antibiotiques. Ce processus, lié au gène hflXr, permet aux bactéries de surmonter 

l'inhibition causée par certains antibiotiques. Grâce au gène hflXr, les bactéries peuvent libérer 

et recycler les ribosomes bloqués par l'action des antibiotiques, les rendant à nouveau dispo-

nibles pour la synthèse des protéines. De plus, hflXr est également impliqué dans la réponse 

des bactéries à d’autres formes de stress, comme les variations de température, illustrant la 

polyvalence des mécanismes de survie bactériens. Comprendre le fonctionnement de hflXr et 

son rôle dans la résistance pourrait ouvrir la voie à de nouvelles stratégies thérapeutiques. Par 

exemple, des inhibiteurs spécifiques ciblant ce mécanisme pourraient être développés pour 

améliorer l'efficacité des antibiotiques.[80] 
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Figure 40 : Mécanisme d’expression du nouveau gène de résistance hflXr.  

E. Les mécanismes biochimiques de la résistance : 

La connaissance des mécanismes biochimiques de la résistance aux antibiotiques per-

met aux scientifiques de développer de nouvelles molécules qui restent efficaces sans être 

entravées par les mécanismes de résistance acquis par les bactéries. Par exemple, la 

compréhension des mécanismes de résistance bactérienne par imperméabilité a permis le 

développement de nouvelles β-lactamines plus hydrophiles capables de mieux traverser les 

membranes bactériennes qui sont de nature hydrophobe. 

Différents mécanismes ont été développés par les bactéries pour faire face à l'action des 

antibiotiques, les plus connus étant les suivants : l’inactivation enzymatique de l’antibiotique, 

la modification de la cible de l’antibiotique, l’efflux actif ou encore l’imperméabilité. D’autres 

mécanismes tels que la protection ou la surproduction de la cible de l’antibiotique sont 

également décrits.  
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Figure 41 : Différents mécanismes biochimiques de résistance aux antibiotiques [81]. 

a) Modification de la cible de l’antibiotique :  

1. Modifications qualitatives :  

La structure de la cible de l'antibiotique peut être altérée ou remplacée, de manière à ce 

que l'antibiotique ne puisse plus se fixer et agir au niveau de la bactérie. La modification de la 

cible est particulièrement importante pour les résistances aux pénicillines, aux glycopeptides 

et aux molécules du groupe MLS ( macrolides , lincosamides et synergistines ) chez les 

bactéries à Gram positif, et pour les résistances aux quinolones chez les bactéries à Gram 

positif et à Gram négatif.[81]  

Exemples : 

• 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 

béta- lactamines inactive leurs fonctions enzymatiques. La modification de ces PLP en-

traine une diminution d'affinité de ces derniers, soit par augmentation de leur produc-

tion, soit par synthèse de nouvelles PLP de très faible affinité.  
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• 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 muta-

tion 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 et 

lincosamides, aux phénicoles, et plus rarement aux aminosides.  

2. Modifications quantitatives :  

    Les modifications quantitatives de la cible des antibiotiques permettent aux bactéries de 

réduire l’efficacité des traitements en augmentant la quantité ou la disponibilité de leur cible.  

3. Modification par protection de la cible : [81] 

     La protection de la cible de l’antibiotique est un mécanisme de résistance dans lequel 

des protéines de protection interagissent avec la cible de l’antibiotique pour empêcher son 

action. Ce mécanisme est bien connu pour la famille des tétracyclines et plus récemment il-

lustré pour les quinolones et les fluoroquinolones. 

Tétracyclines : Huit protéines de protection ribosomique (RPPs) sont identifiées comme 

responsables de la résistance aux tétracyclines, dont Tet(M) et Tet(O) sont les plus courantes 

et les mieux étudiées. Elles délogent les tétracyclines de leur site de fixation par la création 

d’un encombrement stérique au niveau du ribosome. 

Quinolones : Des souches présentant des résistances subcliniques, dites de bas niveau, 

aux fluoroquinolones ont été récemment signalées chez les entérobactéries. Ces résistances, 

médiées par des plasmides et liées à la protection de l'ADN gyrase, sont principalement cau-

sées par l'existence de gènes plasmidiques Qnr (résistance aux quinolones) qui protègent les 

topoisomérases II et IV, les cibles des quinolones. 

b) Diminution de la perméabilité membranaire (porines et pompes d’efflux) : [81] 

1. Par baisse de la perméabilité membranaire :  

    La réduction de la perméabilité de la membrane externe des bactéries à Gram négatif est 

principalement causée par des modifications du nombre ou de la qualité des porines, des pro-

téines intégrées dans la membrane qui forment des canaux transmembranaires. Ces change-
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ments diminuent la concentration d'antibiotiques atteignant leur cible, contribuant ainsi à la 

résistance bactérienne, qui concerne presque tous les antibiotiques. Presque tous les antibio-

tiques sont concernés par ce type de résistance. 

2. Par des systèmes d'efflux :  

L'efflux actif, médié par des protéines transmembranaires appelées pompes à efflux ou 

transporteurs actifs, est un mécanisme énergique utilisé par les bactéries pour réduire la con-

centration d'antibiotiques dans le cytoplasme, ce qui limite leur accès aux cibles bactériennes 

et favorise ainsi 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 pompes à efflux sont classées selon leur spécificité et la source d'énergie utilisée. 

Les pompes spécifiques (SDR) sont associées à des résistances élevées, notamment aux tétra-

cyclines chez les bactéries à Gram négatif, tandis que les pompes de résistance multiple 

(MDR) traitent diverses molécules. Les antibiotiques les plus concernés par ces mécanismes 

sont les tétracyclines, Fluoroquinolones, groupe MLS (macrolides, lincosamides et streptogra-

mines) avec une implication moins fréquente dans la résistance aux bêta-lactamines. 

c) Inactivation enzymatique de l’antibiotique :[81],[82] 

    L’inactivation enzymatique de l’antibiotique constitue le principal mécanisme de 

résistance des bêta-lactamines, des aminoglycosides et des phénicolés mais elle est égale-

ment observée pour d'autres groupes comme les macrolides, tétracyclines, et fluoroquino-

lones. Plusieurs enzymes bactériennes ont la capacité de détruire l'antibiotique grâce à 

différentes réactions, d’hydrolyses, d’acétylations, de phosphorylations, des nucléotidylations, 

des estérifications, des réductions et des réactions d’addition d’un glutathion. L’enzyme, en 

modifiant le noyau actif de l’antibiotique par clivage d’un groupement chimique, bloque la 

fixation de l'antibiotique sur sa cible et entraîne une diminution de son activité . 

     L’exemple le plus répandu est la production de bêtalactamases codées par des plas-

mides ou des éléments génétiques transposables. Ces enzymes catalysent très efficacement 

l'hydrolyse irréversible du lien amide contenu à l'intérieur du noyau bêta-lactame, ce qui ré-
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sulte en la perte totale d'activité de la molécule. Le nombre des bêtalactamases plasmidiques 

est très élevé et elles sont classées selon leurs vitesses d’hydrolyse, leurs constantes d’affinité 

pour les bêtalactamines, et leur faculté à être inhibée par les inhibiteurs tels que l’Acide 

Clavulanique. 

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 céphalospo-

rines et qui sont inhibées par l'acide clavulanique. Jusqu'aux années 2000, la diffusion des 

entérobactéries productrices de BLSE était principalement confinée au milieu hospitalier. Ce-

pendant, elles sont désormais de plus en plus fréquemment isolées dans des contextes com-

munautaires [83]. 

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 chromo-

somiques 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 des bas niveaux de résistance aux glycopeptides chez certaines souches de Staphylococ-

cus aureus, et à la tobramycine chez Escherichia coli.[81] 

F. Impact de l’antibiorésistance dans les infections urinaires com-

munautaires: 

 

    L’OMS a déclaré que la résistance aux antimicrobiens est l’une des 10 plus grandes 

menaces pour la santé publique mondiale auxquelles l’humanité est confrontée. Elle attribue 

la principale cause de cette augmentation préoccupante à une utilisation inappropriée des 

antibiotiques, comme des dosages incorrects, l'automédication, et la surconsommation, qui 

favorisent l'émergence de bactéries résistantes et réduisent l'efficacité des traitements.[84] 



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

REHAMNA 
 

 
 

 

  80 

   Selon une étude de 2019, la mortalité causée par la résistance bactérienne aux anti-

biotiques a dépassé 1,2 millions au cours de la période d'étude d'un an, dépassant le nombre 

de décès causés par l'infection par le virus de l'immunodéficience humaine (VIH) et le palu-

disme.[85] 

   En l’absence d’un plan d’action urgent pour limiter ce problème, on peut faire face 

aux :  

• Impasses thérapeutiques : 

    Les impasses thérapeutiques sont des situations qui surviennent chez les patients 

lorsque tous les traitements envisageables de leur maladie se sont révélés inefficaces, en 

l’occurrence dans le cas d’une antibiothérapie on va parler d’impasse thérapeutique lorsque 

tous les antibiotiques présents sur le marché et efficaces sur la bactérie en question ont été 

testés sans amélioration thérapeutique. Ce sont les bactéries multirésistantes qui sont res-

ponsables de ces impasses thérapeutiques.[86] 

• Impact économique :  

   Le coût de la résistance aux antimicrobiens pour les économies nationales et les sys-

tèmes nationaux de santé est considérable, puisqu’elle a une incidence sur la productivité des 

patients et de leurs soignants en raison des hospitalisations prolongées et de la nécessité de 

prodiguer des soins plus onéreux et plus intensifs. [87] 

    Cela souligne l'importance de développer des stratégies efficaces de contrôle et de 

prévention afin de contrer cette menace par :[88] 

• L’amélioration de la structure des anciens antibiotiques. 

• L’association avec des inhibiteurs des bêta-lactamases. 

• L’utilisation du sel de bismuth. 

• La substitution par les peptides antimicrobiens cationiques. 

• L’inhibition du transfert des plasmides.  

• L’inhibition de l’ATP synthase.  

• L’utilisation des ARN interférents.  

• Le contrôle de l’activité du riborégulateur.  



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

REHAMNA 
 

 
 

 

  81 

• L’usage des nanoparticules et de la thérapie génique. 

 
Figure 42 : Stratégies et les cibles bactériennes utilisées pour lutter contre la résistance aux 

antibiotiques. 

6. Démarche diagnostique : 

A.  Un interrogatoire minutieux : 

Il doit préciser : 

•  Les antécédents : des antécédents médicaux, chirurgicaux surtout urologiques et 

gynécologiques, les épisodes antérieurs d’infection, leurs manifestations et le trai-

tement suivi. 

• Signes généraux : fièvre, syndrome pseudogrippal, vomissement … 

• Signes urinaires : brûlures mictionnelles, pollakiurie, douleur lombaire, dysurie .. 

B. Examen physique : 

Il doit comprendre : 

• 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. 
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•  Un toucher rectal doux et prudent à la recherche d’une prostate augmentée de vo-

lume congestive chaude douloureuse, régulière ou irrégulière.  

• Un toucher vaginal à la recherche d’infection vaginale concomitante ou une cervi-

cite associée. 

• Une recherche des signes de choc septique: Hypotension, pouls, Hypothermie, 

Marbrures . 

C. Diagnostic biologique : 

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 et les glomérulopathies [89]. Elle n’est pas un outil de diagnostic mais remplit 

parfaitement les critères d’un test de dépistage [90].   

L’intérêt essentiel du dépistage par les bandelettes urinaires réside dans sa faisabilité à 

domicile, à la consultation, ou même au lit du malade. Elle ne nécessite pas de toilette 

périnéale préalable et doit être réalisée sur des urines du « milieu du jet » fraîchement émises, 

recueillies dans un récipient non stérile propre et sec.  Le résultat est obtenu en 2 minutes 

environ.   

Ces bandelettes réactives recherchent la présence de leucocytes et de nitrites dans les 

urines. Le seuil de détection de la leucocyturie est de 10⁴/ml, avec une bonne sensibilité 

(entre 75 % et 90 %), bien que des faux négatifs puissent survenir en cas de glycosurie ou de 

protéinurie élevées. La spécificité est excellente (≥ 95 %) [91]. La détection des nitrites est 

basée sur la transformation des nitrates en nitrites par les entérobactéries et le seuil est de 

10⁵ UFC/ml (unité formant colonie). La sensibilité est moyenne (35 % à 85 %), car certaines 

bactéries ne produisent pas de nitrites (staphylocoques, entérocoques ou Pseudomonas sp.), 

et la spécificité est estimée à 95 %. 

 La combinaison des deux tests présente une excellente valeur prédictive négative, su-

périeure à 95 % : une BU avec absence de nitrites et de leucocytes élimine en pratique le dia-

gnostic d’IU, sauf pour le nourrisson de moins de trois mois et le patient neutropénique, pour 
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lesquels la BU a une valeur prédictive négative insuffisante [92] . En revanche, sa valeur pré-

dictive positive (VPP) est faible, ne suffit pas à affirmer l’infection urinaire, une uroculture est 

donc nécessaire. [93] , [94] 

La BU seule n’est recommandée que dans la cystite aiguë simple. Elle peut être de-

mandée dans les autres situations pour aider au diagnostic. En cas de positivité, un ECBU doit 

être réalisé systématiquement sauf dans la cystite simple non récidivante.  

 
Figure 43 : la bandelette urinaire 

b) Bilan de confirmation : Examen cytobactériologique des urines : 

Le diagnostic des IU repose sur l’ECBU qui permet de confirmer l’infection par 

l’isolement, l’identification de l’agent responsable et la réalisation d’un antibiogramme. IL 

impose des techniques de prélèvement rigoureuses, des conditions de conservation et de 

réalisation précises, pouvant influencer la qualité de l’analyse bactériologique.  

c) Autres examens biologiques (bilans d’orientation) : 

• Numération formule sanguine (NFS) : à la recherche d’une hyperleucocytose. 

• Dosage des marqueurs de l’inflammation : CRP, VS. 
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• Urée, créatinine : les infections parenchymateuses compliquées peuvent être à 

l’origine d’une insuffisance rénale.  

•  Hémocultures : avant toute antibiothérapie si possible (septicémies).  

d) Imagerie : 

L’imagerie médicale n’a pas sa place dans l’infection urinaire simple. Elle est utile dans 

l’infection urinaire compliquée pour laquelle elle oriente le diagnostic, évalue la dissémination 

et guide les gestes thérapeutiques nécessaires [95]. 

L’urgence de l’imagerie se justifie d’autant plus qu’il existe un antécédent de lithiase uri-

naire, un pH urinaire supérieur à 7 ou une clairance de la créatinine inférieure à 40 ml/min 

[96].  

• Échographie rénale : 

C’est un examen simple, reproductible, anodin mais opérateur dépendant. L’échographie 

permet d’étudier la taille des reins, de visualiser leur contour, et d’apprécier l’échogénicité du 

parenchyme rénal et l’état des voies excrétrices. 

Cependant, il ne permet que de détecter des facteurs de gravité d'une pyélonéphrite (li-

thiase, hydronéphrose, abcès rénal...), ou des séquelles d'épisodes infectieux anciens (atro-

phie rénale globale), sans pouvoir étayer le diagnostic d'infection rénale ni évaluer la gravité 

de l'atteinte parenchymateuse en cours. 

Une radiographie de l’abdomen sans préparation (ASP) était classiquement associée à 

l’échographie, à la recherche de calculs radio-opaques. Sauf cas particuliers, l’ASP ne doit 

plus être réalisé, l’irradiation procurée n’étant pas négligeable pour un rendement diagnos-

tique faible [97].  
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Figure 44 : Aspect échographique d’une PNA : une plage hypoéchogène triangulaire  mal 

limitée[98]. 

 

 

 

Figure 45  : Dilatation pyélocalicielle gauche en échographie sur obstacle lithiasique[98] . 
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• Tomodensitométrie (TDM) : 

   Il s’agit de l’examen de référence pour l’étude du parenchyme rénal. La TDM permet de 

déceler les lésions parenchymateuses passées inaperçues à l’échographie, et une étude mor-

phologique et fonctionnelle de l’appareil urinaire. Il représente la technique d’imagerie la plus 

sensible pour détecter un foyer de pyélonéphrite aiguë (PNA) chez l’adulte.  

   La TDM a une sensibilité élevée (> 90%) pour la recherche des foyers de néphrite et des 

abcès rénaux. 

 
Figure 46 : Tomodensitométrie d’une pyélonéphrite aiguë : Image triangulaire à base corticale 

et à sommet hilaire  
 

• Imagerie par résonnance magnétique (IRM) :  

    Les progrès technologiques de l’IRM en font une technique novatrice pour l’étude de 

l’appareil urinaire, avec la possibilité, comme en scanner, de combiner une étude vasculaire, 

une étude du parenchyme rénal et de la voie excrétrice. Ses avantages sont l’absence 

d’irradiation offrant une alternative au scanner chez les femmes jeunes, les femmes enceintes, 

les enfants, les insuffisants rénaux ou tous les facteurs de risque d’une injection de produit de 
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contraste iodé. Cependant, cet examen n’a pas fait la preuve de sa supériorité par rapport au 

scanner dans l’évaluation des infections rénales aiguës. 

   L’IRM a, par contre, une place dans l’exploration de la prostate. Elle est préférée à 

l’échographie endorectale car elle est plus sensible, indolore et évite le risque de 

dissémination de l’infection. Il se pose toutefois en pratique des problèmes d’accès à cet 

examen.  

• Scintigraphie rénale DMSA (acide dimercaptosuccinique marqué au 

99mtechnétium) :  

C’est une méthode fiable pour la détection d’atteintes parenchymateuses au décours 

d’une infection urinaire. En raison de son coût et des difficultés pratiques, elle n’est pas uti-

lisée en routine, sauf en cas de doute diagnostique. C’est un examen qui permet de mesurer 

la fonction rénale séparée et d’étudier le type et le nombre de cicatrices rénales à distance de 

l’épisode infectieux. Elle est alors préférentiellement demandée en cas d’uropathies malfor-

matives sévères et/ou PNA à répétition. 

• Urétrocystographie rétrograde et mictionnelle : 

 Elle est utile pour rechercher un reflux vésico-urétéral qui pourrait être suspecté en cas 

de récidive d’épisodes infectieux ou de découverte de cicatrices rénales. Cet examen ne doit 

être réalisé que sur des urines stériles et ne doit donc pas être effectué pendant la phase ai-

guë de l’infection. 

7. Présentation clinique :  

Les perturbations fonctionnelles consécutives aux infections urinaires représentent un 

motif fréquent de consultations quotidiennes. L’infection bactérienne de l’appareil urinaire 

peut être limitée au bas appareil urinaire comme elle peut toucher le parenchyme rénal ou 

prostatique. La symptomatologie diffère d’une localisation à l’autre ainsi que la conduite à 

tenir aussi bien sur le plan diagnostique que thérapeutique. 
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Figure 47  :Forme topographique 3D des localisations des infections urinaires. 

 

A. Infections urinaires basses : 

1. TDD :cystite aigue simple : 

   C’est l’infection de la paroi vésicale. C’est l’apanage de la femme jeune sans facteurs de 

risque.  

❖ Signes cliniques  

➢ Signes généraux : pas de fièvre. 

➢ Signes fonctionnels :  

• Pollakiurie. 

•  Impériosité mictionnelle. 

• Miction douloureuse, brûlures mictionnelles. 
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Ces signes peuvent survenir de façon plus ou moins brutale et peuvent être isolés ou 

associés entre eux. Ils sont d’autant plus prédictifs d’une infection urinaire qu’il n’existe pas 

une infection vaginale associée [99] . 

La présence d’une hématurie macroscopique, facteur discriminatif de l’atteinte urinaire, 

n’est pas inhabituelle dans les cystites aiguës et ne représente pas un facteur de complication 

[100]. 

➢ Signes physiques : 

L’examen physique demeure généralement immuable, relevant de la douleur hypogas-

trique dans seulement 10 % des cas de cystite. 

❖ Signes paracliniques : 

   La cystite aiguë simple ne nécessite aucun examen complémentaire. Il est recommandé 

de ne pas réaliser d'ECBU car l'épidémiologie microbienne des cystites simples est bien con-

nue, permettant de guider l'antibiothérapie probabiliste, tandis que le risque de résistance 

dans cette population est faible [101].  

 Le diagnostic repose sur la clinique, en s'assurant qu'il n'existe aucun facteur de 

risque de complication et qu'il ne s'agit pas d'une pyélonéphrite aiguë (PNA) de pré-

sentation fruste (fébricule, lombalgie sourde), ainsi que sur la réalisation d’une ban-

delette urinaire 
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❖ Traitement :[102] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Surveillance :  

Il est recommandé de ne pas prévoir de consultation, de BU ou d'ECBU de contrôle.  

La patiente doit être informée que les symptômes peuvent persister pendant 2 à 3 jours 

après le début du traitement.  

Un ECBU ne sera réalisé qu’en cas d’évolution défavorable (persistance ou aggravation 

des signes cliniques après 72 heures ou de récidive précoce dans les deux semaines). 

❖ Évolution : 

a) Naturelle : 

-Guérison spontanée dans 25-45 % des cas. 

-Risque de PNA : très rare avec la cystite aiguë simple. 

b) Sous traitement :  

• Évolution habituellement favorable en 2-3 jours. 

• Évolution défavorable définie par la persistance ou l’aggravation des symptômes >72h 

après le début du traitement. Envisager une mauvaise observance ou une résistance 

bactérienne. 

Traitement de 1ère  intention : 

fosfomycine-trométamol, 3 g en prise unique 

 

Traitement de 2ème intention : 

       pivmécillinam : 400 mg 2 fois par jour pendant 3 jours  

 

  Antibiothérapie probabiliste : 

 

BU positive  

 



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

REHAMNA 
 

 
 

 

  91 

2. Formes cliniques des infections urinaires basses : 

2.1 Cystite aiguë à risque de complications : 

❖ Signes cliniques : 

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.  

❖ Signes paracliniques : 

Un ECBU orienté par la bandelette urinaire (BU) doit être systématiquement réalisé. Une 

autre étiologie doit être recherchée si la BU est négative. Un bilan étiologique sera discuté au 

cas par cas en fonction du facteur de risque de complication.  
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          ❖ Traitement : [102] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

BU positive 

ECBU 

Traitement différé à privilégier : 

Antibiothérapie adaptée à l’antibiogramme 

 

Traitement ne pouvant être différé : 

Antibiothérapie initiale probabiliste 

 

Par ordre de préférence et selon 

l’antibiogramme : 

 

• 1ère intention : 

Amoxicilline : 1g 3 fois par jour pendant 7 

jours 

 

• 2ème  intention : 

Pivmécillinam : 400 mg 2 fois par jour pen-

dant 7 jours 

 

• 3ème intention : 

Nitrofurantoïne* : 100 mg 3 fois par jour 

pendant 7 jours 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

• 1ère  intention : 

Nitrofurantoïne* : 100 mg 3 fois par jour pen-

dant 7 jours 

 

• 2ème  intention : 

Fosfomycine-trométamol : 3 g à J1, J3 et J5 

 

Adaptation à l’antibiogramme dès que 

possible 
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* Nitrofurantoïne : contre-indication en cas d’insuffisance rénale avec un débit de filtration 

glomérulaire < 45 ml/min ou de traitements itératifs. 

❖ Surveillance :  

         Il est recommandé de ne pas prévoir de consultation, de BU ni d'ECBU de contrôle.  

Un ECBU ne sera réalisé qu’en cas d’évolution défavorable (définie par la persistance des 

signes cliniques après 72 heures) ou de récidive précoce dans les deux semaines.  

2.2. Cystite récidivante : 

  Une cystite est considérée arbitrairement comme récidivante s’il y a eu au moins 4 

épisodes pendant une période de 12 mois (simple ou à risque de complications) [103]. Une 

récidive survient chez 20% à 30% environ des patientes ayant présenté une cystite aiguë [104].  

   Elle est souvent liée à des facteurs favorisants notamment : relations sexuelles, bois-

son insuffisantes, mictions rares, constipation, utilisation de spermicide, excès d'hygiène in-

time, antécédent de cystite chez la mère, prolapsus, ménopause. Néanmoins, il n’existe 

qu’exceptionnellement des anomalies urologiques ou gynécologiques sous-jacentes. 

   Un examen clinique et un interrogatoire complet doivent être envisagés à la recherche 

de facteurs favorisants, de troubles du stockage ou de la vidange, et de violences sexuelles. 

    Un bilan étiologique : un calendrier mictionnel puis selon orientation : une 

échographie ou un scanner des voies urinaires (troubles du stockage), une débitmétrie, ou un 

bilan urodynamique (troubles de la vidange), une cystographie, une cystoscopie ou une éva-

luation gynécologique.  
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❖ Traitement :[102] 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cystite récidivante  

Règles hygiéno-diététiques  

Stratégie des antibiotiques selon 

le rythme de récidive 

< 1 épisode par mois :  

 

≥ 1 épisode par mois :  

 

 

Traitement curatif :  

      

-au cas par cas.  

-similaire à la cystite simple. 

-éventuellement auto-

déclenché. 

 

 

             Antibioprophylaxie possible : 

 

❖ 1ère intention : 

• Triméthoprime: 

- 150 mg /jour (1 fois par jour maximum, au cou-

cher). 

- dans les 2 heures précédant ou suivant le rap-

port sexuel si cystites post-coïtales. 

• fosfomycine-trométamol : 3 g en prise unique 

-tous les 7 jours au maximum. 

-dans les 2 heures précédant ou suivant le rapport 

sexuel si cystites post-coïtales. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

❖ 2ème intention : 

• cotrimoxazole : 400 mg/80 mg par jour 

-à prendre au coucher. 

-dans les 2 heures précédant ou suivant le 

rapport sexuel si cystites post-coïtales. 
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❖ Prévention :[105] 

a) Les mesures hygiéno-diététiques : 

- Des apports hydriques suffisants.  

- Des mictions fréquentes et non retenues.  

-  Une régularisation du transit intestinal.  

- Des mictions post-coïtales lorsque les cystites sont liées aux rapports sexuels.  

-  Eviter les sous-vêtements en produits synthétiques et/ou trop moulants.  

- -  Eviter l'excès d'hygiène intime.  

- -  Eviter l’utilisation des spermicides et des préservatifs féminins imprégnés de 

spermicides puisqu’ils favorisent la colonisation intravaginale. 

b) Les traitements prophylactiques non antibiotiques:  

- La canneberge peut être proposée en prévention des cystites récidivantes à E.coli, à 

la dose de 36 mg/j de proanthocyanidine. 

-  Les probiotiques à base de lactobacillus.  

- Les œstrogènes peuvent être proposés en application locale chez les femmes mé-

nopausées après avis gynécologique. 

- Le D-Mannose : il aurait une action inhibitrice de l’adhérence bactérienne aux cel-

lules uroépithéliales grâce à ses récepteurs qui sont semblables aux récepteurs 

glycoprotéiniques de l’urothélium. 

-  Le vaccin MV-140 (UROMUNE) : est un vaccin thérapeutique sublingual contenant 

une suspension de quatre espèces bactériennes inactivées (Escherichia coli, Kleb-

siella pneumoniae, Enterococcus faecalis et Proteus vulgaris) en quantités égales. 

Récemment, un essai clinique randomisé, contrôlé et en double aveugle a confirmé 

les résultats de plusieurs études antérieures : des taux d'absence de récidive chez 

les patientes traitées par MV-140 allant de 33 % à 78 % sur une période de suivi de 

9 à 24 mois. Une administration quotidienne pendant trois mois est particulière-

ment efficace pour prévenir les récidives.[106] 
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Figure 48  : Canneberge [107] 

B. Infections urinaires hautes : 

1. TDD : pyélonéphrite aigue simple :[108],[109] 

   La PNA est définie par une infection bactérienne du parenchyme rénal et du système collec-

teur du rein, avec une survenue brutale de signes cliniques. 

❖ Signes cliniques : 

➢ Signes généraux : 

   Une fièvre supérieure à 38,5°C, accompagnée de frissons et de sueurs. 

➢ Signes fonctionnels :  

• Des signes de cystite souvent inauguraux et discrets. 

• Douleurs abdominales ou lombaires unilatérales : douleurs pénibles, lancinantes avec 

sensation de plénitude de la fosse lombaire, permanentes ou accompagnées de pa-

roxysme, irradiant peu, ou alors irradiant vers les organes génitaux comme la colique 

néphrétique. 

• Des signes digestifs (vomissements, diarrhée, météorisme abdominal) peuvent être 

présents. Ils sont parfois au premier plan [110].  
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 Les méta- analyses montrent une disparité des critères retenus pour définir une PNA 

notamment pour le critère fièvre et la constance des signes d’irritation du bas appa-

reil urinaire [111].   

➢ Signes physiques : 

• Douleur déclenchée par la palpation ou la percussion des fosses lombaires (signe de Gior-

dano).  

• Empâtement à la palpation.  

 Il existe des formes frustes avec simple fébricule et lombalgie uniquement pro-

voquée, d’où l’importance de rechercher systématiquement ces symptômes chez 

une patiente consultant pour un tableau évocateur de cystite.  

         ❖ Signes paracliniques : 

a. Examens biologiques :  

• Bandelette urinaire :  

   Une BU est conseillée pour conforter l’orientation diagnostique devant un test positif 

(présence de leucocytes ou de nitrites), tandis qu’un test négatif (absence de leucocytes et de 

nitrites) doit faire rechercher en priorité une autre cause mais ne permet cependant pas 

d'écarter formellement le diagnostic.  

• Examen cytobactériologique des urines (ECBU) :  

Un ECBU (avec antibiogramme) doit être systématiquement réalisé avant tout traite-

ment antibiotique. Le diagnostic de PNA est retenu en cas de leucocyturie >104/ml avec 

bactériurie ≥103 UFC /ml pour E. coli, et ≥104 UFC /ml pour les autres entérobactéries.  

• Des hémocultures doivent être pratiquées, en cas de sepsis grave. 

• D’autres examens biologiques (NFS, CRP, créatinine) : Il n’y a pas lieu de les demander 

systématiquement dans les PNA simples d’évolution favorable. 

b. Examens radiologiques :  

• Une échographie rénale : [101] 

Elle permet d'éliminer un obstacle ou une dilatation sur les voies urinaires qui impose-

rait un drainage chirurgical ou interventionnel en urgence.  
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    Elle n’est pas recommandée à titre systématique lors d'un 1er épisode de PNA simple 

sans signes de gravité, car dans cette population le risque d’anomalie échographique est très 

faible.  

    Elle reste indiquée dans les 24h en cas de PNA hyper-algique, ou en cas d’évolution 

défavorable à 72h.  

• La tomodensitométrie (TDM) (ou uroscanner) : 

N’est pas recommandée en première intention. Par contre, cet examen doit être envi-

sagé en cas de doute diagnostique ou d’évolution défavorable (abcès par exemple), ou pour 

préciser une anomalie dépistée à l’échographie.  

         ❖ Traitement : [112] 

Dans la plupart des cas, le traitement est ambulatoire.  

Certaines situations requièrent une hospitalisation :  

•  PNA hyperalgique. 

•  Doute diagnostique.  

•  Vomissements rendant impossible un traitement par voie orale.  

•  Conditions socio-économiques défavorables.  

•  Doutes concernant l’observance du traitement.  

•  Traitement par antibiotiques à prescription hospitalière.  
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PNA simple 

Antibiothérapie probabiliste: 

Traitement de 1ère  intention : 

 

 En l’absence de traitement par quinolone dans les 6 mois : 

- Fluoroquinolones par voie orale :  

• Ciprofloxacine : 500 mg 2 fois par jour ou  

• Lévofloxacine : 500 mg par jour  

 

 
Traitement de 2ème intention : 

En cas de prise de fluoroquinolones dans les six mois 

- Les C3G par voie parentérale : Ceftriaxone (IM, IV) : 1 g par jour (ou 

2 g par jour si patient obèse) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Traitement de relais : guidé par l’antibiogramme : 

(Désescalade fortement recommandée pour la molécule active 

avec le spectre le plus étroit). 

 

 

                  ‒   Par ordre de préférence : * 

• Amoxicilline : 1 g 3 fois par jour pendant 10 jours ; 

• Cotrimoxazole : 800 mg/160 mg 2 fois par jour pendant 10 jours ; 

• Amoxicilline-acide clavulanique : 1g 3 fois par jour pendant 10 jours ; 

• Ciprofloxacine : 500 mg 2 fois par jour ou lévofloxacine 500 mg 1 fois par 

jour ou ofloxacine : 200 mg 2 fois par jour pendant 7 jours ; 

• Céfixime : 200 mg 2 fois par jour pendant 10 jours ; 

• ceftriaxone : 1 g à 2 g par jour pendant 7 jours 
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➔La durée de traitement est de :  

- 7 jours : si traitement par C3G parentérale et relayé par une FQ Ou si C3G parentérale 

ou FQ tout au long du schéma.  

- 10 jours : dans les autres situations. 

❖ Surveillance :  

- une réévaluation systématique à 72 heures.  

- Une évolution défavorable sous traitement (notamment persistance de la fièvre après 

72h) fait poser l’indication:  

•  D’un ECBU de contrôle avec antibiogramme.  

•  D’une exploration radiologique par uroscanner.  

2. Formes cliniques des infections urinaires hautes : 

2.1. Pyélonéphrite aigue à risque de complications : 

❖ Signes cliniques : 

La présentation clinique décrite pour les PNA simples est également valable pour les 

formes à risque de complications ; cependant il faut chercher la présence d’au moins un fac-

teur de risque pouvant rendre l’infection plus grave et le traitement plus complexe. 

Les facteurs de risque de complication retenus sont : 

- Toute anomalie organique ou fonctionnelle de l'arbre urinaire, quelle que soit (résidu 

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), ou patient de plus de 75 ans.  

- Immunodépression grave.  

- Insuffisance rénale chronique sévère (clairance < 30 ml/min).  
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         ❖ Signes paracliniques : 

a. Examens biologiques :  

-  Bandelettes urinaires.  

-  ECBU avec un antibiogramme.  

- Urée, créatininémie : pour évaluer la fonction rénale (risque d’anomalie rénale initiale 

ou secondaire sur ce terrain). 

b. Examens radiologiques : [113] 

La réalisation en urgence d’un examen d’imagerie est recommandée, le plus rapide-

ment possible, et au plus tard dans les 24 h, afin d'exclure une infection sur obstacle ou 

abcès.  

L'uroscanner est l'examen de première intention car il est plus sensible que 

l'échographie pour détecter les abcès rénaux et les collections péri-rénales ; cependant, il est 

parfois dangereux (insuffisance rénale favorisée par l'injection d'iode ou PNA gravidique), en 

cas de contre-indication à l’uroscanner, une échographie des voies urinaires est réalisée.  

❖ Traitement : [112] 

   Traitements antibiotiques, probabilistes ou de relais : comparables à ceux de la pyéloné-

phrite simple, pour une durée de 10 jours si l’évolution est rapidement favorable, et 14 jrs 

dans les autres situations. 

❖ Surveillance :  

- une réévaluation systématique à 72 heures.  

- Pas d’ECBU de contrôle sauf si évolution clinique défavorable après 72 heures. 

- Protéine c-réactive (CRP) : qui peut aider à suivre l’évolution.  

2.2. Pyélonéphrite aiguë compliquée : 

    En raison de la présence d’un facteur favorisant général ou urologique, d'un retard dia-

gnostique ou thérapeutique, d'une virulence accrue de la bactérie responsable, l’évolution 

clinique de la PNA peut être émaillée de complications générales, comme un sepsis grave ou 

un choc septique, ainsi que des complications locales telles que : 
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• Abcès rénal :  

Débute brusquement par une fièvre, frissons, douleur spontanée et provoquée de la fosse 

lombaire. 

• Phlegmon péri-néphritique :  

- Début brutal marqué, fièvre élevée à 39 ou 40° avec frissons, altération de l'état 

général et asthénie. 

- La douleur de la fosse lombaire est constante, intense, lancinante. 

- A l’examen clinique : tuméfaction immobile comblant la fosse lombaire.  

• Nécrose papillaire : 

 Sujets diabétiques, hématurie macroscopique, coliques néphrétiques. 

• PNA emphysémateuse :  

  Se voit surtout chez le diabétique ++, elle est due à une entérobactérie gazogène en 

particulier K. pneumoniae. Elle est caractérisée par la présence de gaz dans la loge rénale, les 

cavités excrétrices et/ou le parenchyme rénal témoignant d'une nécrose locale plus ou moins 

importante avec choc toxinique de mauvais pronostic. A la clinique, on trouve une PNA résis-

tante aux ATB. 

• Pyonéphrose : 

C’est la rétention de pus dans les cavités rénales avec destruction du 

parenchyme rénal sur un terrain d’hydronéphrose. Il existe donc toujours un obstacle 

sur les voies urinaires d’où la nécessité d’un drainage chirurgical en urgence. 

❖ Diagnostic paraclinique :  

a. Examens biologiques :  

Le bilan minimal à réaliser en urgence comprend les examens suivants :  

•  Bandelette urinaire,  

•  ECBU avec un antibiogramme,  

•  Fonction rénale : urée, créatinine,  

•  Numération formule sanguine,  

           •  Marqueurs de l’inflammation (CRP) 
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•  Hémocultures dont la réalisation est systématique.  

b. Examens radiologiques :  

  Dans la PNA grave, une imagerie rénale est indiquée, le plus souvent en urgence, et 

au plus tard dans les 24h, afin d'explorer le parenchyme rénal à la recherche d’un foyer de 

néphrite, de complications de la PNA, ainsi que d’anomalies des voies excrétrices urinaires, 

telles qu’une dilatation des cavités pyélocalicielles en amont d’un obstacle. 

  L'uroscanner reste l'examen de référence ; et en cas de contre-indication (allergie au 

produit de contraste, fonction rénale altérée) , l'alternative est l’échographie rénale.  

 

 
Figure 49 : Tomodensitométrie d’un abcès rénal compliquant une Pyélonéphrite aiguë [98] 
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Figure 50 : Tomodensitométrie d’ un phlegmon péri-néphritique compliquant une 

Pyélonéphrite aiguë [114] 

 
Figure 51  : Tomodensitométrie d’une PNA emphysémateuse compliquant une Pyélonéphrite 

aiguë[114] 
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❖ Traitement :[115] 

• Devant une PNA grave (sepsis-qSOFA ≥ 2, choc septique ou nécessité de drainage 

chirurgical des urines) : 

o L'hospitalisation est systématique ; 

o  Le traitement comporte une antibiothérapie, initialement probabiliste, et un 

drainage chirurgical ou interventionnel en urgence en cas d’obstacle ou d’abcès 

(sonde double J, sonde urétérale ou sonde de néphrostomie).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PNA grave 

Traitement probabiliste  

 C3G IV (céfotaxime ou ceftriaxone) + amikacine 

 - si allergie :  

aztréonam + amikacine  

- si antécédent de BLSE (IU ou colonisation urinaire < 6 mois)  

• carbapénème (imipénème, méropénème) + amikacine  

• en cas d’allergie aux carbapénèmes : aztréonam + amikacine  

- si choc septique, et présence d'au moins un facteur de risque d'EBLSE*  

• carbapénème (imipénème, méropénème) + amikacine  

• en cas d’allergie aux carbapénèmes : aztréonam + amikacine  

 

Relais par voie orale adapté aux résultats de l’antibiogramme (hors BLSE) : 

par ordre alphabétique 

• Amoxicilline (à privilégier sur souche sensible)  

• Amoxicilline-acide clavulanique  

• Céfixime 

• Ciprofloxacine 

•  Triméthoprime-sulfamethoxazole  

Durée totale de traitement : 10 – 14 jours  

 



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

REHAMNA 
 

 
 

 

  106 

• Facteurs de risque d'EBLSE : colonisation urinaire ou IU à EBLSE < 6 mois, anti-

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

ou fluoroquinolone< 6 mois, voyage récent en zone d'endémie d'EBLSE, hospitalisation 

< 3 mois, vie en long-séjour. 

 Gestes radiologiques et urologiques :  [91] 

• Dérivation des urines :  

Il est nécessaire de lever en urgence un obstacle : drainage par pose endoscopique 

d’une sonde pyélovésicale JJ (double J), par pose percutanée d’une sonde de néphrostomie ou 

par abord chirurgical direct. 

• Drainage des abcès :  

Pour les abcès volumineux (> 5 cm), le drainage radiologique par voie percutanée est le 

traitement de première intention, efficace dans 90% des cas. Les abcès <5 cm évoluent favo-

rablement sous antibiotiques dans 92 % des cas 12. Les pyélonéphrites emphysémateuses 

nécessitent une prise en charge chirurgicale et la néphrectomie est exceptionnellement 

réalisée dans le cadre des fontes purulentes rénales.  

❖ Surveillance :  

Le suivi est essentiellement clinique. Il est recommandé de ne pas prévoir d’ECBU de 

contrôle sous et après traitement.  

Une évolution défavorable sous traitement (notamment persistance de la fièvre après 72 

h) fait poser l’indication :  

-  d’un ECBU de contrôle avec antibiogramme.  

-  d’une exploration radiologique par uroscanner (sauf contre-indication).  

Un ECBU après l'arrêt du traitement peut rester indiqué dans certaines circonstances, 

notamment PNA sur lithiase afin d'exclure une évolution vers une PNA chronique.  
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Algorithme 1 : Stratégie générale devant une pyélonéphrite aigue [116] 

c. Les prostatites :  

   La prostatite se définit comme étant une inflammation aiguë ou chronique de la 

glande prostatique, d’origine infectieuse (bactérienne le plus souvent) ou non bactérienne. La 

prévalence des prostatites varie de 8% à 16% dans la population générale [117] , et on estime 

à 50% les hommes qui vont présenter à un moment de leur vie une affection prostatique 

[118].  
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  Les prostatites aiguës sont peu fréquentes que les chroniques (5% de l´ensemble des 

prostatites)  et touchent principalement l’homme adulte entre 40 et 60 ans [119]. Elles ne 

peuvent pas être simples, puisque le sexe masculin est un facteur de risque de complication, 

telles qu’un sepsis sévère, un abcès prostatique ou une évolution vers la chronicité, notam-

ment chez le diabétique et l’immunodéprimé. [120] 

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 

contamination peut également être iatrogène, avec le risque de germes multirésistants.  

1. Prostatite aiguë bactérienne :  

❖ Signes cliniques [121] 

➢ Signes généraux :  

    Fièvre de survenue brutale associée à des frissons et une sensation de malaise. 

➢ Signes fonctionnels :  

- Brûlures mictionnelles, pollakiurie, impériosités mictionnelles, dysurie, voire rétention 

aiguë d’urines avec une contre indication au sondage vésical. La présence d’une 

hématurie macroscopique n’est pas inhabituelle et ne représente pas un facteur de 

complication de la prostatite aiguë.  

- Douleurs pelviennes, périnéales, parfois rectales. 

- Gêne urétrale ou scrotale.  

➢ Signes physiques : 

      L’examen clinique recherchera : 

- Un globe vésical. 

- au toucher rectal : la prostate est augmentée de volume, molle, chaude et douloureuse. 

            ❖ Signes biologiques : 

a. Examens biologiques :  

• Bandelette urinaire : 
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   La BU est une aide au diagnostic, la détection de leucocytes et/ou de nitrites urinaires 

a une forte valeur prédictive positive (>85%) et conforte le diagnostic en présence de signes 

cliniques évocateurs. [122] 

• Examen cytobactériologique des urines : 

   L’ECBU retrouve une leucocyturie ou une pyurie avec une bactériurie, le seuil de bacté-

riurie dans les prostatites aiguës est fixé à 10 000 UFC/ml. l´ECBU est le seul examen requis 

[123], avec antibiogramme avant la mise en route du traitement antibiotique sans oublier 

qu´un examen normal n’exclut pas le diagnostic [124]. 

• Hémocultures :  

    La réalisation d’hémocultures, prélevées avant toute antibiothérapie, n’est recom-

mandée qu’en cas de fièvre. Elles contribuent au diagnostic microbiologique pour environ 5% 

des patients dont l’ECBU n’est pas contributif [125],[126]. 

• Antigène spécifique de la prostate (PSA) : [127] [128] 

   Le dosage de l’antigène spécifique de la prostate (PSA) n’est pas recommandé pour le 

diagnostic initial des prostatites, son élévation est inconstante, et peut persister jusqu’à trois 

mois après le traitement.  

    Lorsqu’un adénome ou un cancer de la prostate préexistent, les PSA peuvent être 

élevés sans que cela témoigne d’une infection prostatique.  

  b. Examens radiologiques :  

Une échographie des voies urinaires est indiquée en urgence en présence d’une douleur 

lombaire, lorsqu’une rétention aiguë d’urines est suspectée, ou dans d’autres contextes par-

ticuliers (antécédent de lithiase des voies urinaires ou sepsis grave) [129]. 

  L’échographie par voie endorectale est contre indiquée à la phase aigüe en raison de 

son caractère très douloureux.  

    Lorsque l’évolution est défavorable, et que la fièvre persiste après 72h de traitement 

antibiotique adapté, avec apparition de signes de gravité, une imagerie est recommandée 

pour rechercher une complication, notamment un abcès prostatique ou une extension 
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périprostatique, soit par imagerie par résonance magnétique (IRM) de la prostate soit par 

échographie endo-rectale si c’est possible.  

    Le scanner est un examen moins performant par rapport à l’IRM pour l’examen de la 

prostate, mais présente un intérêt pour l’exploration du reste de l’appareil urinaire.  

 

 Aucun test diagnostique non invasif ne permet d’écarter avec certitude une prosta-

tite aiguë.  

❖ Traitement :[130],[131] 

   L'hospitalisation est recommandée en cas de : signes de gravité (sepsis grave ou choc 

septique, indication de drainage chirurgical ou percutané), rétention aiguë d’urines, immu-

nodépression grave. 

Elle peut être discutée au cas par cas s'il existe des facteurs de risque de complication 

surajoutés tels que : âge avancé, uropathie, insuffisance rénale sévère avec clairance< 30 

ml/mn.  

    Les antibiotiques recommandés doivent avoir une bonne diffusion parenchymateuse 

prostatique. 
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➔ Durée de traitement : 

 Une durée de traitement minimale de 14 jours est recommandée pour les infections 

traitées par fluoroquinolones ou TMP-SMX, même chez les patients pauci-symptomatiques.  

Une durée de traitement d’au moins 21 jours doit être discutée [Accord profession-

nel] : 

o En cas de trouble urinaire sous-jacent préexistant ou ne régressant pas sous 

traitement antibiotique. 

o Lorsque d’autres facteurs de risque de complication sont associés (lithiase des 

voies urinaires, immunodépression...) 

o Lorsque le traitement fait appel à d’autres molécules que les fluoroquinolones 

ou le TMP-SMX.  

➔Traitement urologique : 

En présence d’une rétention aiguë d’urine, le drainage des urines est impératif. Il peut 

être réalisé par cathétérisme sus-pubien ou par voie urétrale.  

En présence d’un abcès prostatique, le traitement antibiotique est à lui seul le plus sou-

vent efficace. Le drainage chirurgical est à discuter en cas d’évolution défavorable malgré une 

antibiothérapie adaptée.  

❖ Surveillance :  

  Pas d’ECBU de contrôle systématique. 

  En cas d’évolution défavorable après 72h d’antibiothérapie adaptée (persistance de la 

fièvre sans amélioration clinique, apparition de signes de gravité), il est recommandé 

d’effectuer : 

• Un ECBU. 

• Un examen d’imagerie pour rechercher une complication (notamment abcès prosta-

tique ou extension péri-prostatique). 

   L’échec thérapeutique peut être favorisé par une antibiothérapie inadaptée (molécule 

inappropriée, spectre, diffusion), une durée du traitement insuffisante, ou par l’absence de 

correction d’un trouble urologique sous-jacent. 
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2. Prostatite chronique bactérienne  

   La prostatite bactérienne chronique est une infection bactérienne chronique ou 

récidivante de la prostate. Elle est souvent associée à des antécédents d'infection récidivante 

de l'appareil urinaire, d'urétrite ou d'épididymite causées par le même agent bactérien [132], 

d'où l'intérêt d’un examen uro-radiologique soigneux du canal urétral, car on découvre sou-

vent un rétrécissement de l’urètre [133]. 

La symptomatologie est souvent peu bruyante et associe notamment des :  

➢ Signes généraux : des accès fébriles. 

➢ Signes fonctionnels :  

•  Une pesanteur pelvienne. 

•  Des brûlures mictionnelles, une pollakiurie, une dysurie, une nycturie.  

•  Des douleurs éjaculatoires, une hémospermie, des irritations urétrales.  

➢ Signes physiques. 

   La prostate est inconstamment augmentée de volume, irrégulière ou douloureuse.  

C. Formes particulières : 

1. IU chez la femme enceinte : [134] 

    Toute infection urinaire qui survient chez une femme enceinte, quel que soit le terme 

est appelé « infection urinaire gravidique ». Il s’agit de l’infection la plus fréquente chez la 

femme enceinte à cause des modifications anatomiques, hormonales et physicochimiques de 

l’urine. Elle peut se manifester sous trois formes : la bactériurie asymptomatique (BA), la cys-

tite aiguë gravidique et la pyélonéphrite aigue (PNA) gravidique. 

    L’IU expose à un risque de prématurité et de retard de croissance intra-utérin. Le 

risque est majoré par l’âge de la mère, la parité, l’activité sexuelle, le diabète et les 

antécédents d’IU.  

a. Colonisation urinaire gravidique : [120] 

   Une colonisation urinaire est définie par la présence, sur 2 cultures consécutives 

(réalisées à 1 ou 2 semaines d’intervalle), de la même bactérie à un seuil > 10
5 

UFC/ml. 
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❖ Dépistage : 

     On recommande un dépistage systématique :  

• Chez les femmes sans risque antérieur d’infection urinaire : bandelette urinaire (BU) 

mensuelle à partir du 4ème mois de grossesse. Si BU positive (leucocytes et/ou nitrites 

positifs), un examen cytobactériologique des urines (ECBU) doit être réalisé. 

• Chez les femmes à risque antérieur d’infection urinaire (uropathie sous-jacente orga-

nique ou fonctionnelle, diabète, antécédents de cystite aiguë récidivante), un ECBU est 

réalisé à la première consultation de suivi de grossesse, puis tous les mois à partir du 

4ème mois. 

❖ Traitement : 

   Le traitement doit être débuté dès que possible après la réception des résultats de 

l’ECBU en raison du risque potentiel d’évolution vers une PNA gravidique. Il est d’emblée 

adapté à l’antibiogramme. 
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*Nitrofurantoïne : contre-indication en cas d’insuffisance rénale avec un débit de filtra-

tion glomérulaire < 45 ml/min, ou de traitements itératifs. 

❖ Suivi : 

ECBU de contrôle 8 à 10 jours après l’arrêt du traitement, puis ECBU mensuel jusqu’à 

l’accouchement. 

b. Cystite aiguë gravidique : [102] 

❖ Diagnostic :  

L’ECBU est positif si leucocyturie ≥ 104/ml et bactériurie ≥ 103 UFC/ml pour Escherichia 

coli, Staphylococcus saprophyticus et ≥ 104 UFC/ml pour les autres bactéries. 

 

 

 

 

Colonisation urinaire gravidique (bactériurie asymptomatique) 

1 culture monomicrobienne ≥10
5 

UFC/ml 

Traitement d’emblée adapté à l’antibiogramme : 

• 1ère intention : 

Amoxicilline : 1 g 3 fois par jour pendant 7 jours 

• 2ème intention : 

Pivmécillinam : 400 mg 2 fois par jour, pendant 7 jours  

• 3ème intention : 

Fosfomycine-trométamol : 3 g en prise unique 

• 4ème intention : 

Triméthoprime : 300 mg par jour pendant 7 jours, à éviter avant 10 se-

maines d’aménorrhée 

• 5ème intention : 

- Nitrofurantoïne* : 100 mg 3 fois par jour pendant 7 jours 

- Cotrimoxazole : 800 mg/160 mg 2 fois par jour pendant 7 jours, à évi-

ter avant 10 semaines d’aménorrhée 

- Amoxicilline + acide clavulanique : 1 g 3 fois par jour pendant 7 jours 
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❖ Traitement : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

*Nitrofurantoïne : contre-indication en cas d’insuffisance rénale avec un débit de filtra-

tion glomérulaire < 45 ml/min, ou de traitements itératifs. 

❖ Suivi : 

Un ECBU 8 à 10 jours après l’arrêt du traitement est recommandé, suivi d’un ECBU men-

suel jusqu’à l’accouchement. 

 

Cystite gravidique  

ECBU 

Antibiothérapie probabiliste 

• 1ère  intention : 

fosfomycine-trométamol : 3 g en prise unique 

• 2ème intention : 

pivmécillinam : 400 mg 2 fois par jour pendant 7 jours 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En cas d’échec ou de résistance : 

• 1ère intention : 

amoxicilline : 1 g 3 fois par jour pendant 7 jours 

• 2ème intention : 

triméthoprime : 300 mg par jour pendant 7 jours, à éviter avant 10 semaines 

d’aménorrhée 

• 3ème intention : 

nitrofurantoïne* : 100 mg 3 fois par jour pendant 7 jours 

• 4ème intention : 

- triméthoprime-sulfamethoxazole : 800 mg/160 mg 2 fois par jour pendant 7 

jours, à éviter avant 10 semaines d’aménorrhée 

- amoxicilline + acide clavulanique : 1 g 3 fois par jour pendant 7 jours 
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c. Pyélonéphrite aiguë gravidique :[134]  

❖ Examens complémentaires  

- Un ECBU doit être effectué en urgence. 

- NFS, CRP, créatininémie. 

- Hémoculture si doute diagnostique, ou signe de gravité. 

- Une échographie des voies urinaires est recommandée. Elle doit être réalisée dans 

les 24 heures en cas de signe de gravité ou de PNA hyperalgique. 

- Un avis obstétrical doit être systématique, quel que soit le terme de la grossesse. 

❖ Traitement : 

   L’hospitalisation initiale est le plus souvent recommandée. 

   Un traitement ambulatoire pourrait être envisageable après une évaluation en milieu 

hospitalier si toutes les conditions suivantes sont réunies (Accord professionnel) : 

- Bonne tolérance clinique. 

- PNA non-hyper-algique. 

- Absence de vomissement. 

- Examen obstétrical normal. 

- Contexte se prêtant à une surveillance à domicile par des proches. 

- Absence d’immunodépression, d’antécédents d’IU récidivantes, d’uropathie connue. 

 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

En cas de PNA gravidique, une évaluation hospitalière initiale est conseillée, après laquelle un traitement 

ambulatoire est envisageable chez certaines patientes sélectionnées.  

En cas d’hospitalisation initiale, le retour à domicile est le plus souvent possible après 48-72 heures de 

surveillance dans les PNA sans signe de gravité, sous réserve de disposer du résultat de l’ECBU, et d’une 

évolution favorable (Accord professionnel). 



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

REHAMNA 
 

 
 

 

  118 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PNA gravidique sans signe de gravité 

• 1ère intention : 

        C3G IV (céfotaxime ou ceftriaxone)  

• Si allergie aux C3G : 

Aztréonam (en hospitalisation) ou ciprofloxacine (en l’absence de traite-

ment par quinolones dans les 6 derniers mois)  

 

Relais par voie orale adapté aux résultats de l’antibiogramme (hors BLSE) : par 

ordre alphabétique 

• Amoxicilline 

• Amoxicilline-acide clavulanique  

• Céfixime 

• Ciprofloxacine 

• Triméthoprime-sulfamethoxazole (à éviter les 2 premiers mois)  

Durée totale de traitement : 10 – 14 jours  

 
PNA grave  

• Traitement probabiliste : 

C3G IV (céfotaxime ou ceftriaxone) + amikacine*  

• Si allergie : 

    aztréonam + amikacine *  

• Si choc septique, ET présence d'au moins un facteur de risque d'EBLSE** : 

imipénème + amikacine*  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Relais par voie orale adapté aux résultats de l’antibiogramme (hors BLSE) : par ordre al-

phabétique 

• Amoxicilline 

• Amoxicilline-acide clavulanique  

• Céfixime 

• Ciprofloxacine 

• Triméthoprime-sulfamethoxazole (à éviter les 2 premiers mois)  

Durée totale de traitement : 10 – 14 jours  
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* Durée de traitement pour les aminosides entre 1 et 3 jours. 

** Facteurs de risque d'EBLSE : colonisation urinaire ou IU à EBLSE < 6 mois, anti-

biothérapie par pénicilline+inhibiteur, céphalosporine de 2ème ou 3ème génération, ou fluo-

roquinolone< 6 mois, voyage récent en zone d'endémie d'EBLSE, hospitalisation < 3 mois, vie 

en long-séjour. 

1. IU chez le sujet âgé : 

     Elle correspond à toute infection urinaire, signes cliniques avec ECBU positif, survenue 

chez une personne âgée de plus de 75 ans ou ≥ 65 ans avec des critères de fragilité 

[136],[137]. Les critères de fragilité sont les suivants : 

▪ La perte de poids involontaire au cours de la dernière année.  

▪ La vitesse de marche lente ; 

▪  La faible endurance. 

▪ La faiblesse/la fatigue. 

▪  L’activité physique réduite. 

▪ La présence de co-morbidités. 

     La symptomatologie d’une infection urinaire (IU) chez la personne âgée est souvent 

frustre et atypique, avec des signes fonctionnels urinaires parfois absents ce qui rend le dia-

gnostic difficile [138]. Chez le sujet âgé, l’apparition d’une aggravation des troubles cognitifs 

ou de la dépendance, l’apparition et/ou l’aggravation d’une incontinence urinaire, sont des 

modes de révélation possibles. De plus, ces sujets présentent très souvent une colonisation 

urinaire. 

 Dans la PNA , la fièvre et les douleurs sont moindres, les signes vésicaux sont absents 

dans 80% des cas et il se peut que de vagues douleurs abdominales remplacent les douleurs 

lombaires[139]. 
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Figure 52  : Arbre décisionnel de l’IU chez le sujet âgé [33] 

2. IU chez le sujet diabétique : 

     L’infection urinaire chez le diabétique peut être soit symptomatique ou asymptoma-

tique. La bactériurie asymptomatique est définie comme la présence d’un germe en quantité 

significative dans les urines (105 CFU/mL pour E. coli), en l’absence de signe clinique 

d’infection urinaire. 
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      Les bactériuries asymptomatiques sont très fréquentes chez les diabétiques avec une 

prévalence de l’ordre de 20 % chez les femmes et 5 % chez les hommes et sont 3 fois plus 

fréquentes chez les diabétiques que chez les non diabétiques (hommes et femmes) [140]. 

     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 juste un embarras c’est la pyélonéphrite subclinique. Chez les 

diabétiques, l’atteinte bilatérale est très fréquente ce qui conduit le plus à une septicémie 

chez ces patients. Il existe des cas exceptionnels d’abcès rénal, nécrose papillaire, et de 

pyélonéphrite emphysémateuse.[141]  

II. Analyse des résultats :  

    La pathologie infectieuse urinaire est fréquente aussi bien en milieu communautaire 

qu’hospitalier, environ  250 millions cas estimée d’infections urinaires dans le monde, elles 

constituent à ce titre une vraie préoccupation de santé publique [8] .  

   Après avoir procédé de manière minutieuse à l'analyse des patients 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.  

   Notre étude a permis de mettre en lumière plusieurs aspects cruciaux de ces infections, 

notamment leur étiologie, leur mécanisme de transmission, ainsi que l’impact des résistances 

antimicrobiennes sur le traitement et la gestion clinique des patients. 

1. Taux d’incidence des infections urinaires :  

    La fréquence des infections urinaires communautaires varie considérablement selon les 

contextes géographiques. Cette variation est également influencée par un ensemble de fac-

teurs de risque spécifiques, allant des comportemets individuels aux conditions socio-

économiques et sanitaires des populations. Dans le cadre de notre étude, nous avons estimé 

la prévalence des infections urinaires communautaires à 23,31 %. Ce taux se situe dans la 
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fourchette des résultats rapportés dans la littérature, où les prévalences varient généralement 

entre 6,3 % à 26,77 %.  

    En Afrique, l'incidence des infections urinaires communautaires varie d’un pays à 

l’autre. À Rabat en 2021, elle était de 21,20 %, tandis qu'au Mali en 2024, elle s'élevait à 12,35 

%. En Algérie en 2020, le taux était de 12,13 %, et en Mauritanie en 2016, il atteignait 18,4 %. 

En Tunisie en 2015, la prévalence était de 13,06 %, tandis qu'en Asie en 2010 en Iran, elle 

était de 6,3 %. En comparaison, en Europe, certains pays rapportent des taux de prévalence 

proches de 26,77 %. 

   Ces données soulignent la fréquence élevée de cette pathologie, tant dans les pays dé-

veloppés que dans les pays en développement, ce qui en fait une préoccupation sanitaire 

mondiale. La similitude des taux de prévalence à l’échelle mondiale, bien qu'elle puisse être 

influencée par les méthodes de collecte des données, confirme la portée ubiquitaire de l'infec-

tion urinaire communautaire. Ce constat met en évidence l'importance de mener des études 

comme la nôtre, qui visent à mieux comprendre les facteurs qui sous-tendent cette problé-

matique. De plus, il est crucial de prendre en compte ces données pour élaborer des straté-

gies de prévention adaptées à chaque contexte. En effet, les résultats obtenus dans notre 

étude rappellent la nécessité d'établir des recommandations claires et des mesures de précau-

tion afin de limiter l'incidence de cette infection au fil des années. Il est donc impératif de se 

baser sur les facteurs de risque identifiés pour orienter les politiques de santé publique et 

améliorer la gestion clinique des infections urinaires communautaires. 
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Tableau XXII : Répartition de la prévalence selon les auteurs 

ÉTUDES FRÉQUENCE DE L’IU 

SANGARE.M , MALI 2024 [142] 12,35 % 

AMEZIANE.A, ALGÉRIE 2023[143] 18 % 

KEITA.O , MALI 2023[144] 18,70 % 

CHEHRASTANE.G ,RABAT 2021[145] 21,20 % 

HAMNI.C , ALGÉRIE 2020[146] 12,13 % 

Weld SALEM M.L. , MAURITANIE 2016[147] 18,4 % 

SMAOUI.S , TUNISIE 2015[148] 13,06 % 

CLAIRE.B , FRANCE 2014[149] 26,77 % 

TASSOUIKET.S , CASABLANCA 2014[150] 14 % 

NASIM.K , IRAN 2010[151] 6,3 % 

Notre étude 23,31 % 

2. Infection urinaire et sexe :  

    Nos résultats révèlent une prépondérance féminine dans les infections urinaires com-

munautaires, avec 69 % des patients étant de sexe féminin et 31 % de sexe masculin. Cette 

répartition est en accord avec les résultats de diverses études menées en Afrique, qui mon-

trent une prédominance féminine similaire. En 2024 au Mali, 64,4 % des cas étaient féminins, 

tandis qu’en Algérie en 2023, ce taux s’élevait à 75 %. À Rabat en 2021, 69,58 % des patients 

étaient des femmes, et en Mauritanie en 2016, cette proportion était de 61,7 %. En Asie en 

2010, la prédominance féminine était encore plus marquée, atteignant 85,2 %. En Europe, des 

études rapportent également une surreprésentation féminine dans les infections urinaires 

communautaires, avec des taux de 81,4 % en France en 2015 et de 85 % au Portugal en 2014. 

En Amérique du Sud, au Brésil en 2003, la prévalence féminine était de 60,2 %. 

   Cependant, une différence notable a été observée dans certaines études réalisées au 

Sénégal en 2024 et au Niger en 2020, où une prédominance masculine a été notée, respecti-

vement de 77 % et 61,71 %. Cette discordance pourrait être expliquée par des différences 

dans la structure des services de santé, notamment qu’ils ont reçu plus d’hommes que de 

femmes durant la période d’étude. En effet, les hommes consultent plus fréquemment pour 

des pathologies urologiques, en raison de l'anatomie de leur appareil uro-génital, qui est plus 

susceptible aux troubles sous-vésicaux. De plus, Ces études ont utilisé exclusivement les ré-

sultats d’examens bactériologiques urinaires (ECBU), ce qui peut également constituer un 
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biais, étant donné que, dans le cas de cystites aiguës simples chez la femme, un ECBU n’est 

souvent pas systématiquement indiqué, la bandelette urinaire étant suffisante pour poser le 

diagnostic. En revanche, toute suspicion d'infection urinaire chez l'homme nécessite un ECBU, 

conformément aux recommandations de l’Association Française d’Urologie. Ce biais métho-

dologique peut expliquer en partie la divergence avec les résultats d'autres études qui in-

cluent des approches diagnostiques différentes [152]. 

En littérature, il est bien documenté que les femmes, toutes tranches d’âge confondues, 

sont globalement plus susceptibles de développer des infections urinaires que les hommes 

[153]. Plusieurs facteurs anatomiques, physiopathologiques et comportementaux contribuent 

à cette prédisposition féminine. Parmi les causes les plus fréquemment citées, on retrouve: 

[154],[155],[153],[156] . 

✓ La proximité anatomique entre l'appareil uro-génital et le tube digestif terminal : la 

brièveté de l'urètre féminin et sa proximité avec l'anus favorisent la migration des 

germes intestinaux vers les voies urinaires. 

✓ L'impact de l'hygiène intime excessive : un déséquilibre de la flore bactérienne du 

vagin et de l'urètre peut favoriser la colonisation par des agents pathogènes. 

✓ Les traitements hormonaux, en particulier les oestroprogestatifs :  peuvent modifier 

l'équilibre de la flore vaginale, facilitant ainsi l'adhésion des bactéries pathogènes. 

✓ Une mauvaise hygiène anorectale : favorise la migration de germes vers l’urètre fé-

minin. 

✓ L’utilisation de méthodes contraceptives barrières : l’emploi de diaphragmes et de 

gels spermicides a également été associé à un risque accru d'infection urinaire en 

raison de leur impact sur la flore vaginale et de l’irritation de l'urètre. 

Ainsi, cette vulnérabilité féminine doit être prise en compte dans la prévention et la 

gestion clinique de ces infections. Les stratégies de prévention devraient inclure une 

éducation sanitaire sur les pratiques d'hygiène intime, ainsi qu’une prise en charge appropriée 

des facteurs hormonaux et des comportements sexuels à risque. 
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Tableau XXIII : Répartition du sexe selon les auteurs 

 

ÉTUDES 

LE SEXE  

Sexe ratio : F/H Masculin Féminin 

SANGARE.M , MALI 2024[142] 35,6 % 64,4 % 0,55 

KEMTA.B , Sénégal 2024 [157] 77 % 23 % 3,33 

AMEZIANE.A, ALGÉRIE 

2023[143] 

25 % 75 % 3,02 

KEITA.O , MALI 2023[144] 30 % 70 % 0,42 

CHEHRASTANE.G ,RABAT 

2021[145] 

30,41 % 69,58 % 2,28 

 

HAMNI.C , ALGÉRIE 2020[146] 20,86 % 79,14 % 0,38 

Garba A, Niger 2020[158] 61,71 % 38,29 % - 

MARCEL.F , Allemagne 

2016[159] 

8,8 % 91,2 % 10,38 

Weld SALEM M.L. , MAURITANIE 

2016[147] 

38,3 % 61,7  % 1,6 

DELPHINE.C ,France 2015[160] 18,6 % 81,4 % 4,36 

ALEXANDRINE.T , Portugal 

2014[161] 

17 % 85 % 5,02 

CLAIRE.B , FRANCE 2014[149] 14,2 % 85,8 % 6,04 

TASSOUIKET.S , CASABLANCA 

2014[150] 

32 % 68 % 2,14 

NASIM.K , IRAN 2010[151] 14,8 % 85,2 % 5,72 

ELOTMANI.F ,EL JADIDA 

2010[162] 

15 % 85 % 5,66 

Martins.A ,BRÉSIL 2003[163] 39,8 % 60,2 % 1,51 

Notre étude 31 % 69 % 2,22 

 

3. Fréquence des infections urinaires selon l’âge moyen et la tranche 

d’âge : 

Dans notre étude, une proportion importante de patients, soit 35 %, avait plus de 60 

ans, suivis des adultes jeunes (34 %) avec un âge moyen de 55,5 ans. Ces résultats sont en 

accord avec ceux observés dans plusieurs études réalisées en Afrique, notamment au Mali en 

2024, au Sénégal en 2024, et à Rabat en 2021. En Europe, la prévalence des infections uri-

naires chez les patients de plus de 50 ans a également été documentée dans des études me-

nées en Allemagne en 2016, à Paris en 2015, et au Portugal en 2014, où des taux similaires 
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ont été rapportés. De même, en Amérique du Sud, des taux plus élevés d’infections urinaires 

ont été observés chez les patients âgés. 

Cependant, certaines études, telles que celles menées au Mali en 2023 et en Algérie en 

2020, ont révélé une plus grande fréquence d'infections urinaires chez les adultes jeunes.  

      Les données de la littérature scientifique confirment que l’âge constitue l’un des 

principaux facteurs de risque pour le développement d’infections urinaires, et ce, à toutes les 

tranches d’âge [164],[165].  

En effet, chez les personnes âgées, le vieillissement du système vésico-sphinctérien en-

traîne une stase urinaire, ce qui favorise la prolifération microbienne en réduisant l’efficacité 

du mécanisme de chasse de la vessie. Cette stase est souvent exacerbée par des comorbidités 

fréquentes, telles que les troubles neurologiques ou les pathologies liées à l’incontinence uri-

naire. De plus, chez la femme ménopausée, la carence hormonale entraîne des modifications 

de la flore vaginale, notamment la disparition des lactobacilles et une élévation du pH vaginal, 

créant ainsi un environnement propice à la colonisation par des bactéries uropathogènes. 

L’utilisation d’oestrogènes locaux a montré qu’elle pouvait restaurer l’acidité vaginale et aug-

menter la population de lactobacilles, réduisant ainsi la présence d’entérobactéries respon-

sables des infections urinaires [166]. 

Chez les femmes, les pics de fréquence des infections urinaires sont souvent associés à 

des périodes spécifiques de leur vie, telles que le début de l’activité sexuelle, la grossesse et 

la ménopause. En particulier, la fréquence de la bactériurie pendant la grossesse varie de 2 % 

à 6 %, et les infections urinaires sont considérées comme des complications fréquentes durant 

cette période en raison des changements hormonaux et anatomiques. 

En ce qui concerne les hommes, bien que les infections urinaires soient moins fré-

quentes, leur présentation clinique peut être plus complexe. En effet, les sécrétions prosta-

tiques, riches en zinc, ont des propriétés antibactériennes importantes. Par conséquent, lors-

qu'une infection urinaire survient chez un homme, il est impératif de rechercher une cause 

sous-jacente, qui est généralement liée à une obstruction des voies urinaires, souvent due à 

une hypertrophie bénigne de la prostate, un cancer de la prostate, des calculs urinaires, ou 
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une sténose de l'urètre. Cette nécessité de recherche étiologique est renforcée par le fait que 

les hommes, en particulier ceux de plus de 50 ans, présentent souvent des pathologies pros-

tatiques susceptibles de favoriser les infections urinaires [154]. 

    Ainsi, l’âge reste un facteur déterminant dans la survenue des infections urinaires, et 

cette relation doit être prise en compte dans la gestion préventive et thérapeutique des pa-

tients, en particulier ceux appartenant aux groupes les plus vulnérables, comme les per-

sonnes âgées et les femmes ménopausées.        

Les stratégies de prise en charge devraient donc s’adapter en fonction des particularités 

de chaque groupe d’âge et des facteurs de risque associés. 

Tableau XXIV :Répartition de l’âge selon les auteurs 

ÉTUDES AGE MOYEN 

 

LA TRANCHE D’ÂGE LA PLUS 

REPRÉSENTÉE 

SANGARE.M , MALI 2024 [142] 45,6 >60 

KEMTA.B , Sénégal 2024[157] - [60-70] 

AMEZIANE.A , ALGÉRIE 

2023[143] 

- >50 

KEITA.O , MALI 2023[144] - [18 -28] 

CHEHRASTANE.G ,RABAT 

2021[145] 

56,37 [60-70] 

HAMNI.C , ALGÉRIE 2020[146] - [35-65] 

MARCEL.F , Allemagne 

2016[159] 

- [55-70] 

OULED SALEM M.L. , MAURITA-

NIE 2016[147] 

44,7 - 

DELPHINE.C ,PARIS 2015[160] 59 >50 

ALEXANDRINE.T , Portugal 

2014[161] 

59 ≥ 65 

 

CLAIRE.B , FRANCE 2014[149] 39,5 - 

TASSOUIKET.S , CASABLANCA 

2014[150] 

- >65 

NASIM.K , IRAN 2010[151] 48,5 - 

Martins.A ,BRÉSIL 2003[163] 45,34 >60 

Notre étude 55,5 [61-80] 
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4. Antécédents : 

➢ Antécédents médicaux : 

      Dans notre étude, une proportion significative de patients présente des antécédents 

médicaux sous-jacents, dont les pathologies les plus fréquemment retrouvées sont 

l’hypertension artérielle, le diabète, et les néphropathies. En effet, l’hypertension artérielle 

est présente chez 28 % des patients, suivie du diabète (24 %) et des néphropathies (20 %). 

     Le taux élevé d’hypertension artérielle dans notre cohorte est comparable à celui ob-

servé dans certaines études, notamment celle de Kemta B au Sénégal en 2024 [157] et de Ou-

led Salem en Mauritanie en 2016 [147], où des taux respectifs de 76,19 %  et 52,4 % des pa-

tients étaient hypertendus. Cependant, ce taux est plus élevé que celui observé en France par 

Claire B en 2014 (18 %) [149] et au Mali par Keita O en 2023 (7 %) [144]. Ce faible taux 

d’hypertension artérielle dans ces dernières études pourrait être attribué à la différence d’âge 

des populations étudiées. En effet, l’hypertension artérielle est plus fréquente chez les pa-

tients plus âgés, ce qui peut expliquer les écarts observés. 

     Quant au diabète, il occupe la deuxième place dans notre étude, ce qui concorde 

avec les résultats de Kemta B (16,19 %) en 2024 au Sénégal [157]. Cependant, d’autres études 

rapportent des taux plus faibles, comme celle de Claire B en France (10,4 %) [149] et de Del-

phine C à Paris en 2015 (9,4 %) [160] , ainsi que celle de Keita O au Mali en 2023 (6 %) [144]. 

Ces données soulignent l’importance du diabète comme facteur de risque majeur pour les 

infections urinaires, car il favorise la dysfonction immunitaire, l’hyperglycémie et la proliféra-

tion bactérienne, rendant ainsi les patients diabétiques particulièrement vulnérables. Il est 

donc crucial de maintenir un contrôle strict de la glycémie pour prévenir les infections uri-

naires chez ces patients. 

➢ La grossesse : 

     Dans notre étude, l’incidence des infections urinaires chez les femmes enceintes est de 

24,64 %. Ce taux est comparable à celui observé à Ouled Salem en Mauritanie en 2016 [147], 

où 38 % des patientes étaient enceintes. Ce taux est sensiblement plus élevé que celui rappor-
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té par Delphine C à Paris en 2015 [160] , où seulement 3,4 % des femmes enceintes étaient 

concernées. Bien que la grossesse soit un facteur de risque reconnu pour les infections uri-

naires, ces résultats montrent une différence notable qui pourrait être liée à des facteurs lo-

caux ou des méthodologies d’étude différentes. En effet, pendant la grossesse, les change-

ments hormonaux et anatomiques favorisent la stase urinaire, ce qui augmente le risque 

d'infections. Il est donc essentiel de surveiller régulièrement les femmes enceintes pour dé-

tecter précocement toute infection urinaire et éviter les complications possibles. 

➢ Pathologie urinaire sous-jacente : 

     Concernant les pathologies urinaires sous-jacentes, notre étude révèle que parmi les 

hommes atteints d'infections urinaires, 6 (soit 19,35 %) présentent une hypertrophie bénigne 

de la prostate. Ce taux est comparable à ceux rapportés dans des études antérieures, telles 

que celle de Belvis V en Espagne en 1991 (16,07 %) et celle de Delphine C à Paris en 2015 (23 

%) [160] . Cependant, l’étude de Kemta B au Sénégal en 2024 [157] montre un taux beaucoup 

plus élevé, atteignant 42,18 %. Cette disparité pourrait être expliquée par des différences dans 

les critères de sélection des patients ou la prévalence de l’hypertrophie bénigne de la prostate 

dans la population sénégalaise. 

     Les résultats de notre étude corroborent l’idée que toute condition entraînant une 

obstruction du tractus urinaire (l’hypertrophie bénigne de la prostate, sténose urétrale, li-

thiase urinaire, cancer de prostate, sténose du col vésical, syndrome de jonction pyélo-

urétérale), favorise la stase urinaire et, par conséquent, la prolifération bactérienne, augmen-

tant ainsi le risque d’infections urinaires. Il est donc primordial de traiter ces affections sous-

jacentes de manière appropriée pour réduire le risque d’infection chez les hommes, en parti-

culier ceux âgés de plus de 50 ans, qui sont plus susceptibles de présenter des troubles pros-

tatiques. 

5. Antibiothérapie antérieure : 

       Dans notre étude, 30 patients (soit 30 %) ont reçu une antibiothérapie probabiliste. 

Ce taux est similaire à celui rapporté par Delphine C à Paris en 2015 [160] , où il s’élevait à 
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27,7 %. Toutefois, l’étude menée par Claire B en France en 2014 [149] a révélé un taux plus 

faible de 13,1 %, tandis que l’étude de Chehrastane G à Rabat en 2021 [145] a enregistré un 

taux encore plus bas, de 11,5 %. Cette différence notable dans les taux d’utilisation 

d’antibiothérapie probabiliste pourrait être attribuée à plusieurs facteurs, notamment les pra-

tiques locales en matière de prescription d’antibiotiques et d’automédication, qui varient con-

sidérablement d’un pays à l’autre et même d’une région à l’autre. En effet, dans certains pays, 

l’utilisation d’antibiotiques en automédication peut être plus courante, ce qui conduit à une 

plus grande propension à prescrire des antibiotiques en première intention, parfois sans dia-

gnostic bactériologique préalable. Cette variabilité souligne l'importance d'une réglementation 

stricte et d'une éducation médicale continue pour promouvoir l’utilisation appropriée des an-

tibiotiques et lutter contre la résistance bactérienne. 

6. Sondage urinaire : 

       Bien que le sondage urinaire soit principalement reconnu comme un facteur de 

risque d'infections urinaires nosocomiales, son rôle dans les infections urinaires communau-

taires semble être moins prononcé. En effet, le sondage urinaire est principalement une pro-

cédure pratiquée dans les environnements hospitaliers ou cliniques, où les infections urinaires 

sont souvent associées à des facteurs liés à l'hospitalisation, tels que l'usage prolongé de 

sondes, l'exposition à des bactéries multirésistantes, ou l'altération des défenses immunitaires 

des patients hospitalisés. Cependant, chez certains patients présentant des pathologies chro-

niques nécessitant un sondage intermittent, que ce soit à domicile ou dans un cabinet médical 

privé, un risque d'infection urinaire communautaire peut effectivement exister, bien que ce 

soit relativement faible .[167] [168],[169] 

    Dans notre étude, le taux de patients sondés était faible (7 %), un résultat comparable 

à l’étude de Teresa N. en Angleterre en 2006 [170], qui rapportait un taux de sondage uri-

naire de 8,5 %. Par comparaison, l’étude de Delphine C à Paris en 2015 [160]  a enregistré un 

taux encore plus faible, de 1,3 %. Cette différence pourrait être liée aux pratiques de soins 

locales et aux critères d'indication du sondage urinaire. 
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7. Signes cliniques ; 

a. Signes généraux : 

     Dans notre étude, la fièvre a été observée chez 51 % des patients, un taux qui est 

étroitement comparable à celui rapporté par Claire B en France en 2014, où 52,6 % des pa-

tients ont présenté de la fièvre. En revanche, l'étude menée par Delphine C à Paris en 2015 a 

enregistré un taux beaucoup plus faible, limité à 6,1 %. Cette différence notable peut s'expli-

quer par la nature des infections urinaires étudiées. En effet, dans notre étude, un certain 

nombre de patients souffraient d'infections touchant le haut appareil urinaire, telles que des 

pyélonéphrites, qui sont souvent associées à des symptômes systémiques, notamment la 

fièvre. À l'inverse, l'étude de Delphine C pourrait avoir inclus un plus grand nombre de cas de 

cystites simples, qui sont généralement moins susceptibles de provoquer de la fièvre. Ainsi, la 

fréquence plus élevée de fièvre dans notre étude pourrait refléter une proportion plus impor-

tante de formes graves ou plus complexes d'infections urinaires, notamment celles affectant 

les reins. 

Tableau XXV : Répartition de la fièvre selon les auteurs 

ÉTUDES FIÈVRE 

DELPHINE.C ,PARIS 2015[160] 6,1 % 

CLAIRE.B , FRANCE 2014[149] 52,6 % 

Notre étude 51 % 

 

b. Signes fonctionnels : 

Les données disponibles dans la littérature montrent une grande variabilité dans la pré-

valence des symptômes associés aux infections urinaires, ce qui reflète les différences dans 

les populations étudiées, les méthodes de diagnostic, et la nature des infections (basses ou 

hautes). La brûlure mictionnelle est l’un des symptômes les plus fréquemment rapportés, avec 

des taux variant largement de 28 % à 88 %. La pollakiurie, quant à elle, présente également 

une large gamme de prévalence, oscillant entre 13 % et 65 %. La dysurie, bien que moins fré-

quente, varie elle aussi considérablement, de 11,8 % à 39 %. En ce qui concerne l'hématurie 



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

REHAMNA 
 

 
 

 

  132 

macroscopique, notre étude enregistre le taux le plus élevé (35 %), tandis que d'autres études 

rapportent des taux plus faibles, allant de 5,9  % à 13 %. 

    En ce qui concerne les signes extra-urinaires, la douleur abdominale apparaît fré-

quemment comme un motif de consultation. Elle est rapportée par 57,8 % des patients dans 

l’étude de Claire B, par 30,3 % dans celle de Delphine C, et par 25 % dans notre étude. En re-

vanche, l’étude de Keita O au Mali rapporte un taux bien plus faible, de seulement 3 %. Cette 

différence peut être expliquée par la nature et la localisation de l'infection, notamment si 

celle-ci implique le bas ou le haut appareil urinaire. De même, les vomissements, qui sont un 

autre symptôme extra-urinaire, sont présents dans 26 % des cas dans notre étude, ce qui est 

supérieur aux autres données rapportées dans la littérature. 

     Ces résultats peuvent s’expliquer par la variabilité de l'atteinte des voies urinaires, 

qu’elles soient basses (cystites) ou hautes (pyélonéphrites), ainsi que par les différences de 

présentation clinique entre les patients. Les infections urinaires hautes, telles que les pyélo-

néphrites, sont souvent associées à des symptômes plus graves, y compris des douleurs ab-

dominales et des vomissements, ce qui pourrait expliquer les taux plus élevés observés dans 

notre étude. 

Tableau XXVI : Répartition des signes fonctionnels selon les auteurs 

ÉTUDES BRÛLURE 

MICTION-

NELLE 

POLLAKIU-

RIE 

DYSU-

RIE 

HÉMATURIE 

MACROSCO-

PIQUE 

DOULEUR 

ABDO-

MIALE 

VOMIS-

SEMENT  

KEITA.O , 

MALI 

2023[144] 

28 % 13 % 38 % 13 % 3 % - 

DEL-

PHINE.C 

,PARIS 

2015[160] 

48,5 % 52,4 % 17,5 % - 30,3 % 4,1 % 

CLAIRE.B , 

FRANCE 

2014[149] 

48,4 % 23,9 % 11,8 % 5,9 % 57,8 % 18,3 % 

Notre 

étude  

88 % 65 % 39 % 35 % 25 % 26 % 
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8. Répartition globale des bactéries isolées : 

Notre étude révèle que l’épidémiologie des infections urinaires communautaires, telle 

que déterminée par les données cytobactériologiques, est globalement conforme aux ten-

dances observées dans la littérature nationale et internationale, notamment en ce qui con-

cerne la bactérie la plus fréquemment responsable, Escherichia coli (E. coli). En effet, les en-

térobactéries dominent de manière significative, représentant 93 % des isolats, suivies par les 

cocci à Gram positif (5 %) et, enfin les bacilles à Gram négatif non fermentaires (BGN non fer-

mentaires) à hauteur de 2 %. Cette prépondérance des entérobactéries est corroborée par plu-

sieurs études nationales et internationales, qui rapportent des taux variant de 65,79 % à 92,7 

%. Cette observation peut être expliquée par la physiopathologie ascendante des infections 

urinaires (IU), qui sont souvent causées par des bactéries issues du tractus gastro-intestinal, 

particulièrement les entérobactéries (ETB) du périnée, favorisées par des facteurs de virulence 

spécifiques, tels que les adhésines bactériennes, permettant aux micro-organismes de se lier 

à l’épithélium urinaire et d'initier l'infection [171]. 

Dans notre étude, E. coli s’avère être l’espèce la plus fréquemment retrouvée, représen-

tant 67% des cultures positives, suivie de Klebsiella pneumoniae avec 20 %. D’autres entéro-

bactéries, telles que Proteus mirabilis, et Enterobacter cloacae, sont présentes, mais dans des 

proportions beaucoup plus faibles. Les prévalences observées pour E. coli dans notre étude 

sont similaires à celles rapportées en Afrique, où la prévalence varie de 44 % à 69 %, en Asie 

de 37,6 % à 68,8 %, en Europe de 64,5 % à 82,8 %, et en Amérique du Sud où elle atteint 

58,4%. Concernant Klebsiella pneumoniae, les taux varient de 7,5 % à 24,44 % en Afrique, de 

9,6 % à 16,9 % en Asie, de 2,1 % à 4,3 % en Europe, et de 8,5% en Amérique du Sud. 

Il est essentiel de noter que la capacité d'une bactérie à induire une infection urinaire 

n’est pas identique pour toutes les espèces. Ce phénomène est directement lié à la notion de 

virulence bactérienne ou de pathogénicité. Pour qu’une bactérie devienne un agent pathogène 

et induise une infection urinaire, elle doit surmonter plusieurs barrières de défense naturelles 

de l’hôte, telles que le flux urinaire, les substances antibactériennes présentes dans l’urine, 
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ainsi que les mécanismes de la réponse immunitaire. Cette défense peut être compromise par 

des facteurs prédisposants, tels que l'obstruction des voies urinaires, une altération de l'éco-

système microbien normal, facilitant ainsi l’invasion bactérienne et la persistance des agents 

pathogènes dans les voies urinaires[172], [173]. Dans ce contexte, certaines espèces bacté-

riennes ont développé des stratégies particulières pour favoriser leur virulence. Par exemple, 

E. coli possède des adhésines, des protéines capables de se lier spécifiquement à l’épithélium 

urinaire, ce qui empêche leur élimination par le flux urinaire et facilite leur fixation et leur 

prolifération au sein des voies urinaires. D'autres bactéries, telles que Klebsiella et Proteus, 

secrètent des enzymes comme l’uréase, qui ont pour effet d’alcaliniser l’urine. Cette modifi-

cation du pH, normalement acide, crée un environnement favorable à leur croissance et limite 

l’action des mécanismes de défense naturels de l’hôte, permettant ainsi à ces bactéries de 

proliférer et de maintenir l'infection. Ces adaptations spécifiques à chaque espèce renforcent 

leur capacité à coloniser et à infecter les voies urinaires, rendant certaines bactéries plus viru-

lentes que d'autres dans le cadre des infections urinaires [174]. 

  Quant aux Cocci à Gram positif, qui représentent 5 % des isolats dans notre étude, les 

chiffres obtenus sont comparables à ceux rapportés dans d’autres régions du monde. En 

Afrique, la prévalence varie de 3,7 % à 14,4 %, en Asie de 4 % à 9,8 %, et en Amérique du Sud, 

elle atteint 13,6 %. En ce qui concerne Pseudomonas aeruginosa, les taux observés dans notre 

étude (2 %) s'inscrivent dans la fourchette rapportée à l’échelle mondiale, avec une prévalence 

variant de 1,8 % à 3,95 % en Afrique, de 3,3 % à 5,7 % en Asie, de 0,4 % à 2,4 % en Europe, et 

de 3 % en Amérique du Sud. Ces données confirment que, bien que les Cocci à Gram positif et 

les BGN non fermentaires soient présents, E. coli reste l’espèce prédominante dans les infec-

tions urinaires communautaires, comme l'ont démontré de nombreuses études dans le monde 

entier. 

      Nos résultats confirment aussi que la distribution des bactéries responsables des in-

fections urinaires peut varier en fonction des régions géographiques, mais E. coli reste incon-

testablement la cause majeure de ces infections à l’échelle mondiale. Cependant, malgré sa 

prédominance, les données locales et régionales doivent être prises en compte pour affiner 
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les stratégies thérapeutiques et de prévention, afin de mieux répondre à la problématique de 

santé publique posée par les infections urinaires.     
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Tableau XXVII: Répartition des bactéries selon les auteurs 

 

Etudes Entérobactérie E. 

coli 

Klebsiella.P Proteus. 

M 

E. 

cloacae 

CGP E. 

faecalis 

Staph à CN S. 

aureus 

BGN non 

fermentaire 

P. 

aeruginosa 

Sangare.M, Mali 2024 [142] 89,62 % 62,22 % 24,44 % - 2,96 % 3,7 % - 1,4 % 2,22 % - - 

Sifaoui.A, Algérie 

2020[175] 

65,79 % 44 %  8 % 14 % 4 % 14,47% - 5,87 % 8,6 % 3,95 % 3,95 % 

Ishag.A, Saoudia 

2018[176] 

90,2 % 37,6 % 16,7 % 4,1 % 2,6 % 9,8 % 2,9 % - 3,3 % - 5,7 % 

Ouled.S 

Mauritanie 2016 [147] 

92,2 % 64,4 % 24,1 % 1,9 % 0,7 % 6 % - - - 1,8 % - 

Smaoui.S, Tunisie 

2015[148] 

76 % 58,9 % 14,5 % 3,5 % - - - - - - - 

Savoye.L, France 2015[177] 92,1 % 82,8 % 2,1 % 4,3 % 0,2 % - 4,6 % 0,75 % 1,3 % - 0,4 % 

Tassouiket.S, Casa 

2014[150] 

88 % 69 % 7,5 % 2,5 % 1 %  9 % - 0,3 % 2,5 % 3 % 2 % 

Teresa.R 

Portugal 2013[178] 

79,8 % 64,5 % 4,3 % 4,7 % 1,9 % - 3,6 % 1,8 % - - 2,4 % 

Sagar.V, Inde 2008[179] 90,4 % 68 % 16,9 % 5,5 % - - - - - - - 

Nasim.K,Iran 2010[151] 92,7 % 68,8 % 9,6 % 12,4 % 1,3 % 4 % 0,4 % 1,1 % 0,6 % 3,3 % 3,3 % 

Martins.A, Brésil 2003[163] 83,4 % 58,4 % 8,5 % 3,2 % 4,5 % 13,6 % 7,9 % - 4 % 3 % 3 % 

Notre étude 93 % 67 % 20 % 5 % 1 %  5% 2 % 2 % 1 % 2 % 2 % 
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9. Antibiorésistance des germes urinaire isolés :  

      Les IU communautaires sont une indication fréquente au traitement empirique. 

L’augmentation croissante de l’état de résistance aux antibiotiques des bactéries uropa-

thogènes fait que ce traitement empirique est de plus en plus difficile [8]. Les niveaux des 

résistances bactériennes varient d’un pays à l’autre et d’une année à l’autre. Aussi la connais-

sance de la situation locale et de son évolution sont nécessaires pour le choix de 

l’antibiothérapie de première intention.   

       La résistance des bactéries Escherichia coli, Klebsiella et Proteus à l’Amoxicilline ainsi la 

résistance de Staphylococcus aureus à la pénicilline peut-être due à plusieurs causes dont : la 

prescription excessive et l’usage abusif des antibiotiques à large spectre accélère le 

phénomène de la résistance et à posologie trop faible [180]. 

a. Antibiorésistance des entérobactéries :  

      Les résultats de notre étude révèlent un phénomène préoccupant concernant l'anti-

biorésistance des entérobactéries, notamment à l’amoxicilline et à d'autres classes d'antibio-

tiques de première intention. En effet, nous avons observé que 80,64 % des entérobactéries 

étaient résistantes à l’amoxicilline, un taux qui témoigne d'une évolution alarmante de cette 

résistance à l’échelle mondiale. Dans des études menées ailleurs, des taux de résistance simi-

laires ont été rapportés, avec 82,3 % en Inde, 56,4 % à Paris, et même 100 % en Algérie, ce qui 

souligne l'ampleur du problème. Cette augmentation significative de la résistance à l'amoxicil-

line est désormais un phénomène global, amenant la Société de Pathologie Infectieuse de 

Langue Française (SPILF) à exclure l’amoxicilline de la liste des antibiotiques recommandés en 

traitement probabiliste des infections urinaires, tant en raison de son inefficacité croissante 

que de l'augmentation de la pression sélective sur les bactéries résistantes [181].  

    La résistance à l’association amoxicilline + acide clavulanique, qui atteint 70,96 % 

dans notre étude, représente également une préoccupation majeure. Ce taux de résistance est 

élevé comparé aux données rapportées dans d'autres pays, avec 90 % en Algérie, 35,7 % à 

Paris, et 58,4 % en Inde. Cette résistance pourrait être expliquée par plusieurs mécanismes : la 
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production de bêta-lactamases, des enzymes capables de dégrader les bêta-lactamines, et 

notamment la bêta-lactamase résistante aux inhibiteurs des bêta-lactamases. Ces méca-

nismes sont souvent liés à des plasmides qui permettent une transmission rapide de la résis-

tance entre les bactéries, facilitée par l’usage inapproprié ou excessif de l’amoxicilline et de 

ses combinaisons. Cette surconsommation crée une pression de sélection qui favorise l'émer-

gence de souches résistantes, un phénomène largement observé à l'échelle mondiale 

[182],[183]. 

     En plus, les antibiotiques comme l'amoxicilline et l’amoxicilline + acide clavulanique 

sont les plus couramment utilisés en automédication [184]. Cela entraine une pression de 

sélection, favorise la sélection et l’émergence des espèces bactériennes résistantes. 

     Concernant les céphalosporines, nos résultats ont révélé des taux de résistance de 

75,26 % au céfalotine, de 20,43 % au ceftazidime, de 16,12 % au ceftriaxone et au céfotaxime, 

et de 13,72 % aux C2G. Cette variabilité des taux de résistance pourrait s’expliquer par la fré-

quence d’utilisation des C3G ou C1G qui diffère d’un service à autre, influençant ainsi le ni-

veau de pression de sélection. Ces chiffres sont similaires à ceux observés dans d'autres ré-

gions du monde. En effet, l’utilisation des céphalosporines de 3ème génération est fréquem-

ment associée à une résistance accrue, en raison de la production de bêta-lactamases à 

spectre élargi (BLSE). Ce phénomène est exacerbé par leur utilisation excessive dans le traite-

ment des infections urinaires, tant dans la communauté qu’à l’hôpital, et en particulier dans 

les pays à forte pression d’usage des antibiotiques. 

      La résistance aux fluoroquinolones, notamment à l’ofloxacine (37,63 %) et à la ci-

profloxacine (37,11 %), suit la même tendance, ce qui est cohérent avec des études menées 

dans d’autres régions, comme en Inde (64,2 % pour la ciprofloxacine), en Algérie (36 % pour la 

CIP, 34 % pour l’OFX) et à Paris (11,3 % pour la CIP, 16,4 % pour l’OFX). De plus, la résistance 

au cotrimoxazole observée dans notre étude (34,40 %) est comparable à celle enregistrée en 

Algérie (34 %), à Paris (21,8 %) et en Inde (70 %).  



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

REHAMNA 
 

 
 

 

  140 

     Cette augmentation de la résistance est en grande partie liée à une prescription ex-

cessive et à une automédication fréquente, d'où la nécessité de mieux encadrer l'utilisation de 

ces molécules pour limiter leur contribution à l'émergence de résistances. 

      Pour les aminosides, la résistance observée dans notre étude était de 26,88 % à la 

gentamicine et de 3,79 % à l’amikacine, des taux relativement faibles en comparaison avec 

ceux observés dans d'autres pays, comme Paris (4 % et 0,6 % respectivement) et Inde (24,4 % 

pour les deux). Ces résultats pourraient s'expliquer par l’utilisation restreinte des aminosides 

dans les infections urinaires non compliquées et leur administration principalement par voie 

parentérale, ce qui limite l’automédication et la pression de sélection de souches résistantes. 

    Concernant les carbapénèmes, les résultats montrent une faible résistance à 

l’imipénème (4,30 %), ce qui est un bon indicateur de son efficacité continue dans le traite-

ment des infections urinaires graves, y compris celles causées par des souches résistantes aux 

autres classes d'antibiotiques. Cette faible résistance est en accord avec les données de Paris, 

où un taux de 0,4 % a été observé. 

     La fosfomycine, un antibiotique de première ligne dans le traitement de la cystite ai-

guë [185], présente un taux de résistance de 27,17 % dans notre étude, ce qui est préoccu-

pant, surtout si l'on considère les 84 % de résistance observés en Algérie, bien plus élevé que 

les 6,4 % observés à Paris. Enfin, concernant la nitrofurantoïne, un antibiotique également 

utilisé dans les infections urinaires, nous avons constaté un taux de résistance de 35,89 %, un 

chiffre plus élevé que ceux trouvés à Paris (12,2 %) et en Inde (34,3 %). 

      Dans l’ensemble, les résultats de notre étude montrent que la résistance des enté-

robactéries touche une large gamme d’antibiotiques, mais avec des taux de résistance va-

riables. Les bêta-lactamines (amoxicilline, céphalosporines) sont les plus touchées, notam-

ment en raison de la production de bêta-lactamases à spectre élargi (BLSE). Ce phénomène est 

bien documenté et largement responsable de l’inefficacité croissante des céphalosporines de 

1ère et 3ème génération, qui sont désormais moins efficaces face aux entérobactéries pro-

ductrices de BLSE. L’émergence de ces enzymes est directement liée à l’usage prolongé et 
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inapproprié des antibiotiques à large spectre, en particulier dans des contextes de prescrip-

tion empirique et d'automédication. 

   Ainsi, la gestion de l’antibiorésistance des entérobactéries devrait se concentrer sur la 

rationalisation de l’usage des antibiotiques, la surveillance continue des résistances et 

l’intégration systématique de l’antibiogramme dans la pratique clinique. De plus, il est crucial 

d’encourager des politiques de santé publique visant à restreindre l'usage des antibiotiques à 

large spectre, particulièrement en médecine de ville, afin de limiter la propagation des bacté-

ries résistantes et de préserver l’efficacité des traitements disponibles. 

Tableau XXVIII  : Répartition de la résistance des entérobactéries aux antibiotiques selon les 

auteurs 

Antibiotiques SIFAOUI.A, 

ALGÉRIE 

2020[175] 

DELPHINE.C, 

PARIS 

2015[160] 

SAGAR.V, INDE 

2008[186] 

Notre étude 

Amoxicilline(AMX) 100 % 56,4 % 82,3 % 80,64 % 

Amoxicilline_acide clavula-

nique(AMC) 

90 % 35,7 % 58,4 % 70,96 % 

Ticarcilline(TIC) 88 % 51,2 % - 84,61 % 

Céfalotine (CF) - - - 75,26 % 

Céfoxitine (FOX) - 4,5 % - 13,72 % 

Ceftazidime(CAZ) 100 % 0,8 % - 20,43 % 

Ceftriaxone(CRO) - 0,5 % - 16,12 % 

Céfotaxime(CTX) 26 % - - 16,12 % 

Ofloxacine(OFX) 34 % 16,4 % - 37,63 % 

Ciprofloxacine(CIP) 36 % 11,3 % 64,2 % 37,11 %  

Gentamicine (GEN) - 4 % 24,4 % 26,88 % 

Amikacine(AK) - 0,6 % 24.4 % 3,79 % 

Imipénème( IMP) - 0,4 % - 4,30 % 

Triméthoprime + Sulfamé-

thoxazole(SXT) 

34 % 21,8 %  70 % 34,40 % 

Fosfomycine(FOS) 84 % 6,4 % - 27,17 % 

Nitrofurantoïne(NIT) - 12,2 % 34,3 % 35,89 % 
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b. Antibiorésistance d’Escherichia Coli : 

➢ Résistance à l’amoxicilline : 

      Notre étude a révélé un taux de résistance alarmant de 76,12 % à l’amoxicilline, ce 

qui met en évidence l’évolution préoccupante de la résistance d’E. coli aux aminopénicillines. 

Cette tendance est en adéquation avec les résultats d’autres études menées à l’échelle mon-

diale, notamment en Afrique, où les taux de résistance varient de 61,2 % à 100 %. Par 

exemple, au Mali, un taux de résistance de 91,67 % a été observé en 2024, tandis qu’en Algé-

rie, ce taux s’élève à 72 % en 2023, et en Mauritanie à 82,1 % en 2016. En Tunisie, 62,8 % de 

résistance ont été rapportés en 2015, et à Casablanca, ce taux était de 79 % en 2014. D’autres 

données en Afrique, comme celles de El Jadida en 2010 (61,2 %), soulignent la gravité de la 

situation. 

      En Europe, le taux de résistance à l’amoxicilline est plus faible, mais reste préoccu-

pant, atteignant 49,8 % en France en 2017 et 42,4 % au Portugal en 2013. En Asie, les taux 

sont encore plus élevés, atteignant 93 % en Arabie Saoudite en 2018 et 97,4 % en Iran en 

2010. En Amérique du Sud, le taux en Brésil en 2003 était de 59 %. Ces données confirment 

une résistance importante à l’amoxicilline à l’échelle mondiale, notamment dans les pays en 

développement. 

    Une explication plausible pour ces taux élevés de résistance en Afrique et en Asie 

pourrait être l'utilisation abusive de l'amoxicilline, tant dans les structures sanitaires que dans 

l'automédication. En revanche, en Europe et au Brésil, les efforts pour limiter l'automédication 

et la prescription d'amoxicilline sans antibiogramme expliquent en partie les taux plus faibles 

observés. 

➢ Résistance à l’AMC (amoxicilline + acide Clavulanique) : 

    Notre étude a montré un taux de résistance de 68,66 % d’E. coli à l’AMC, ce qui est similaire 

aux données observées en Afrique. En 2024 au Mali, le taux était de 36,9 %, tandis qu’en Al-

gérie, il variait entre 20 % en 2023 et 81,82 % en 2020. En Mauritanie, le taux était de 28,2 % 

en 2016, et en Tunisie, il atteignait 22 % en 2015. À Casablanca, un taux de 67 % a été obser-
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vé en 2014, mais un taux plus faible de 13,7 % a été rapporté à El Jadida en 2010. En Europe, 

la résistance à l’AMC est plus modérée, avec 30,7 % en France en 2017 et seulement 7,5 % au 

Portugal en 2013. En Asie, un taux de 72 % a été observé en Arabie Saoudite en 2018. 

➢ Résistance à la Ticarcilline : 

     Le taux de résistance à la ticarcilline a été de 61,54 % dans notre étude, un taux relative-

ment élevé qui concorde avec les observations faites en Afrique, où les taux de résistance 

oscillent entre 64,5 % et 91,67 %. Ce phénomène confirme la forte résistance d'E. coli à la ti-

carcilline dans les pays en développement. 

➢ Résistance aux Céphalosporines : 

        En ce qui concerne les céphalosporines, nos résultats ont montré que 77,61 % des 

souches d'E. coli étaient résistantes aux céfalotines (C1G), ce qui devient également une pré-

occupation croissante. En Afrique, les taux de résistance varient de 36,9 % à 60,9 % en 

Afrique, et de 77,7 % à 84,9 % en Asie, tandis qu’un taux plus faible de 48 % a été enregistré 

au Brésil. 

     Concernant les céphalosporines de 2ème génération (C2G), notre étude a montré un 

taux de résistance relativement faible (10,26%). En Afrique, les taux varient de 4,76 % à 19,8 

%, et en Europe, ils sont autour de 5,1 %. En Asie, la résistance est plus élevée, atteignant 

15,9 %, tandis qu’au Brésil, le taux est de 8 %. 

      Pour les céphalosporines de 3ème génération , nos résultats ont révélé des taux de 

résistance de 19,45 % au  ceftazidime, de 10,45 % au céfotaxime, et de 8,96 % au ceftriaxone. 

➢ Résistance aux Fluoroquinolones et autres antibiotiques : 

      Concernant les fluoroquinolones, les taux de résistance observés pour l’ofloxacine 

et la ciprofloxacine s’élèvent respectivement à 40,3 % et 37,31 %, des résultats qui s’alignent 

avec ceux rapportés en Afrique, où la résistance varie entre 10 % et 48,45 % pour la cipro-

floxacine et entre 18,7 % et 45,45 % pour l’ofloxacine. En revanche, les taux en Europe sont 

généralement plus faibles, atteignant 18,5 % pour l’ofloxacine et 13,9 % pour la cipro-

floxacine. En Asie, des niveaux de résistance plus élevés sont rapportés, notamment en Arabie 
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Saoudite, avec un taux de 56,1 % pour les deux molécules, et en Iran, où la résistance à la 

ciprofloxacine est de 31,9 %. 

    Pour les aminosides, tels que la gentamicine, l’étude a révélé un taux de résistance de 

25,37 %, avec des variations en Afrique allant de 4,55 % à 33,33 %. En Europe, ce taux est  

beaucoup plus faible, se situant entre 3,6 % et 4,8 %, mais en Asie, il varie entre 14 % et 

50,7 %, et en Amérique du Sud, il est de 6 %. 

    Le cotrimoxazole, utilisé fréquemment pour les infections urinaires, a montré un taux 

de résistance de 32,84% dans notre étude, bien supérieur à ceux observés en Europe (22,5 % 

à 25,4 %). En Afrique, la résistance varie de 30 % à 98,81%, et en Asie, elle atteint entre 49 % et 

61,8 %. 

➢ Résistance aux Carbapénèmes : 

     Les carbapénèmes conservent une très bonne activité contre E. coli, avec un taux de 

résistance faible à 1,49 % pour l’imipénème, ce qui est cohérent avec les résultats des études 

précédentes en Afrique et en Europe, où la résistance atteint des niveaux proches de 0 %. 

    Au total, La résistance d’E. coli aux antibiotiques de première intention dans les in-

fections urinaires communautaires est en nette augmentation, en particulier pour des médi-

caments comme l’amoxicilline, l’amoxicilline + acide clavulanique et les fluoroquinolones. 

Cette évolution de la résistance explique que l’amoxicilline ne soit plus recommandée dans le 

traitement probabiliste des infections urinaires communautaires [181]. L’acquisition de la ré-

sistance à l’amoxicilline, protégée par l’acide clavulanique, est un phénomène mondial parti-

culièrement marqué au Maroc, où cette molécule est largement consommée tant sur prescrip-

tions médicales qu'en automédication [187]. Ce phénomène varie en fonction des régions, 

mais reste préoccupant à l'échelle mondiale. En revanche, les céphalosporines de 3ème géné-

ration (C3G) comme la ceftriaxone demeurent très efficaces contre E. coli, avec des taux de 

sensibilité encore significatifs. Dans notre étude, 10,45 % des souches d'E. coli isolées étaient 

résistants à la ceftriaxone, indiquant que cette classe d'antibiotiques pourrait constituer une 

alternative de traitement viable. Les fluoroquinolones (FQ) occupent une place privilégiée dans 

le traitement des infections urinaires, et notamment dans le traitement probabiliste de la cys-
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tite aiguë simple chez la femme [188]. Cependant, l'augmentation de la consommation de 

fluoroquinolones est directement liée à une hausse de la résistance bactérienne à ces molé-

cules [189]. Le taux de sensibilité de E. coli à la ciprofloxacine a diminué de manière signifi-

cative. Cela peut être expliqué par la présence de gènes de BLSE (bêta-lactamases à spectre 

élargi), souvent portés par des plasmides qui confèrent non seulement une résistance aux 

bêta-lactamines, mais aussi aux fluoroquinolones.[190] 

    Nos résultats ont des implications cliniques importantes pour le traitement des infec-

tions urinaires, en particulier celles causées par des souches multirésistantes. Les cliniciens 

doivent être conscients de la probabilité élevée de rencontrer des souches résistantes dans les 

infections urinaires et ajuster leur traitement en conséquence. Le recours à des antibiotiques à 

large spectre, sans antibiogramme préalable, doit être minimisé pour limiter l’évolution de la 

résistance. De plus, le développement de tests diagnostiques rapides, permettant une théra-

pie ciblée, et la mise en place de programmes de surveillance de la prescription 

d’antibiotiques sont essentiels pour lutter contre la résistance. La mise en œuvre de pro-

grammes d'éducation sanitaire pourrait également jouer un rôle clé dans la réduction de la 

prévalence de la résistance, en particulier dans les communautés à revenu faible ou moyen.  
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Tableau XXIX : Répartition de la résistance d’E. coli aux antibiotiques selon les auteurs 

 

Etudes AMX AMC TIC CF 

 

FOX CAZ CRO CTX OFX CIP GEN IMP SXT FOS NIT 

Sangare.M, Mali 2024[142] 91,67 % 36,9 % 91,67 % 36,9 % 4,76 % 36,9 % - 36,9 % 30,95 % 30,95

% 

33,33 % - 98,81 % - 1,19 % 

Ameziane.A, Algérie 

2023[143] 

72 % 20 % - - - 0 % - - - 10 % - - 30 % 0 % - 

Sifaoui, Algérie 2020[175] 100 % 81,82 % 86,36 % - - 100 % - 18,18 % 45,45 % 48,45

% 

4,55 % - 36,36 % 68,18 % - 

Pierre.H, France 

201709/12/2024 07:38:00 

49,8 % 30,7 % - - - 3,8 % 4,9% 7 % 18,5 % 12,2 % 4,8 % 0,1 % 22,5 % 1,3 % - 

Ouled Salem, Mauritanie 

2016[147] 

82,1 % 28,2 % 77,2 % 60,9 % 19,8 % - - 18,4 % 28,3 % 28,6 % 13,5 % 1 % 58,4 % 4,3 %  38,9 % 

Ishag .A, Saoudia 2018[176] 93 % 72 % - 77,7 % 15,9 % 31,2 % - 26,1 % 56,1 % 56,1 % 14 % - 49 % - 14,6 % 

Smaoui.S, Tunisie 2015[148] 62,8 % 22 % - - - - - 6,6 % 18,7 % 16,2 % 7,7 % - 40,1% 0 % - 

Tassouike.T, Casa 2014[150] 79 % 67 % 64,5 % 57 % - 6,5 % - - - 34,5 % 10,5 % 0 % 51,5 % 9 % - 

Teresa.R, Portugal 2013[178] 42,4 % 7,5 % - - 5,1 % 1,2 % - - 14,4 % 13,9 % 3,6 % 0,2 % 25,4 % - 6 % 

Nasim.K, Iran 2010[151] 97,4 % - - 84,9% - 37,2 % 36,5 % - - 31,9% 50,7 % - 61,8 % - 28,7 % 

Elotmani.F, Eljadida 

2010[162] 

61,2 % 13,7 % - - 6,2 % 2,5 % - 3,7 %  - 20% 8,7 % 0 % 33,7 % - - 

Martins.A, Brésil 2003[163] 59 % - - 48 % 8 % 2 % 2 % 2 % 19 % 22 %  6 % 0 % 50 % - 11 % 

Notre étude 76,12 % 68,66 % 61,54 % 77,61

% 

10,26 % 19,45 % 8,96 % 10,45 % 40,3 % 37,31

% 

25,37 % 1,49 % 32,84 % 16,42 % 15,38 % 
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c. Antibiorésistance de Klebsiella pneumoniae : 

➢ Résistance à l’amoxicilline et la Tiracilline : 

 Klebsiella pneumoniae a développé une résistance naturelle à l'amoxicilline et à la ticar-

cilline, ce qui en fait des molécules inefficaces contre cette bactérie. 

➢ Résistance à l'amoxicilline protégée : 

 Concernant l’association amoxicilline + acide clavulanique (AMC), notre   étude 

montre un taux de résistance élevé de 85 %, qui est supérieur aux taux notés en Afrique (10 

% à 35,1 %), en Europe (11,1 % à 81,6 %) et en Asie (77,1 %). Cette résistance varie selon les 

études, mais reste globalement préoccupante et alarmante à l’échelle mondiale. 

➢ Résistance aux Céphalosporines : 

- Céphalosporines de 1ère génération (C1G) : La résistance est élevée, atteignant 

80% dans notre étude, ce qui est conforme aux données en Afrique, où les taux va-

rient de 30,3 % à 60,7 %. Une exception notable est observée en Algérie 2023, où 

aucun cas de résistance n’a été rapporté. 

- Céphalosporines de 2ème génération (C2G) : La résistance est moins marquée 

(33,33 %), avec des taux variant de 0% à 31,5 % en Afrique, 17,1 % en Asie, 19 % en 

Europe et 4 % en Amérique du Sud. 

- Céphalosporines de 3ème génération (C3G) : le taux observé dans notre étude 

pour la ceftazidime est de 25 %. Ce taux s’inscrit dans la fourchette rapportée à 

l’échelle mondiale, avec une prévalence variant de 0 % à 30,3 % en Afrique, 17,4 % 

à 42,9 % en Asie, 7,9 % à 27,3 % en Europe et 15 % en Amérique du Sud. En ce qui 

concerne la ceftriaxone et le céfotaxime, les résistances varient selon les régions, 

avec  un taux enregistré de 12 % en Brésil et de 52,7% en Iran pour la Ceftriaxone, 

et jusqu’à 42,9 % en Arabie Saoudite pour la Céftriaxone. 

La consommation accrue de C3G a conduit à une augmentation de la résistance des en-

térobactéries uropathogènes, en grande partie due à la production de bêta-lactamases à 

spectre étendu (BLSE), des enzymes plasmidiques fortement transmissibles.[191],[192].  
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➢ Résistance aux Quinolones : 

    La résistance à l’ofloxacine est de 25 % dans notre étude, avec des variations en Afrique 

allant de 23,3 % à 36,5 %. En Arabie saoudite, un taux de 35,7% est observé, tandis qu’en 

France et au Portugal, les taux sont plus faibles, atteignant respectivement 15,5 % et 22,2 %. 

     Pour la ciprofloxacine, la résistance atteint 20 % dans notre étude. En Afrique, les taux va-

rient entre 0 % et 33,6 %, tandis qu’en Asie, des taux similaires sont observés, allant de 18,7 % 

en Iran à 34,3 % en Arabie saoudite. En Europe, la résistance est de 27,8 % en France et de 

32,4 % au Portugal. Au Brésil, un taux de 29 % a été rapporté. 

➢ Résistance aux Aminosides : 

La résistance  des isolats de Klebsiella à la gentamicine est de 30%, ce qui est compa-

rable aux taux observés en Afrique (0 %-24,24 %), en Europe (7,3 %-27,8 %), en Asie (38,6 %-

46,9 %) et en Amérique du Sud (9 %). 

➢ Résistances aux Carbapénèmes : 

Un taux de résistance relativement faible de 5% a été observé pour les carbapénèmes, 

ce qui est en ligne avec les données de l’Afrique (0 %), de l’Europe (0,4 %) et de l’Amérique du 

Sud (0 %). L’imipénème demeure l'un des antibiotiques les plus efficaces pour traiter Klebsiella 

pneumoniae dans notre étude. 

➢ Résistance au Cotrimoxazole : 

Pour l'association triméthoprime + sulfaméthoxazole, la résistance est de 40%, avec 

des taux variant en Afrique de 27,7 % à 98,81 %, en Europe de 36 % à 38,9 %, en Asie de 47,1 

% à 53,1 %, et en Amérique du Sud de 42 %. 

➢ Résistance à la fosfomycine : 

Environ 35 % des souches de Klebsiella sont résistantes à la fosfomycine, avec des taux 

relativement faibles en Afrique (0 %-21,2 %). 

➢ Résistance à la Nitrofurantoine : 

   Un taux considérable de résistance à la nitrofurantoïne (35 %) a été observé dans 

notre étude, avec des taux variant de 1,19 % à 30,9 % en Afrique, de 32,8 % en Europe, de 

72,8 % à 82,9 % en Asie et de 50 % en Amérique du Sud. 



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

REHAMNA 
 

 
 

 

  147 

   Les résultats de cette étude soulignent une préoccupation croissante concernant la 

résistance de Klebsiella pneumoniae aux antibiotiques de première intention utilisés dans le 

traitement des infections urinaires communautaires et nosocomiales. En effet, la résistance de 

cette bactérie, qui est naturellement résistante à certains antibiotiques tels que l’amoxicilline 

et la ticarcilline, a considérablement augmenté face à de nombreuses autres classes d'antibio-

tiques courants, notamment les céphalosporines, les quinolones, les aminosides et le co-

trimoxazole. 

    La résistance à l'amoxicilline protégée, qui atteint des taux de 85 % dans notre 

étude, est particulièrement préoccupante, car elle dépasse largement les valeurs observées 

dans d'autres régions du monde. Cette situation témoigne d'une diffusion rapide et étendue 

de la résistance, exacerbée par une consommation excessive et parfois inappropriée de ces 

antibiotiques, aussi bien sur prescriptions médicales que sur des automédications. 

La résistance élevée aux céphalosporines, notamment celles de 1ère génération, ainsi 

que la résistance modérément élevée aux céphalosporines de 3ème génération, à la cipro-

floxacine et aux aminoglycosides comme la gentamicine, soulignent les défis majeurs dans le 

traitement des infections dues à Klebsiella pneumoniae. Par ailleurs, la résistance significative 

à des antibiotiques tels que la fosfomycine (35 %) et la nitrofurantoïne (35 %), fréquemment 

utilisés comme alternatives thérapeutiques dans certaines situations, complique davantage la 

prise en charge des infections urinaires causées par cette bactérie. Cependant, bien que 

l’imipénème reste un antibiotique efficace contre Klebsiella pneumoniae, la persistance de 

résistances à des classes d'antibiotiques aussi courantes démontre l'urgente nécessité de 

stratégies visant à ralentir la propagation de ces résistances.  
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Tableau XXX : Répartition de la résistance de Klebsiella pneumoniae aux antibiotiques selon les auteurs 

 

 

 

Etudes AMX AMC TIC CF FOX CAZ CRO CTX OFX CIP GEN IMP SXT FOS NIT 

Sangare.M, Mali 2024[142] RN 30,30 % RN 30,30

% 

9,09 % 30,30 

% 

- 30,3 % 30,30 

% 

30,30

% 

24,24 

% 

- 98,81

% 

- 1,19 % 

Ameziane.A, Algérie 2023[143] RN 10 % RN 0 % 0 % - - - - 0 % 0 % - 30 % 0 % - 

Ishag.A, Saoudia 2018[176] RN 77,1 % RN 52,9 

% 

17,1% 42,9 % - 42,9 % 35,7 % 34,3 

%  

38,6 % - 47,1 

% 

- 82,9 % 

Ouled Salem, Mauritanie 

2016[147] 

RN 35,1% RN 60,7 

% 

31,5% - - 37,9 % 36,5 % 33,6 

% 

19,5 % 0% 44,6 

% 

21,2 % 30,9 % 

Smaoui.S, Tunisie 2015[148] RN 23,6 %  RN - - - - 17,3 % 23,3 % 22,2 

%  

16,7 % - 27,7 

% 

4,9 % - 

Claire.B, France 2014[149] RN 11,1 % RN 27,3 

% 

- 27,8 % - 22,2 % 15,5 % 27,8 

% 

27,8 % 0% 38,9 

% 

- - 

Teresa.R, Portugal 2013[178] RN 81,6 % RN - 19 % 7,9 % - - 22,2 % 32,4 

% 

7,3 % 0,4% 36 % - 32,8 % 

Nasim.K, Iran 2010[151] RN - RN 87,3 

% 

- 17,4 % 52,7 % - - 18,7 

% 

46,9 % - 53,1 

% 

- 72,8 % 

Elotmani.F, Eljadida 2010[162] RN 30,7 % RN - 23 % 0 % - 0 % - 0 % 0 % 0% 46,1 

% 

- - 

Martins.A, Brésil 2003[163] RN - RN 42 % 4 % 15 % 12 % 10 % 32 % 29 % 9 % 0% 42 % - 50 % 

Notre étude RN 85 % RN 80 % 33,33 

% 

25 % 35 % 35 % 25 % 20 % 30 %  5% 40 % 35 % 35 % 
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RECOMMANDATION : 
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     À la fin de cette étude, nous suggérons la mise en œuvre de quelques mesures qui pour-

raient mener à une stratégie adéquate pour l’utilisation des antibiotiques et l’antibiothérapie 

probabiliste dans les infections urinaires.  

❖ Aux autorités sanitaires et politiques :  

✓ Développer des stratégies pour une utilisation rationnelle des antibiotiques et 

intensifier la surveillance de leur consommation. 

✓ Instauration de programmes nationaux d’éducation des professionnels de 

santé. 

✓ lutter contre la vente libre des antibiotiques par les officines. 

✓ Rendre les carbapénèmes, la colistine plus accessibles. Étant donné que ces an-

tibiotiques sont les plus efficaces contre les bactéries résistantes identifiées 

dans notre étude.  

✓ Recommandons l’utilisation de certaines molécules qui ne sont habituellement 

pas utilisées dans notre pays pour le traitement d’une cystite aiguë simple et 

qui gardent une bonne activité, comme la fosfomycine. 

✓ Investir dans la recherche et le développement de nouveaux antibiotiques actifs 

sur les bactéries multirésistantes. 

✓ Trouver une autre alternative hors l’antibiothérapie afin de traiter les infections 

urinaires pour éviter la résistance aux antibiotiques comme la phytothérapie. 

En effet, de nombreuses plantes sont anti-inflammatoires et anti-infectieuses 

donc elles peuvent être utilisées comme des tisanes pour prévenir et traiter ces 

infections 
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❖ Aux personnels de santé :  

✓ ✓  Sensibiliser les cliniciens sur une prescription rationnelle des antibiotiques . 

✓  Proscrire l’usage des  bêta -lactamines et  des fluoroquinolones dans 

l’antibiothérapie probabiliste des infections urinaires.  

✓ Mettre en place une stratégie thérapeutique adaptée à l’épidémiologie locale 

pour le traitement des infections urinaires.  

✓  Proposer une approche multidisciplinaire qui inclut les urologues, les infectio-

logues et les bactériologistes dans la prise en charge des infections urinaires 

bactériennes.  

✓  Exiger la réalisation des antibiogrammes, car cela permet de détecter les 

bactéries résistantes et  d’adapter l’antibiothérapie. 

✓ Une meilleure analyse des facteurs favorisant les infections urinaires. 

❖ À la population : 

✓ Il est primordial d'insister sur l'importance de ne pas recourir à 

l'automédication et de respecter rigoureusement les posologies recom-

mandées, car cela permettra de contrer la pression de sélection liée aux anti-

biotiques.  
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CONCLUSION  
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Les infections urinaires figurent parmi les infections bactériennes les plus fréquentes 

et constituent l’un des principaux motifs de consultation médicale, d’analyses microbiolo-

giques et de prescription d’antibiotiques. Elles occupent une place importante dans la re-

cherche scientifique en raison de leur diversité, de leur impact socio-économique et des défis 

qu’elles posent en santé publique. 

    L’émergence et la diffusion de la résistance aux antibiotiques constituent au-

jourd’hui un problème majeur de santé publique, touchant autant les milieux hospitaliers que 

communautaires. Cela entraîne des hospitalisations prolongées, une augmentation du coût de 

de soins et une hausse de la mortalité.  

    Cette étude prospective portant sur les infections urinaires, a essayé d’encadrer et 

de mettre en évidence la fréquence des infections urinaires communautaires dans la région de 

Rehamna, tout en identifiant les germes isolés et en mettant en lumière leur profil 

d’antibiorésistance. 

    Le profil épidémiologique des souches isolées révèle une nette prédominance des 

entérobactéries, avec Escherichia coli comme principal germe identifié dans notre étude, suivi 

de Klebsiella pneumoniae. Une compréhension approfondie de leur profil bactériologique est 

essentielle pour améliorer la prise en charge. Cependant, l’émergence croissante de résis-

tances, particulièrement au sein des classes d’antibiotiques prescrits en première intention, 

notamment les bétalactamines et les fluoroquinolones, met en évidence l’importance de sur-

veiller de près ces souches, y compris en milieu communautaire. 

     Les profils de sensibilité des bactéries responsables d’infections urinaires varient 

selon les régions et évoluent dans le temps, en raison de divers facteurs. Cela souligne l'im-

portance d'une surveillance régulière et adaptée à chaque localité pour une gestion optimale 

de ces infections. 

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 figurent parmi les infections bactériennes les plus fré-

quentes et constituent l’un des principaux motifs de consultation médicale, d’analyses micro-

biologiques et de prescription d’antibiotiques. Toutefois, l’émergence et la propagation de la 

résistance aux antibiotiques constituent un enjeu majeur de santé publique, nécessitant une 

vigilance accrue et la mise en place de stratégies appropriées. 

    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 afin d’actualiser les données épidémiologiques. 

     Il s’agit d’une étude descriptive prospective menée dans les deux laboratoires pri-

vés de Benguerir. Elle a porté sur 100 examens cytobactériologiques des urines (ECBU), réali-

sés sur une période de trois mois, allant du 1er janvier 2024 au 1er mars 2024.  

       Sur 429 ECBU traités, 100 répondaient aux critères d’infection urinaire, soit une 

incidence estimée à 23,31 %. L’âge moyen était de 55,5 ans avec un sex-ratio F/H à 2,22. Les 

tranches d’âge les plus représentatives étaient celles de 61 à 80 ans, suivies des adultes âgés 

de 21 à 40 ans. 

   L’étude du profil bactériologique des infections urinaires a montré une prédomi-

nance des entérobactéries (93 %), dont Escherichia coli est le chef de fil (67%) suivie par kleb-

siella pneumoniae (20%). L’analyse de la résistance d’E. coli a révélé des taux élevés de résis-

tance aux principaux antibiotiques : 76,12% pour l’amoxicilline, 68,66% pour l’association 

amoxicilline-acide clavulanique, 77,61 % pour céphalosporines de première génération (C1G), 

40,30% pour les fluoroquinolones (Ofloxacine), et 32,84 % pour l’association Triméthoprime-

Sulfaméthoxazole. En revanche, ces bactéries conservent une bonne sensibilité aux autres 

antibiotiques, notamment aux céphalosporines de troisième génération (8,69%), à 

l’imipénème (1,49 %) et à la colistine (0 %). 

    Les résultats de cette étude témoignent de l’évolution préoccupante de la résistance 

des entérobactéries uropathogènes aux antibiotiques, conséquence directe de leur prescrip-

tion massive, souvent inappropriée, en particulier pour les antibiotiques à large spectre. Ceci 



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

REHAMNA 
 

 
 

 

  156 

impose l’utilisation judicieuse des antibiotiques existants, la mise en place de programmes de 

prévention des infections et le renforcement des stratégies de lutte contre l’antibiorésistance 

à l’échelle mondiale pour préserver l’efficacité des traitements actuels et protéger la santé 

publique à long terme. 
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ABSTRACT 

    Urinary tract infections are among the most common bacterial infections and are 

one of the main reasons for medical consultations, microbiological analyses, and antibiotic 

prescriptions. However, the emergence and spread of antibiotic resistance constitute a major 

public health issue, requiring increased vigilance and the implementation of appropriate strat-

egies. 

   The objective of this study is to determine the current bacteriological profile of 

community-acquired urinary tract infection and the antibiotic resistance of the main bacteria 

isolated in urine culture (ECBU) to update epidemiological data. 

   This descriptive prospective study was carried out in two medical and biological la-

boratories in Benguerir. It focused on 100 cytobacteriological urine examinations (ECBU), con-

ducted over a period of three months, from January 1, 2024, to March 1, 2024. 

     Of the 429 treated ECBUs, 100 met the criteria for urinary tract infection, resulting 

in an estimated incidence of 23.31%. The average age was 55.5 years, with a bacteriological 

sex-ratio F/H of 2,22. The most represented age groups were 61 to 80 years, followed by 

adults aged 21 to 40 years. 

    The bacteriological study of urinary tract infections showed a predominance of En-

terobacteriaceae (93%), with Escherichia coli being the most prevalent (67%), followed by 

Klebsiella pneumoniae (20%). The analysis of E. coli resistance revealed high rates of re-

sistance to the main antibiotics: 76.12% for amoxicillin, 68.66% for the amoxicillin-clavulanic 

acid, 77.61% for first-generation cephalosporins (C1G), 40.30% for fluoroquinolones (ofloxa-

cin), and 32.84% for the trimethoprim-sulfamethoxazole. However, these bacteria maintain 

good sensitivity to other antibiotics, notably third-generation cephalosporins (8.69%), 

imipenem (1.49%), and colistin (0%). 

    The results of this study reflect the concerning evolution of resistance in uropatho-

genic Enterobacteriaceae to antibiotics, a direct consequence of their massive, often inappro-

priate, prescription, particularly for broad-spectrum antibiotics. This necessitates the judi-
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cious use of existing antibiotics, the implementation of infection prevention programs, and 

the strengthening of global strategies to combat antibiotic resistance to preserve the effec-

tiveness of current treatments and protect public health in the long term. 
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 ملخص 

الأسباب   أحد  وتشكل  شيوعًا  البكتيرية  الالتهابات  أكثر  بين  من  البولية  الالتهابات  تعد 

ومع   الحيوية.  المضادات  الميكروبيولوجية، ووصف  والاختبارات  الطبية،  للاستشارة  الرئيسية 

العامة، مما يتطلب   الحيوية تحديًا كبيرًا للصحة  ذلك، يشكل ظهور وانتشار مقاومة المضادات 

 .يقظة متزايدة وتطبيق استراتيجيات مناسبة

الهدف من هذه الدراسة هو تحديد المعطيات البكتريولوجية الحالية لالتهاب المسالك البولية  

الفحوصات   في  المعزولة  الرئيسية  للبكتيريا  الحيوية  المضادات  مقاومة  نسبة  و  المجتمعي 

 .البولية

الطبية والبيولوجية في   للتحاليل  استطلاعية أجريت في مختبرين  تعد هذه دراسة وصفية 

خلال فترة ثلاثة أشهر، من   (ECBU) فحص خلوية بكتيرية للبول  100بن جرير. تم إجراء  

  .2024مارس   1إلى  2024يناير   1

بين   كان    429من  معالجتها،  تم  مما    100فحصًا  البولية،  العدوى  بمعايير  يفي  منها 

سنة مع نسبة الجنس:    55.5%. كان متوسط العمر  23.31يترجم إلى نسبة إصابة تقدر بـ  

عامًا، تليها الفئة من    80إلى    61. الفئات العمرية الأكثر تمثيلًا كانت من  2.22ذكر=    \أنثى  

 . عامًا 40إلى  21

المعوية   البكتيرية  الكائنات  هيمنة  البولية  للعدوى  البكتيري  الملف  دراسة  أظهرت 

(93( القولونية هي الأكثر شيوعًا  الكليبسيلا  )67%(، وكانت الإشريكية  تليها   )%20  .)%

المضادات  لأهم  المقاومة  من  عالية  معدلات  عن  القولونية  الإشريكية  مقاومة  تحليل  كشف 

للأموكسيسيلين،  76.12الحيوية:   وحمض  %68.66  الأموكسيسيلين  بين  للمزيج   %

السيفالوسبورينات،  77.61الكلافولانيك،   الأول من  للجيل  للفلوروكينولونات  %40.30   %

و  للتريميثوبريم 32.84)أوفلوكساسين(،  البكتيريا  -%  هذه  ظلت  ذلك،  ومع  سلفاميثوكسازول. 

الثالث  الجيل  من  للسيفالوسبورينات  خاصة  الأخرى،  الحيوية  للمضادات  جيد  بشكل  حساسة 

 (%0)والكوليستين %(،1.49%(، الإيميبينيم )8.69)

تظُهر نتائج هذه الدراسة تطورًا مقلقًا لمقاومة الكائنات البكتيرية المعوية المسببة للعدوى  

البولية للمضادات الحيوية، وهو نتيجة مباشرة لوصف هذه المضادات بشكل مكثف، وغالبًا ما  

يفرض   وهذا  الواسع.  الطيف  ذات  الحيوية  للمضادات  خاصة  مناسب،  غير  بشكل  يكون 

وتعزيز   العدوى  من  للوقاية  برامج  وتطبيق  الحالية،  الحيوية  للمضادات  الحكيم  الاستخدام 

فعالية   على  للحفاظ  العالمي  المستوى  على  الحيوية  المضادات  مقاومة  لمكافحة  الاستراتيجيات 

 . العلاجات الحالية وحماية الصحة العامة على المدى الطويل
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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 : 

…………… 
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provincial de Nador ,Rabat 2010.  

11. SAADOUN Meryem. 

Epidémiologie et niveau de résistance des bactéries responsables des infections urinaires à 

Béni Mellal,Marrakech 2020.  

12. Roumissa DEMIGHA , Madjida DJAMOUNE ,Madiha RETIMA ,Takoua SOUAHI. 

ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES ET PROFILS DE RESISTANCE AUX ANTIBIOTIQUES D’ESCHERICHIA 

COLI AGENT D’INFECTION URINAIRE COMMUNAUTAIRE DURANT L’ANNEE 2021 à constantine.  
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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،   وأن أحفَظَ لِلنَاسِ كرَامَتهُم،

هُمْ   .سِرَّ

للصالح   رعايتي الطبية للقريب والبعيد، ةوَام من وسائِل رحمة الله، باذل وأن أكونَ عَلى الد

 .والصديق والعدو ،طالح وال

رَه لِنفَْعِ الِإنْسَان لا لأذاَه وأن أثابر على طلب العلم،  .وأسَخِّ

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
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