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Introduction   

 
                                                                                       

 

Les infections urinaires (IU) représentent l’une des affections bactériennes les plus fréquentes 

rencontrées en pratique clinique, tant en milieu communautaire qu’hospitalier (Singleton, 

2005). Elles se définissent comme des infections touchant les structures de l’arbre urinaire, 

allant d’une colonisation asymptomatique à des formes symptomatiques avec inflammation, 

comme la cystite ou la pyélonéphrite. Chaque année, plus de 150 millions de personnes dans le 

monde sont concernées par ces infections (Mancuso et al., 2023), ce qui leur confère un impact 

sanitaire et économique important. Elles affectent une population très diversifiée : femmes, 

enfants, personnes âgées, patients immunodéprimés ou porteurs de dispositifs médicaux 

invasifs. 

 

Malgré leur apparente banalité, les IU peuvent évoluer vers des complications sévères, 

notamment en l’absence de diagnostic rapide et de traitement adapté, pouvant mener à des 

formes graves telles que la pyélonéphrite aiguë ou l’urosepsis (Foxman, 2014). Le traitement 

repose essentiellement sur l’administration d’antibiotiques, de façon empirique ou selon les 

résultats de l’examen cytobactériologique des urines (ECBU), qui permet de détecter et 

quantifier la présence de leucocytes et de bactéries (Carole, 2011). Cependant, l’efficacité des 

antibiotiques est aujourd’hui compromise par l’émergence croissante de bactéries 

multirésistantes, phénomène préoccupant à l’échelle mondiale. Les entérobactéries telles 

qu’Escherichia coli, Klebsiella spp et Proteus spp, principales responsables des IU, 

développent fréquemment des mécanismes de résistance, notamment via la production de β-

lactamases à spectre étendu (BLSE), rendant inefficaces de nombreux traitements de première 

intention (World Health Organization, 2017). Cette résistance accrue complique la prise en 

charge empirique et augmente les risques d’échec thérapeutique.   

 

Dans ce contexte, il devient impératif de disposer de données actualisées sur les germes 

uropathogènes circulants au niveau local, ainsi que sur leur profil de sensibilité aux 

antimicrobiens. Une meilleure connaissance de cette épidémiologie permettrait non seulement 

d’adapter les protocoles thérapeutiques, mais aussi de contribuer à une prescription plus 

raisonnée des antibiotiques et à la lutte contre l’antibiorésistance.Ainsi, la problématique 

centrale de cette étude est la suivante :  

Quels sont les principaux germes responsables des infections urinaires dans la région de Tizi-

Ouzou, et quels profils de résistance présentent-ils face aux antibiotiques couramment 

prescrits ?  

 

C’est pour répondre à cette problématique que ce travail a été mené au laboratoire d’analyses 

médicales Dr Boudjebla, à Tizi-Ouzou, sur une période allant de 2022 à 2025. Il s’appuie sur 

une approche rétrospective et prospective, visant à identifier les agents pathogènes impliqués 

dans les IU, à analyser leur profil de résistance aux antibiotiques, et à dégager des tendances 

utiles à l’amélioration des protocoles thérapeutiques dans un contexte local.   
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I.  Fondements anatomiques et physiologiques de l'appareil urinaire 

L’étude des infections urinaires nécessite au préalable une compréhension des bases 

anatomiques et physiologiques du système urinaire. 

1. L’urine 

L’analyse des infections urinaires repose en grande partie sur la compréhension de la 

composition et de la dynamique de formation de l’urine. En tant que reflet direct de l’activité 

rénale, l’urine constitue un indicateur essentiel de l’état physiologique et pathologique de 

l’organisme. 

1.1 Définition et rôle physiologique  

L’urine, un liquide organique composé principalement d’eau et de déchet métabolique de 

l’organisme. Sa coloration varie du jaune clair au jaune foncé avec un pH légèrement acide. 

Normalement stérile, salée, d’odeur caractéristique, elle est secrétée par les reins qui filtraient 

le sang. L’organisme produit environ 1,5 litre d’urine à raison de cinq à six mictions 

quotidiennes (Dussourt et Micheline, 2012). 

L’urine remplit deux fonctions physiologiques essentielles : d’une part, élimination de déchets 

métaboliques tels que l’urée, la créatinine ainsi que de nombreux médicaments et substance 

toxiques, d’autre part, le maintien de l’homéostasie du milieu intérieur grâce à une régulation 

précise des quantités d’eau et de sels minéraux à éliminer (Ramé et al., 2009). 

1.2 Composition normal et variation pathologique  

L’urine normal est composé de 95% d’eau et de 5% de déchets dont on trouve les sels 

minéraux, des déchets azotés, des acide comme l’acide citrique, l’acide lactique ainsi des 

vitamines et des enzymes en très faible quantités (Tableau I) (Dussourt et Micheline, 2012). 

 

Tableau I : Principaux constituants de l’urine (Chouba et al., 2006). 

 

Principaux constituants d’urine Concentration (g /L) 

Eau 950  

Urée 20 à 30  

Chlorure 6 à 10  

Sodium 5 à 6,5  

Phosphatases 1,5 à 3  

Sulfate 2  

Créatine 1 à 1,5  

Ammoniaque 0,5 à 1  

Acide urique 0,4 à 0,8  

Calcium 0,008 à 0,3  

 

L’urine d’une personne en bonne santé diffère significativement de celle d’une personne 

malade. Ces différences peuvent être identifiées selon plusieurs paramètres comme la couleur, 
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l’odeur, le volume ou encore le pH (Tableau II), ainsi que la présence éventuelle de substrats 

pathologiques comme les protéines, le glucose ou les pigments biliaires (Dorbani et al., 2021). 

 

Tableau II : Caractères généraux de l’urine normale et de l’urine contaminée (Dorbani et al., 

2021; Dussourt et Micheline, 2012). 

 

Caractères Urine normal Urine contaminée 

Volume 1000-1600 mL/24h < 500 mL : constitue une origurie. 

>2000 mL : constitue une polyurie. 

Couleur Jaune claire Brun acajou ou rouge sanglant 

Odeur Peu prononcée Odeur de pomme ou odeur 

d’ammoniaque 

pH Peu prononcée, due à des 

composés volatiles ou certains 

aliments 

S’abaisse chez les diabétiques et 

augmente dans les insuffisances rénales 

 

2. Anatomie de l’appareil urinaire  

2.1 Vue d’ensemble et fonction  

L’appareil urinaire est un système d’organes creux contigus dont la fonction principale est de 

recueillir, transporter et expulser l’urine périodiquement et de manière hautement coordonnée. 

Le système urinaire est composé de proximal à distal, de papilles rénales, de bassinet rénal, 

d’uretère, de vessie et d’urètre, chaque composant de l’appareil urinaire présente des 

caractéristique anatomiques essentielles (Hickling et al., 2015). 

2.2 Reins  

Les reins sont deux organes en forme de haricot, un droit et un gauche. Ils pèsent environ 140g, 

mesurent 12 cm de long, 6 cm de large et 3 cm d’épaisseur. Leur coloration est rouge, leur 

consistance est ferme, avec une surface lisse et régulière. Ils sont situés symétriquement de part 

et d’autre de la colonne vertébrale (première vertèbre lombaires), dans la cavité abdominale, 

derrière le péritoine (organes extra péritonéaux) (Figure 1). 

Les reins filtrent quotidiennement environ 180 litres du sang. Ils n’excrètent sous forme d’urine 

qu’environ 1% de cette quantité.  Le rein assure plusieurs fonctions vitales comprenant : 

-L’élimination des déchets métaboliques qui, en s’accumulant, secrétant responsable de certains 

trouble (l’urémie). 

-Le maintien de l’hémostasie du milieu intérieur en régulant ; 

-L’équilibre hydrique : le rein a un rôle fondamental dans l’élimination et la rétention d’eau en 

maintenant le capital hydrique stable dans l’organisme ; 

-L’équilibre électrolytique : le rein contrôle l’élimination de toutes les substances minérales et 

maintient constante la composition ionique du plasma en ions ; 
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-L’équilibre acido-basique : élimination des excès d’acides produits continuellement par le 

métabolisme cellulaires. 

-La fonction endocrine par la synthèse de substances importantes : l’urochrome (pigment 

responsable de la coloration jaune de l’urine) ; l’ammoniaque ; des substances à action 

antibiotique ; et certains hormones régulatrices (l’érythropoïétine, la rénine, la calatriol…etc.) 

(Ramé et al., 2009). 

 

 

Figure 1 : Coupe longitudinale d’un rein (Jaworski, 2006). 

2.3 Uretères  

Les uretères sont des conduits musculaires cylindriques fins de 25 à 30 cm de long qui 

cheminent dans le rétropéritoine ; ils transportent l’urine depuis pelvis rénal jusqu’à la vessie. 

Leur trajet comporte trois segments anatomiques distincts : lombo-iliaque, pelvienne et intra-

murale (traversant la paroi de la vésicale) (Brémond-Gignac et al., 2009). 

2.4 Vessie 

 La vessie est située dans le petit bassin, elle est tapissée de trois tuniques (fibreuses, 

musculaires et muqueuses) (Figure 2). C’est un réservoir musculo-membraneux dans lequel 

l’urine s’accumule dans l’intervalle des mictions. Lorsqu’elle est vide, la vessie est aplatie. 

Pleine, elle devient ovoïde. Sa capacité est très variable, en moyenne le besoin d’uriner est 

ressenti pour une contenance de 300 ml : c’est la capacité physiologique (Ramé et al., 2009). 
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Figure 2 : Anatomie de la vessie (Anonyme 1). 

2.5 Urètre  

C’est le canal excréteur terminal de la vessie. L’urètre masculin mesure environ 12 cm de long, 

il fait suite au col de la vessie et présente trois portions : prostatique entourée par la prostate, 

spongieuse entourée du corps spongieux, et embranchée entourée du sphincter strié. L’urètre 

masculin assure une double fonction urinaire et génitale : évacuation de l’urine vésicale et du 

sperme. L’urètre féminin est exclusivement urinaire, s’adresse à la paroi antérieure du vagin, il 

mesure 3 cm de long et se termine dans le pudendum féminin. Il présente à ce niveau un orifice 

: le méat urétral, ou orifice externe de l’urètre (Brémond-Gignac et al., 2009).            

II. Épidémiologie et classification des infections urinaires 

Les infections urinaires constituent l’un des motifs les plus fréquents de consultation en 

pratique clinique, tant en milieu hospitalier qu’en médecine de ville. Leur répartition au sein 

des différentes populations, leur fréquence, ainsi que la diversité de leurs formes cliniques 

justifient une analyse approfondie sur les plans épidémiologique et classificatoire. 

1. Infection urinaires 

Les infections urinaires regroupent un ensemble d’entités cliniques hétérogènes, allant des 

formes simples et bénignes aux tableaux infectieux sévères et compliqués. Leur compréhension 

repose sur une définition rigoureuse du cadre nosologique, préalable indispensable à toute 

démarche diagnostique ou thérapeutique. 

1.1 Définition et impact  

L’infection urinaire (IU) est l’une des infections bactériennes les plus courantes, débutant 

généralement par une colonisation de la cavité urétrale (Perez-Carrasco et al., 2021). Elle se 

manifeste fréquemment par des symptômes tels que la fièvre, des douleurs abdominales, une 

sensation de brûlure lors de la miction et des envies urinaires fréquentes. Bien que cette 

infection puisse toucher toutes les personnes, elle est particulièrement répandue chez les 

femmes, dont environ 50 % en feront l’expérience au moins une fois dans leur vie, avec un 
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risque notable de récidive. Chez les hommes, les infections urinaires sont moins fréquentes, 

mais elles tendent à être plus difficiles à traiter (Brandstätter et al., 2013). L’infection urinaire 

est majoritairement causée par Escherichia coli, responsable de 80 % des cas. D’autres 

bactéries commensales du microbiote intestinal, telles qu’Enterococcus et Staphylococcus, 

peuvent également être impliquées (Perez-Carrasco et al., 2021). 

1.2 Facteur de risque  

Il existe plusieurs facteurs de risque qui jouent un rôle important dans la survenue des 

infections urinaires (Anglaret et Mortier, 2003). 

1.2.1 Chez la femme  

La brièveté de l’urètre féminin et la fréquence des rapports sexuels favorisent la colonisation, 

par les germes, de la région périnéale, de la cavité vaginale et de l’urètre ainsi que leur 

propagation dans la vessie. Plusieurs autres facteurs peuvent entrer en jeu dans cette 

propagation, comme l’utilisation de diaphragmes et des spermicides à but contraceptif, 

l’hygiène défectueuse ou excessive, la ménopause, qui entraîne la disparition des lactobacilles 

qui sont habituellement présents dans le vagin. Ces lactobacilles inhibent la croissance des 

germes uropathogènes en maintenant un pH acide, ce qui explique que leur diminution favorise 

la propagation des entérobactéries des organes génitaux et donc l’augmentation des infections 

urinaires (Niangaly, 2007). 

1.2.2 Chez l’homme  

L’infection urinaire est beaucoup moins fréquente, mais il existe quelques facteurs qui peuvent 

le prédisposer à la développer, comme l’homosexualité, l’absence des circoncisions, la 

colonisation vaginale du partenaire avec l’uropathogène et la diminution des secrétions 

prostatiques acides (Thrion et Wiliamson, 2003). 

1.2.3 Chez l’enfant 

Le risque le plus élevé de développement d’une infection urinaire est l’anomalie fonctionnelle 

de l’appareil urinaire ainsi dus l’anomalie de colonisation bactérienne néonatale et l’immaturité 

de l’immunité chez le nouveau chez le nouveau-né (Mohammedi, 2013). 

2. Classification des infections urinaires 

La première approche de classification repose sur la localisation anatomique de l’infection au 

sein de l’appareil urinaire. 

2.1 Selon la localisation  

Les infections urinaires sont classées en infections urinaires inferieures ou basses (cystite, 

prostatite et urétrite) et en infections urinaires supérieures ou hautes (pyélonéphrite) (Flores-

Mirales et al., 2015). 

2.1.1 Cystite  

La cystite se définit par une inflammation de la vessie. D’après Raschilas et al., (2006), la 

cystite n’existe pas chez l’homme mais uniquement chez la femme, puisque toute infection 

basse est considérée comme prostatite chez l’homme. Cette infection est d’origine bactérienne. 

Sa pathogenèse est due à l’ascension des uropathogènes de la flore fécale par l’urètre, qui 

remontent dans la vessie puis commencent à s’y multiplier (Thomas, 2022). 
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2.1.2 Prostatite  

Une prostatite ou infection urinaire masculine, est une inflammation douloureuse de la prostate 

et un trouble génito-urinaire survenant chez les hommes de tout âge au cours de leur vie. Elle 

est souvent causée par des entérobactéries avec une dominance d’E. Coli. Si elle n’est pas 

traitée de manière appropriée, elle peut entrainer une morbidité importante (Nathan et 

Silberman, 2023). 

2.1.3 Urétrite  

L’urétrite est une inflammation de l’urètre, le plus souvent d’origine infectieuse et 

sexuellement transmissible. Sa prise en charge doit être rapide afin de réduire et d’éviter les 

complications qui sont la sténose de l’urètre et la prostatite aigue chez l’homme. 

Les trois microorganismes les plus fréquemment responsables de cette infection sont : 

Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia kachomatis et Mycoplasma genitalium. Elle se manifeste 

cliniquement par un écoulement plus ou moins abondant, purulent (jaunâtre ou blanchâtre voire 

hémorragique), des brûlures ou des douleurs mictionnelles et une dysurie (Boubchir et al., 

2019 ; Dauendorffer et al., 2019).  

2.1.4 Pyélonéphrite aigue  

 Une pyélonéphrite aigue est une infection bactérienne des voies urinaires hautes et du 

parenchyme rénal, qui peut affecter des personnes de tout âge et des deux sexes (Drai et al., 

2012). Les germes en cause sont généralement des bactéries à Gram négatif qui se propagent 

par voie ascendante et rétrograde à partir des flores digestives, génitales et cutanées. Elle est 

évoquée devant une douleur lombaire avec nausées et vomissements et fièvre supérieures à 

38°C (Doublet, 2016). 

2.2 Selon la complexité  

Outre la localisation anatomique, les infections urinaires peuvent également être classées en 

fonction de leur complexité clinique, permettant ainsi de différencier les infections urinaires 

non compliquées des formes compliquées. 

2.2.1 Infection urinaire non compliquée 

Les infections urinaires non compliqués sont des infections des voies urinaires simples, 

affectent généralement les personnes en bonne santé en l’absence d’anomalies structurelles ou 

fonctionnelles des voies urinaires (Mancuso et al., 2023). Elles sont principalement dues à 

l’uropathogène E. coli (Truls et al., 2011). 

2.2.2 Infection urinaire compliquée  

Les IU comoliqués sont définies comme des infections en présence de facteurs de risque, et 

sont causées par d’autres agents pathogènes qu’E. coli. Ces infections associées à des 

anomalies structurelles ou neurologiques des voies urinaires, aux cathétérismes, à une 

immunosuppression ou à une exposition à des antibiotiques (Truls et al., 2011 ; Ana et al., 

2015). Selon Mancuso et al. (2023), les infections urinaires compliquées présentent un risque 

plus élevé de complications si elles ne sont pas traitées correctement pendant la grossesse, 

l’enfance, chez des patients présentant une rétention urinaire, une vessie neurogène, une 

insuffisance rénale ou de calculs urinaires. 

III. Physiopathologie et diagnostic des infections urinaires 

1. Mécanismes d'infection  

 L’IU est une inflammation aiguë de l’urothélium vésical, principalement causé par la     

colonisation ascendante du tractus urinaire par des bactéries uropathogènes. Cette inflammation 
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peut dans certains cas s’étendre aux reins (pyélonéphrite), ainsi qu’à la prostate chez l’homme 

(Foxman, 2014). 

En temps normal, urètre héberge une flore microbienne spécifique, à l’exception de la flore 

urétrale distale qui présente une flore plus diversifiée influencée par l’environnement externe. 

L’ensemble de cette flore bactérienne, dite commensale, a pour but de protéger l’organisme des 

invasions de bactéries d’origine pathogène. Toutes les surfaces du corps sont recouvertes d’une 

flore commensale qui est présente dès la naissance, se régénère rapidement, et a un rôle 

primordial dans le système immunitaire et le contrôle des infections (Roger et al., 2018). 

De plus, la composition de cette flore varie selon les individus et leur état physiologique, 

influençant ainsi la susceptibilité aux infections urinaires. Sur le plan physiologique, le système 

urinaire sait se défendre face aux microorganismes grâce à différents mécanismes qui lui 

permettent de se lutter contre une invasion bactérienne (Essen, 2023) : 

-Le système inflammatoire avec les polynucléaires neutrophiles qui combattent contre 

l’invasion bactérienne ; 

-Le flux urinaire qui favorise l’élimination d’un certain nombre de bactéries avant leur 

adhésion aux parois des voies urinaires : la vidange complète de la vessie à chaque miction 

représente une défense majeure contre les IU ; 

-Les caractéristiques physicochimiques de l’urine normal lui permettant de rendre difficile, la 

croissance d’une grande partie de germes : pH acide compris entre 4,5 et 6,5, osmolarité élevée, 

teneur en acides organiques ; 

- Les lactobacilles présents dans la flore vaginale, produisant des composés antimicrobiens tels 

que l’acide lactique, du peroxyde d’hydrogène ou encore de la bactériocine qui acidifient 

l’urine et luttent contre la colonisation bactérienne ; 

- L’action des protéines inhibitrices de l’adhésion bactérienne, telles que la protéine de Tamm-

Horsfall et les mucopolysaccharides, qui empêchent la fixation des bactéries aux cellules 

urothéliales. 

C’est donc lorsque la contamination bactérienne dépasse ces mécanismes de défense de l’hôte 

et que le tractus urinaire est colonisé que survient l’IU. 

1.1. Voies de contamination  

Les infections urinaires résultent de la colonisation du tractus urinaire par des micro-

organismes pathogènes d’origine endogène ou exogène .La contamination peut se faire selon 

trois modalités physiologiques (Foxman, 2014). 

1.1.1. Voie ascendante  

La voie ascendante est le mode de contamination le plus fréquent, représentant environ 97 % 

des infections urinaires (Barrail, 2018). Elle repose sur la migration de bactéries, 

majoritairement d’origine digestive, depuis le périnée vers l’urètre, puis la vessie, avec une 

possible extension vers les reins et la prostate chez l’homme (Seisen et Roupret, 2013). Cette 

ascension bactérienne peut être favorisée par divers facteurs, tels que des anomalies 
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anatomiques, une diminution des défenses immunitaires locales ou des manipulations 

médicales invasives (sondages urinaires, endoscopies) (Lipshy, 1989). 

1.1.2. Voie hématogène  

 La voie homogène est un mécanisme de dissémination microbienne dans lequel l’agent 

pathogène pénètre dans la circulation sanguine avant d’atteindre l’appareil urinaire. Cette voie 

moins fréquente mais peut être observée dans un contexte de bactériémie ou de septicémie, 

c’est notamment chez les patients immunodéprimés. Certains microorganismes, tels que le 

Staphylococcus aureus, sont capables de coloniser directement le parenchyme rénal et la 

prostate via cette voie. Les foyers d’infection primaire peuvent être variés, incluant des sites 

cutanés ou dentaires (Traore, 2006). 

1.1.3. Voie lymphatique  

 La voie lymphatique, bien que moins documentée, est évoquée comme un mécanisme de 

transmission des bactéries intestinales vers le tractus urinaire. Cette contamination surviendrait 

par le biais des anastomoses lymphatiques reliant le côlon et le rein droit, notamment en 

présence de pathologies inflammatoires intestinales, d’abcès para-vésicaux ou de suppurations 

pelviennes aiguës chez la femme (Bamba, 2003). 

1.2. Agents pathogènes 

 La bactériologie des infections des voies urinaires est bien définie. La majorité est causée par 

des bacilles Gram négatif principalement E. coli qui représente 70% à 80% des bactéries 

isolées, ainsi que les cocci Gram positif. D’autres agents, comme les levures peuvent également 

être impliqués (Foxman, 2014). 

1.2.1. Bacilles à Gram négatif  

Les bacilles à Gram négatifs sont responsables de nombreuses pathologies. Certains sont des 

microorganismes commensaux présents dans la flore intestinale normale. Ces derniers ainsi que 

d'autres provenant de réservoirs animaux ou environnementaux, peuvent devenir pathogènes. 

La diarrhée, la péritonite et les infections des voies urinaires, gastro-intestinales, des voies 

biliaires et de la circulation sanguine sont souvent causées par des bacilles à Gram négatifs 

(Larry, 2024). 

 1.2.1.1. Entérobactéries  

 Les bactéries à Gram négatif appartenant à la famille des Enterobacteriaceae constituent une 

composante essentielle du microbiote gastro-intestinale humain. Certaines espèces sont 

commensales et participent à l’équilibre microbien, tandis que d’autres peuvent êtres 

opportunistes ou pathogènes. Les entérobactéries sont parmi les bactéries les plus fréquemment 

isolées en spécimens cliniques et impliquées dans un large éventail d’infections notamment les 

IU (Tanko et al., 2016) 

1.2.1.2. Escherichia coli  

 Escherichia coli est un bacille aéro-anaérobie facultatif, mobile avec des flagelles péritriches, 

câble de fermenter le glucose. E. coli est une bactérie commensale du tube digestif humain ; 

cependant, certaines souches peuvent devenir pathogènes et être responsable d’infections 

https://www.msdmanuals.com/fr/professional/troubles-gastro-intestinaux/sympt%C3%B4mes-des-troubles-gastro-intestinaux/diarrh%C3%A9e
https://www.msdmanuals.com/fr/professional/troubles-gastro-intestinaux/abdomen-aigu-et-chirurgie-digestive/douleurs-abdominales-aigu%C3%ABs#v890211_fr
https://www.msdmanuals.com/fr/professional/troubles-g%C3%A9nito-urinaires/infections-urinaires/introduction-aux-infections-des-voies-urinaires
https://www.msdmanuals.com/fr/professional/maladies-infectieuses/biologie-des-maladies-infectieuses/bact%C3%A9ri%C3%A9mie
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opportunistes. E .coli est le principal agent étiologique des IU communautaires. Son pouvoir 

pathogène est lié à la production de divers facteurs de virulence (les fimbriae de type P, les 

adhésines et les toxines) (Tamma et al., 2023). 

1.2.1.3. Klebsiella  

Klebsiella est un bacille immobile, aéro-anaérobie facultatif, doté d’une capsule 

polysaccharidique qui lui confère une forte résistance aux défenses du système immunitaire. 

Chez l’homme, elle est le pathogène opportuniste des cystites et des affections rénales. Elle 

possède la capacité de produire des β-lactames à spectre élargi (BLSE) et des carbapénémases, 

la rendant hautement résistante aux antibiotiques (BenHaj et Khadher , 2012). 

1.2.1.4. Proteus 

Proteus mirabilis, classé comme deuxième germe responsable d’infection urinaire chez les 

patients non hospitalisés, après E. coli. C’est un bacille mobile aéro-anaérobie facultatif 

capable de produire une uréase très active, favorisant l’alcalinisation des urines et prédispose le 

patient à la formation de calculs urinaires (Maria, 2024). 

1.2.1.5 Pseudomonas 

Pseudomonas est un bacille à Gram négatif, aérobie strict et non fermentaire, ubiquitaire, les 

Pseudomonas sont une cause fréquente d'infections urinaires nosocomiales, en particulier après 

une intervention urologique ou une uropathie obstructive. Cette bactérie colonise souvent les 

voies urinaires chez les patients porteurs de cathéters urinaires, en particulier ceux qui ont reçu 

des antibiotiques à large spectre. Elle se caractérise par la production d’un pigment bleu vert et 

par une résistance naturelle à de nombreux antibiotiques, limitant le nombre de thérapeutiques 

efficaces (Tamma et al., 2020). 

1.2.2. Autres agents pathogènes  

Parmi les bactéries à Gram positif, Staphylococcus saprophyticus est isolé dans 5 à 10% des 

infections urinaires bactériennes. Des isolats bactériens moins courants à gram-positifs sont 

Enterococcus faecalis (streptocoques du groupe D) et Streptococcus agalactiae (streptocoques 

du groupe B), qui peuvent être des contaminants, notamment ceux qui ont été isolés chez des 

patients souffrant de cystite (Talha, 2024). 

1.2.2.1. Streptocoques  

Les streptocoques comprennent des espèces commensales, mais aussi responsables d’infections 

chez l’homme. Ce sont des bactéries à Gram positif de forme coccoïde ou ovulaire, regroupées 

en paires ou en chainettes. Ce sont des anaérobies facultatifs, hémolytiques à fermentation 

lactique nécessitant des conditions nutritionnelles exigeantes. Dans les infections urinaires, on 

peut rencontrer le streptocoque ß-hémolytique du groupe B ainsi que les streptocoques D, ces 

derniers étant les plus fréquemment isolés (Richard et al., 2017). 

1.2.2.2. Staphylocoques  

Les staphylocoques constituent le troisième germe isolé après E. coli et K. pneumoniae 

(Amoch et al., 2015). Ce sont des bactéries commensales du corps humain, ubiquitaires, 
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aéroanaérobies facultatifs. Elles apparaissent comme des cocci à Gram positif groupés en amas. 

Les staphylocoques se divisent en deux groupes (Tran et  Filleron , 2020) : 

 Les staphylocoques à coagulase négative comme Staphylococcus epidermidis, 

responsables de (5 à 10 %) des infections urinaires chez la femme. 

 Les staphylocoques à coagulase positive, dont Staphylococcus aureus, responsable des 

infections nosocomiales. 

1.2.2.3 Levures  

Candida albicans est la levure la plus isolée en milieu hospitalier, responsable d’infections 

vaginales, cutanées et infections urinaires. Les complications d'infection à Candida peuvent 

comprendre une cystite ou une pyélonéphrite emphysémateuse ainsi que  des aspergilloses dans 

le bassin rénal, de l'uretère ou de la vessie (Talha, 2024). 

 1.3. Facteurs favorisant l'infection  

La pathogenèse des infections urinaires s’explique par des facteurs relatifs à la fois à l’hôte et 

aux germes infectieux ainsi que par d’autres facteurs de risque comme l’âge avancé, 

l’incontinence, les dysfonctionnements mictionnels, le sondage urinaire et l’anatomie du sexe 

féminin (Regnault, 2002). 

1.3.1 Facteurs liés au germe  

Parmi les caractéristiques propres aux agents pathogènes, différents élements propres aux 

germes constituent   un mécanisme clé favorisant la colonisation et la persistance de l’infection 

urinaire. 

1.3.1.1 Adhérence bactérienne 

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

structures protéiques membranaires : les adhésines, elles favorisent une ascension des germes 

vers les voies urinaires supérieures à contrecourant dans l’urètre en se liant à des récepteurs sur 

la cellule cible. Chez les E. coli uropathogènes, les pilis de type II reconnaissent les résidus 

mannose indépendants qui jouent un rôle dans le pouvoir pathogène et seraient essentiels à la 

colonisation des voies urinaires supérieures (Flore-Mireles et al., 2015). 

1.3.1.2. Production d’enzymes 

Certaines bactéries telles que les Proteus, Klebsiella et Pseudomonas libèrent de l’uréase qui 

catalyse la conversion de l’urée en ammoniaque et en CO₂. Il en résulte une augmentation du 

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

magnésien) et une stase rénale qui favorise le développement des bactéries (Ouattara, 2013). 

1.3.1.3. Production des toxines 

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

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

urinaire (Toutou Sissoko, 2006). 

 

 

https://www.msdmanuals.com/fr/professional/troubles-g%C3%A9nito-urinaires/infections-urinaires/infections-bact%C3%A9riennes-des-voies-urinaires#v1052826_fr
https://www.msdmanuals.com/fr/professional/troubles-g%C3%A9nito-urinaires/infections-urinaires/infections-bact%C3%A9riennes-des-voies-urinaires#v1052843_fr
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1.3.2 Facteurs liés à l'hôte  

Les caractéristiques propres à l’hôte jouent un rôle déterminant dans la survenue et l’évolution 

des infections urinaires, en influençant la susceptibilité individuelle à l’infection ; parmi ces 

facteurs figurent notamment 

1.3.2.1 Raisons anatomiques  

La fréquence d'infection urinaire chez les femmes est favorisée par la faible longueur de 

l'urètre, la modification de l'acidité vaginale par la diminution normale des hormones 

(œstrogènes) ainsi que des sécrétions vaginales après la ménopause. La grossesse peut 

également favoriser l’infection car la compression par l’utérus entraîne une dilatation voire une 

certaine obstruction des uretères, le taux élevé de progestérone inhibe le péristaltisme des voies 

urinaires (Lobel et Soussy, 2007). 

La rareté des infections chez l'homme jeune est expliquée par la longueur de l’urètre et les 

sécrétions prostatiques acides. Chez les sujets plus âgés, la diminution de ces sécrétions et 

l'augmentation du volume prostatique avec la mauvaise vidange vésicale liée à l'obstacle 

prostatique favorisent l’apparition des infections génito-urinaires (Leroy et Tattevin, 2012). 

Chez l’enfant, les anomalies anatomique de l’arbre urinaire avec ou sans obstacle peuvent 

favoriser la survenue d’infections urinaires par exemples les reflux vésico-urétraux, anomalies 

constitutionnelles (rétrécissement urétral, malformation de l’urètre ou du col vésical) ou 

acquises (lithiase) (Chartier, 2002). 

1.3.2.2 Immunité  

L’immunodépression est un état caractérisé par une diminution de l’efficacité du système 

immunitaire, rendant l’individu plus vulnérable aux infections. Cet affaiblissement immunitaire 

peut être d’origine congénitale (déficits immunitaires primitifs), acquise (pathologies telles que 

le virus de l’immunodéfience humaine VIH, le diabète, ou les traitements 

immunosuppresseurs), ou iatrogène (chimiothérapie, corticothérapie prolongée) (Chinen et 

Shearer., 2010). 

Elle entraîne une diminution de l’efficacité des cellules immunitaires, telles que les 

lymphocytes et les macrophages, qui jouent un rôle clé dans la défense contre les infections 

bactériennes, virales et fongiques. Cette altération du système immunitaire compromet la 

réponse inflammatoire et la phagocytose, essentielles pour éliminer les pathogènes impliqués 

dans les infections urinaires (Germain, 2018). 

 De sorte que les individus immunodéprimés présentent un risque accru d’infections 

opportunistes, y compris celles causées par des bactéries commensales, non pathogènes chez un 

individu en bonne santé. Dans ce cas la capacité de l’organisme à éradiquer totalement une 

infection est réduite. Cela favorise la persistance bactérienne et les récidives, augmentant ainsi 

le risque de chronicisation ou de complications sévères (Larry, 2024). 

1.3.3. Autres facteurs  

Au-delà des facteurs intrinsèques à l’hôte, d’autres paramètres contributifs ont été démontrés, 

tels que : 
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-Le déséquilibre de la flore endogène dû à l’utilisation des savons agressifs ou une hygiène 

douteuse, favorable à une implantation du germe (Toutou Sissoko, 2006) : 

- Les facteurs locorégionaux dont la constipation et les infections génitales chez la femme ; 

- L’utilisation de diaphragmes cervicaux ; 

- Le port de vêtements moulants ; 

- La conservation du prépuce chez le jeune garçon ;  

-L'antibiotibiotherapie qui, inhibe la flore périnéale et favorise la colonisation bactérienne, 

-Chez la femme, le traumatisme urétral lors des rapports sexuels favoriserait l’infection 

urinaire.  

2. Diagnostic microbiologique  

Le diagnostic des infections urinaires repose sur des tests urinaires, ayant des indications 

spécifiques et une valeur diagnostique déterminée. L’identification des microorganismes 

responsables des IU est essentielle pour une prise en charge efficace et s’appuie principalement 

sur l’utilisation des bandelettes urinaires (BU) pour un dépistage rapide, ainsi que sur l’examen 

cytobactériologique des urines (ECBU), qui constitue une méthode de référence pour l’analyse 

microbiologique (Alexandre et al.,2009). 

2.1. Bandelette urinaire  

 La bandelette urinaire est un examen simple et pratique permettant une étude qualitative des 

urines. Réalisé sur le deuxième jet d’urines fraîchement émises, il permet de déterminer le pH, 

la densité urinaire et de détecter la présence des leucocytes et des nitrites, ces derniers signant 

la présence de bactéries pourvues de nitrate réductase telles les entérobactéries. Cet examen 

permet également de détecter la présence de protéines, le sang et de bilirubine. Il est nécessaire 

de respecter les conditions de conservation des bandelettes en les protégeant de la lumière, la 

chaleur et de l’humidité, en refermant le flacon après utilisation et en utilisant le contenu du 

flacon dans les trois mois après ouverture (Epilly, 2022). 

2.2. Examen cytobactériologique des urines 

L’ECBU est l’analyse bactériologique la plus fréquemment pratiquée au laboratoire. Il permet 

de confirmer l’infection urinaire en identifiant la bactérie en cause et préciser son 

antibiogramme. Le recueil des urines doit se faire dans des conditions qui évitent la 

contamination, il s’effectue avant toute antibiothérapie après une toilette locale, ne conservant 

que les urines du milieu jet (Alexandre et al., 2009). 

Le transport en laboratoire doit être réalisé dans les plus bref délais à fin d’évier une pullulation 

microbienne qui pourra fausser l’interprétation des résultats (délai d’une heure à température 

ambiante) à défaut l’urine peut être conservée à +4°C pendant 24h maximum (Debré et al., 

2004). 
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2.2.1. Identification des agents pathogènes  

 Le diagnostic d’infection urinaire repose sur la mise en évidence d’une bactériurie 

significative, classiquement définie par une concentration ≥10⁵ UFC/mL dans une uroculture 

bien conduite, associée à une leucocyturie >10⁴ leucocytes/mL ou à une pyurie (Debré et al., 

2004). 

2.2.2. Antibiogramme  

L’antibiogramme est une méthode utilisée pour étudier la sensibilité d’une souche bactérienne 

aux divers antibiotiques. Cette sensibilité est définie par la concentration minimale inhibitrice 

(CMI). L’antibiogramme peut se réaliser selon deux méthodes (Jarlier et al., 2013) : 

 la méthode de dilution en milieu liquide ou solide. Elle est plus précise mais peu utilisée car 

plus longue, fastidieuse et coûteuse. 

 la méthode de diffusion en gélose, couramment utilisée et plus rapide. Elle consiste à 

déposer à la surface de la gélose d’une boite de Pétri, des disques de papier buvard 

imprégnés de différents antibiotiques testés. Chaque antibiotique diffuse au sein de la gélose 

à partir du disque et y détermine des concentrations. La souche ensemencée va entrer en 

contact avec des concentrations variables de l’antibiotique et la croissance sera inhibée là où 

sera atteinte la CMI. 

 L’inhibition va se traduire par une zone circulaire dépourvue de culture autour du disque. 

Selon le diamètre d’inhibition de la croissance autour du disque d’antibiotique, on dit que le 

germe est sensible (S), résistant (R) ou intermédiaire (I) (Achille, 2006). 

3. Traitement 

3.1. Traitement médical 

Le traitement médical se repose essentiellement sur l’antibiothérapie. Le traitement des 

infections de l’appareil urinaire fait appel à des antibiotiques qui doivent remplir les conditions 

suivantes (Frimodt-Moller et Bjerrum., 2023) : 

 Avoir une absorption rapide avec un pic plasmatique précoce ; une élimination urinaire 

prédominante et de fortes concentrations dans le rein et les urines ; 

 Couvrir les spectres de la majorité des germes habituels des infections urinaires ;  

 Ne pas sélectionner rapidement les souches résistantes ;  

 Avoir une bonne tolérance. 

 A ces propriétés générales s’ajoutent des considérations de voie d’administration (orale ou 

parentérale). L’antibiothérapie peut être débutée immédiatement après l’ECBU, sans en 

attendre le résultat quitte à modifier éventuellement la prescription initiale. Le traitement est à 

poursuivre jusqu’à son terme sans l’interrompre si les signes fonctionnels ont totalement 

disparu. Un contrôle par ECBU est souhaitable une semaine après l’arrêt du médicament 

(Achille, 2006). 

Le traitement optimal de l’infection des voies urinaires nécessite un traitement avec des agents 

antimicrobiens qui sont excrétés par les reins et atteignent des niveaux élevés dans les tissus 

rénaux et l’urine. Le traitement antimicrobien sans excrétion rénale peut être efficace pour 
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résoudre la bactériémie et améliorer les symptômes, mais il ne permet souvent pas d'éradiquer 

les micro-organismes des voies urinaires. Une récidive de l'infection peut survenir une fois les 

antimicrobiens arrêtés. Les patients atteints d'insuffisance rénale peuvent nécessiter un 

traitement antimicrobien plus prolongé et, dans certains cas, il peut ne pas être possible 

d'obtenir une guérison microbiologique (Nicolle  et al., 2013). 

3.2. Traitement chirurgical 

La correction chirurgicale est généralement nécessaire en cas d'uropathie obstructive, 

d'anomalie anatomique et des lésions neuropathiques du tractus génito-urinaire. Le drainage 

des urines en cas de pathologie obstructive aide à contrôler rapidement les infections urinaires. 

Parfois, en cas d'abcès cortical ou périrénal, le drainage chirurgical est nécessaire. En cas 

d'infection urinaire, il est nécessaire d'éviter, dans la mesure du possible, toute procédure 

instrumentale sur le bas appareil urinaire. La stérilisation des urines avant un geste instrumental 

sur les voies urinaires, suivie d'une antibiothérapie pendant 3 à 7 jours, peut prévenir la 

survenue d'un urosepsis potentiellement létal (Dreger et al., 2015). 

3. 3. Prévention  

 La prévention la plus importante des infections urinaires consiste à éliminer les facteurs 

prédisposant et les complications. Des mesures hygiéno-diététiques permettent ainsi de 

prévenir e développement d’une infection urinaire (Mach et al., 2020). Parmi eux, on cite : 

 L’augmentation du flux urinaire afin de freiner la prolifération des bactéries 

uropathogènes, en buvant en moins deux litres d’eau pendant la journée, avec vidange 

régulière et complète de la vessie ; 

 Lavage des parties intimes à l’aide d’un savon doux sans parfum, à pH neutre est   

recommandé, 

 L’utilisation de sous-vêtement en coton pour éviter la macération provoquée par les 

matières synthétiques et leur changement quotidien, 

 La miction systématique après les rapports sexuels ; 

 Eviter l’utilisation de spermicides qui peuvent participer au déséquilibre de la flore 

vaginale.  

 Essuyer la parie génitale d’avant en arrière, dans le but de réduire le risque de propagation 

des bactéries. 

Chez certains patients, ces mesures ne sont pas suffisantes et les cliniciens doivent envisager 

des options de prévention de l'infection (Byron, 2019). Celles-ci comprennent : 

 Un Traitement antibiotique prophylactique, 

 L’utilisation d'extrait de canneberge(Les pro anthocyanidines de type A inhibent E. coli), 

 L’utilisation des probiotiques pour normaliser la flore vaginale, efficace dans la gestion des 

infections urinaires chroniques et récurrentes (Akgül et al., 2018). 

IV. Pharmacorésistance des pathogènes urinaires                                                                                                

La résistance aux antibiotiques constitue un enjeu majeur dans la prise en charge des infections 

urinaires. L’étude de la pharmacorésistance permet de mieux adapter les traitements et de 

limiter l’émergence de souches résistantes. 
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1. Antibiotiques  

Les antibiotiques représentent le principal outil thérapeutique contre les infections bactériennes. 

Leur utilisation raisonnée est essentielle face à la montée de la résistance. 

1.1 Généralités sur les antibiotiques  

 Les agents antibactériens, sont obtenus à partir de bactéries ou de champignons ou par 

synthèse de novo. Techniquement, le terme "antibiotiques" ne correspond qu'aux 

antimicrobiens produits par des bactéries ou des champignons mais il est souvent utilisé comme 

synonyme de tous les "médicaments antibactériens" (Demczko, 2024).  

Les antibactériens réagissent parfois avec d'autres médicaments, augmentant ou abaissant leur 

concentration plasmatique en accélérant ou en ralentissant leur métabolisme ou par la mise en 

jeu d'autres mécanismes. Les interactions les plus importantes d'un point de vue clinique 

concernent des médicaments qui ont un faible index thérapeutique (c'est-à-dire, les doses 

toxiques sont proches des doses thérapeutiques). De plus, d'autres médicaments peuvent 

augmenter ou diminuer les concentrations d'antibiotiques (Torrent  et al., 2024). 

De nombreux antibactériens sont chimiquement proches et sont donc regroupés en classes 

(Tableau III). Bien que les médicaments d'une même classe partagent des similarités 

structurelles et fonctionnelles, ils ont souvent une pharmacologie et des spectres d'activité 

différents (Werth, 2024). 
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Tableau III : Caractéristiques de quelques antibiotiques (Bryskier, 1999 ; Yala et al., 2001 ; Tortora et al., 2003 ; Skold, 2003 ; Chen et al., 

2012 ; Kempf et al., 2013) 

 

Groupe d’ATB Membres Mécanisme d’action Effet 

antibactérien 

Spectre d’activité 

Inhibition de la synthèse de la paroi 

  

 

 

 

 Bêta-lactamines 

 

 

Pénicillines et dérivés 

Inhibent les enzymes de 

transpéptidation (PLP) impliquées 

dans le pontage des chaines 

polysaccharidiques du 

peptidoglycane de la paroi 

bactérienne. ; Activent les enzymes 

lytiques de la paroi. Large 

Bactéricide ●Pénicilline V et G ; étroit 

(Gram+) 

●Ampicilline ; large 

(Gram+, quelques Gram-) 

Céphalosporine 1ére, 2éme, 

3éme, 4éme génération 

Large (Gram+, quelques 

Gram-) 

Carbapénemes Large 

Monobactames Etroit (Gram- aérobies) 

Inhibition de la synthèse protéique 

Aminosides Streptomycines Se fixe à la sous-unité 30S du 

ribosome pour inhiber directement 

la synthèse protéique et provoquer 

des erreurs de lecture de l’ARNm. 

Bactéricide Etroit (Gram-aérobies) 

gentamicine, néomycine, 

amikacine… 

Large (Gram-

mycobactéries) 

Tetracyclines Tétracycline, 

oxytétracycline             et 

chlortétracyclin 

Fixation sur la sous-unité 30S du 

ribosome (site A) et inhibition de la 

fixation de l’aminoacyl-ARNt sur le 

site ribosomale spécifique. 

 

Bactériostatique 

Large (Gram+et-, 

rickettsies, chlamydies) 

                                              Destruction de la membrane  

 

Polypeptides 

Tétracycline, 

oxytétracycline             et 

chlortétracycline. 

Fixation sur la sous-unité 30S du 

ribosome (site A) et inhibition de la 

fixation de l’aminoacyl-ARNt sur le 

site ribosomale spécifique. 

 

 

Bactéricide 

 

Etroit (Gram-aérobies) 
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Inhibition des acides nucléiques 

Quinolones et 

fluroquinolones 

Acide nalidixique Inhibent l’ADN gyrase et la 

topoisomérase IV ; interférent avec 

la réplication de l’ADN et           la 

transcription. 

 

Bactéricide 

Etroit (gram-excepté 

Pseudomonas sp) 

Ofloxacine Large 

Inhibition de la synthèse des folates 

Sulfamides  

Sulfadiazine, 

sulfanilamide... 

Inhibent la synthèse du THF (l’acide 

tétrahydrofolique) par compétition 

avec l’acide p-aminobenzoique 

(PABA) 

Bactériostatique Large 

Triméthoprime Triméthoprime Inhibe la synthèse du THF (l’acide 

tétrahydrofolique) par compétition 

avec le substrat de la dihydrofolate 

réductase. 

Bactériostatique Large 
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1.2 Risques liées à l’utilisation des antibiotiques  

L'usage prudent des antibiotiques est un usage qui bénéficie au patient tout en minimisant la 

probabilité de survenue d’un effet indésirable, dont la toxicité médicamenteuse et la sélection 

de microorganismes pathogènes, et de l’émergence ou la diffusion de la résistance bactérienne. 

Il s’agit des principaux risques liés à l’utilisation inappropriée des antibiotiques. Ces risques 

sont à la fois individuels (échec thérapeutique, surinfection, effet indésirable médicamenteux) 

et collectifs (émergence des résistances bactériennes et réduction de l’arsenal thérapeutique). 

(Coppéry, 2020). 

1.2.1 Risques individuels  

Les effets indésirables des antibiotiques sont une récente étude américaine a montré que le 

genre masculin était un facteur de risque d’échec du traitement des infections urinaires par 

fosfomycine orale, ce qui peut s’expliquer par la mauvaise diffusion prostatique de cette 

molécule (Hatlen et al., 2020). Tout antibiotique exerçant une pression de sélection sur la flore 

microbienne endogène a des conséquences délétères, comme la sélection d’un microorganisme 

pouvant aggraver l’état clinique du patient. Un lien entre une meilleure utilisation des 

antibiotiques et la réduction de l’incidence des colites à Clostridium difficile a été démontré ; 

ainsi que le lien avec la sélection de souches bactériennes multirésistantes (Massot et al., 

2016). 

Enfin, le patient colonisé par une bactérie multirésistante présente un risque de décès plus élevé 

en cas d’infection du fait d’un moindre choix de molécules efficaces. Certaines de ces 

conséquences font l’objet d’un suivi, comme les notifications d’effets indésirables 

médicamenteux auprès des centres de pharmacovigilance, ou les alertes de bactériologie 

concernant des colonisations ou des infections à bactéries multirésistantes ou encore des colites 

à C. difficile, et aussi les infections complexes ou en situation d’échec thérapeutique lors de 

réunions de concertation pluridisciplinaires (Beaucaire, 2003). 

1.2.2 Risques collectifs  

Les risques liés à l’utilisation inappropriée des antibiotiques pour la communauté sont 

intrinsèquement liés : réduction de l’arsenal thérapeutique et diffusion de la multi-résistance 

aux antibiotiques. Ces risques s’expliquent à la fois par le recul de la recherche, du 

développement et de l’innovation dans le domaine de l’antibiothérapie et par les lacunes 

existantes concernant la maîtrise de la transmission croisée des micro-organismes. D’un point 

de vue collectif, les risques sont aussi économiques. Si nous ne parvenons pas à mieux utiliser 

les antibiotiques, l’antibiorésistance aura des conséquences alarmantes (Gaudel, 2013).Les 

conséquences sont aussi environnementales, avec une pollution des espaces naturels et de la 

faune par les effluents et les activités d’origine humaine, sans que l’on en connaisse réellement 

l’impact final sur l’Homme. Des programmes de bon usage des antibiotiques ont été élaborés 

afin de réduire la consommation des antibiotiques et d'améliorer la qualité de leur prescription 

(Boulay, 2018). 
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2. Définition de la résistance  

Une souche bactérienne est dite résistante à un antibiotique donné quand elle est capable de se 

développer en présence d’une concentration de cet antibiotique notamment plus élevée que 

celle qui inhibe le développement de la plupart des souches appartenant à la même espèce 

bactérienne (Lavigne, 2007). 

2.1. Types de résistance  

La résistance bactérienne à un antibiotique est d’origine génétique. Les gènes de résistance se 

trouvent soit dans le chromosome (résistance chromosomique), soit dans un élément mobile, 

comme les plasmides, les éléments transposables ou les intégrons (résistance extra-

chromosomique). La résistance peut être soit naturelle ou acquise (Carle, 2009).  

2.1.1. Résistance naturelle  

Les gènes de résistance font partie du patrimoine génétique de la bactérie. La résistance 

naturelle est un caractère présent chez toutes les souches appartenant à la même espèce. Par 

exemple, la résistance des entérobactéries et du Pseudomonas aux macrolides ou des bactéries à 

Gram négatif à la vancomycine est naturelle. La résistance bactérienne naturelle est permanente 

et d’origine chromosomique. Elle est stable, transmise à la descendance lors de la division 

cellulaire mais elle n’est généralement pas transférable d’une bactérie à l’autre (Foxman et al., 

2000; Lavigne, 2007). 

2.2.2. Résistance acquise   

Les bactéries peuvent développer de la résistance à un antibiotique préalablement actif, ce qui 

implique des changements génétiques. Cette résistance est souvent instable. Ces changements 

peuvent être de deux types : soit une mutation spontanée, soit l’acquisition de gènes par un 

autre micro-organisme (Patrick, 2003).                

2.2. Mécanismes de résistance  

Parmis les différente mécanismes développées par les bactéries pour échappés à l’action des 

antibiotiques on a : 

2.2.1. Défaut d’affinité  

Après la pénétration cellulaire de l’antibiotique, il existe une étape de reconnaissance de la 

cible. C’est à ce niveau qu’intervient ce type de résistance (Figure 3A). Il s`agit de : (a) soit 

d`une résistance naturelle avec la mauvaise affinité de certain antibiotiques pour les cibles ; (b) 

soit d`une résistance acquise avec modification des cibles et perte d’affinité des antibiotiques 

pour ces cibles (Gaudy et Buxeraud, 2005).  

 Résistance aux β-lactamines via les PLP (Protéines Liant les Pénicillines) Les PLP sont des 

enzymes essentielles à la biosynthèse du peptidoglycane. Les β-lactamines inhibent leur 

activité en se liant à leur site actif. Trois mécanismes de résistance ont été identifiés 

(Mammeri, 2013) : 

-Diminution de l'affinité des PLP (Streptococcus pneumoniae) : altération structurale réduisant 

la fixation des β-lactamines. 
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-Hyper-expression de PLP à faible affinité (Enterococcus spp.) : excès de cibles rendant 

l'inhibition incomplète. 

-Production de PLP résistantes (Staphylococcus aureus PLP2a, codée par mecA) : nouvelle 

enzyme insensible, conférant une résistance à toutes les β-lactamines (Lozniewski et Rabaud, 

2010). 

 Résistance aux quinolones par mutation de l'ADN gyrase Des mutations dans gyrA 

modifient la sous-unité A de la gyrase, cible des quinolones, entraînant une perte d'affinité 

et une résistance croisée (Euzeby, 2001). 

Résistance aux macrolides par modification de l'ARN ribosomal Une méthylation de l'ARNr 

23S par des méthylases diminue l'affinité pour les macrolides, neutralisant leur action (Trieu-

Cuot et Courvalin, 2011). 

2.2.2 Modification enzymatique  

La modification enzymatique représente sans doute le mécanisme le plus quantitativement et 

qualitativement prépondérant en résistance bactérienne (Figure 3B). Elle touche de 

nombreuses classes d’antibiotiques et pratiquement l’ensemble des espèces bactériennes. En 

effet, l’antibiotique doit atteindre sa cible sous une forme intacte ; cette forme peut être 

compromise par des enzymes bactériennes qui en altèrent la structure, réduisant ainsi sa 

capacité à se lier à la cible (Gaudy et Buxeraud, 2005). Les enzymes responsables peuvent 

être excrétées ou intrabactériennes (Bejot, 2011) : 

-Enzymes extracellulaires : responsables de l’inactivation des pénicillines et du 

chloramphénicol dans le milieu environnant. 

-Enzymes intracellulaires : présentes dans le cytoplasme, elles modifient les aminosides après 

pénétration dans la bactérie. 

Le paradigme classique en résistance enzymatique est celui des β-lactamines. Codées par des 

gènes plasmiques ou chromosomiques, ces enzymes clivent le cycle β-lactame en détruisant le 

lien amide, assurant une inactivation efficace des β-lactamines (Carle, 2009). 

 Chez les Gram-positifs (exemple : staphylocoques), les β-lactames sont majoritairement 

extracellulaires, mais la résistance demeure efficace car le médicament est dégradé avant 

même d’atteindre la bactérie. 

 Chez les Gram-négatifs, elles résident dans l’espace périplasmique ou sont associées à la 

membrane interne, souvent exprimées de façon constitutive (Vallée et al., 2023). 

Les β-lactamases se divisent en deux principales catégories : les pénicillinases et les 

céphalosporinases. Il existe une certaine spécificité croisée (Schlessinger, 1999), mais leur 

efficacité varie selon l’enzyme et le substrat. L’usage intensif des β-lactamines a conduit à 

l’émergence des β-lactamases à spectre étendu (BLSE), capables d’hydrolyser à la fois les 

pénicillines et les céphalosporines (Lozniewski et Rabaud, 2010). 
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 D’autres enzymes peuvent inactiver des classes distinctes d’antibiotiques (Carle, 2009) : 

-Aminoglycosides : inactivés par des aminoglycoside-acétyltransférases, -phosphotransférases 

ou -adényltransférases. 

-Macrolides et phénicols : inactivation via érythromycine estérase et chloramphénicol 

acétyltransférase. 

2.2.3. Résistance par efflux  

Le système d’efflux constitue un mécanisme membranaire actif, universellement répandu chez 

les bactéries, assurant la protection de la cellule en maintenant l’équilibre physico-chimique 

intracellulaire et en exportant substances toxiques et nutritives, dont les antibiotiques (Cattoir, 

2009). Il repose sur un complexe tripartite : une pompe membranaire dans la membrane 

cytoplasmique, une protéine périplasmique de liaison et un canal dans la membrane externe. 

Après pénétration dans la bactérie, l’antibiotique est capté par ce système et immédiatement 

expulsé, l’empêchant ainsi d’atteindre sa cible (Figure 3C). 

Ce mécanisme peut être intrinsèquement actif, notamment chez les staphylocoques vis-à-vis 

des quinolones, ou acquis : soit par transfert de plasmide, soit par mutation, souvent 

chromosomique, entraînant la surexpression de gènes déjà existants mais faiblement exprimés, 

comme c’est le cas chez E. coli exposé aux tétracyclines (Gaudy et Buxeraud, 2005).  

2.2.4. Phénomène d’imperméabilité  

Pour qu’un antibiotique soit actif, il faut qu’il pénètre dans la bactérie jusqu’à sa cible (Figure 

3D). Cela suppose qu’il soit capable de traverser les divers obstacles mis sur sa route par la 

bactérie, comme la membrane externe, quand elle existe et la membrane cytoplasmique (Pagès, 

2017). 

 Membrane externe  

Chez les bactéries à Gram négatif, l’entrée des antibiotiques dépend de la capacité à franchir la 

membrane externe, une barrière lipidique sélective. Seuls les composés hydrophiles et de faible 

poids moléculaire accèdent à la cellule via des porines, protéines formant des canaux aqueux. 

En revanche, les molécules hydrophobes telles que la pénicilline G, les macrolides et les 

glycopeptides ne traversent pas ces canaux, expliquant la résistance naturelle des bacilles Gram 

négatifs à ces antibiotiques (Gaudy et Bruxeraud, 2005). Ce mécanisme s’observe aussi dans 

la résistance acquise, illustré par Pseudomonas aeruginosa : une baisse d’expression ou des 

mutations sur la porine OprD réduisent l’entrée de l’imipénème, conférant une résistance à ce 

carbapénème (Bingen, 1996). 

 Membrane cytoplasmique  

Chez les bactéries, l’entrée des aminosides (ex. gentamicine) à travers la membrane 

cytoplasmique nécessite un transport actif dépendant de la chaîne respiratoire (force proton-

motrice). Les bactéries anaérobies strictes et certaines aéro-anaérobies facultatives 

(streptocoques), dépourvues de ce système respiratoire, sont ainsi naturellement résistantes à 

ces molécules. Par ailleurs, la résistance acquise peut survenir par modifications des systèmes 

de transport membranaires, comme décrit pour la fosfomycine, où des mutations 
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chromosomiques affectant les perméases des glycérophosphates et/ou des hexoses-phosphates 

empêchent l’entrée de l’antibiotique (Gaudy et Buxeraud, 2005). 

 
Figure 3 : Mécanismes de résistance aux antibiotiques chez les bactéries (Anonyme 2).  

A : Défaut d’affinité, B : Modification enzymatique, C : Résistance par efflux,  

D : Phénomène d’impermiabilité
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1. Conception de l’étude 

Cette recherche a été menée au laboratoire d’analyses médicales Dr Boudjebla, à Tizi-Ouzou, 

dans le cadre d’un stage de fin de cycle sur une période de deux mois du 01 février au 31 mars 

2025). L’approche méthodologique adoptée est mixte combinant une dimension rétrospective 

et prospective. 

La composante rétrospective l’analyse des données archivées dans les registres du laboratoire 

concernant les examens cytobactériologiques des urines (ECBU) réalisés au de (2022 à 2024). 

La partie prospective, consiste en la collecte et l’analyse des nouveaux résultats durant la 

période du stage. La population étudiée regroupe les patients de tout âge et de tout sexe, de la 

région de Tizi-Ouzou, présentant des symptômes évocateurs d’infection urinaire. 

2. Objectif 

Cette étude vise à caractériser le profil microbiologique des infections urinaires en 

identifiant : 

-Les pathogènes responsables de ces infections. 

-Leur profil de résistance aux antibiotiques 

-Les tendances épidémiologiques observables sur la période étudiée. 

 Les résultats permettant d’évaluer l’usage rationnel des antibiotiques et de formuler des 

recommandations adaptées au contexte local. 

 3. Collecte des données 

Les informations ont été extraites des comptes rendus d’analyses d’ECBU, et, lorsque 

nécessaire, enrichies par les données cliniques disponibles (Annexe 1). 

3.1 Critères d’inclusion 

Ont été inclus dans l’étude les patients ayant réalisé un ECBU au laboratoire d’analyses 

médicales Dr Boudjebla avec : 

 -Des symptômes cliniques évocateurs d’infection urinaire (dysurie, pollakiurie, douleurs 

sous-pubiennes, etc.). 

-Les échantillons d’urine répondant aux critères qualificatifs requis (absence de 

contamination). 

-Dossiers complets explorables. 

3.2 Critères d’exclusion 

Ont été exclus de l’étude : 

 Les échantillons d’urines manifestement contaminés (présence d’une flore polymorphe 

non significative), 

 Les patients ayant reçu une antibiothérapie avant le prélèvement urinaire, 

 Les dossiers incomplets ne permettant pas une exploitation rigoureuse des données 

(identifications du germe incertaines, antibiogramme absent ou non interprétable). 
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4. Techniques d’analyses de laboratoire  

4.1. Outils utilisés au laboratoire  

Le matériel de laboratoire employé dans le cadre de cette étude microbiologique a été choisi 

en fonction des exigences analytiques liées à l’isolement, l’identification et à la caractérisation 

des agents pathogènes (Annexe 2). 

4.2. Prélèvements urinaires  

 L’examen cytobactériologique des urines constitue l’élément diagnostique de référence pour 

confirmer la présence une infection urinaire. Son interprétation repose essentiellement sur 

deux paramètres quantitatifs : la bactériurie et la leucocyturie. Toutefois, ces valeurs doivent 

être analysées à la lumière du contexte clinique (anamnèse, symptomatologie) et des 

conditions techniques du prélèvement (qualité du recueil, conservations, transport) pour 

garantir leur pertinence diagnostique (Janvier et al., 2008). 

4.2.1. Conditions de prélèvement  

Le prélèvement est le premier point critique susceptible d’influencer le résultat de l’ECBU, en 

raison de la colonisation de l’urètre et des voies génitales externes par une flore commensale. 

Il doit être effectué avant toute antibiothérapie. Une étude correcte de la leucocyturie et de la 

bactériurie impose un recueil rigoureux des urines (Caquet, 2019). 

 L’échantillon destiné à l’analyse doit être le reflet de l’urine vésicale, la méthode de recueil la 

plus fréquemment utilisée est celle du «milieu de jet» : il s’agit d’éliminer le premier jet (20 

mL d'urines) pour ne recueillir que les 20 à 30 mL suivants dans un flacon stérile.  

Le prélèvement doit être précédé d'une hygiène des mains (lavage à l'eau et au savon) et d'une 

toilette des organes génitaux externes avec un savon, suivie d’un rinçage à l’eau (d’avant en 

arrière). Il faut prélever les urines du matin ou après 4 heures de séjour dans la vessie afin de 

permettre un temps de stase suffisant dans la vessie (Société de pathologie infectieuse de 

langue française, 2014 ; Jean-Paul, 2011). 

Des protocoles spécifiques s’appliquent dans certaines situations particulières : 

 Chez le patient sondé : l’urine ne doit jamais être prélevée dans le sac collecteur ni par 

des manipulations comportant l’intégrité du «système clos». Elle doit être prélevée dans 

un site de ponction spécifique prévu sur la sonde et après désinfection, ou collectée sur 

une sonde neuve lors d’un changement de dispositif pour éliminer toute contamination par 

des bactéries adhérentes à la paroi interne du cathéter urinaire(Janvier et al., 2008). 

 

 Chez le nourrisson et le jeune enfant : le prélèvement au milieu du jet est une technique 

non invasive. En routine pédiatrique, la technique la plus utilisée est la collecte d’urine sur 

poche stérile pédiatrique à urine adhésive. Cette technique exige un antiseptique cutané 

extrêmement rigoureux et un temps de pose bref (< 30 minutes) pour prévenir les risques 

de contamination (Robinson et al., 2014).   
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 4.2.2 Conditions de conservation et de transport  

La maîtrise de la phase pré-analytique implique également une attention particulière aux 

conditions de conservation et de transports des échantillons urinaires. 

L’objectif principal est de limiter la prolifération microbienne en réduisant au maximum le 

délai entre le prélèvement et l’analyse. L’urine ne doit pas séjourner plus de deux heures à 

température ambiante afin d’éviter une multiplication bactérienne dont la cinétique varie selon 

la nature du microorganisme. Cette multiplication risquerait de fausser l’interprétation 

quantitative de la bactériurie (Lien et Wang., 2023). 

En cas d’impossibilité d’analyse immédiate, l’échantillon peut être conservée à +4°C pendant 

une durée maximale de 24 heures sans altération significative de la bactériurie. Cependant, 

dans ces conditions, les leucocytes peuvent se dégradée, il est impératif de faire la cytologie 

avant la mise en conservation réfrigérée (Bally, Troillet, 2005 et Sociétés de pathologie 

infectieuse de langue francaise, 2014). 

4.3. Identification bactérienne  

4.3.1. Examen cytobactériologique  

L’examen cytobactériologique des urines est réalisé en deux étapes complémentaires : 

l’examen cytologique qui est basé sur l’observation macroscopique et microscopique 

(Résumé en figure 4), il permet de détecter et de quantifier les cellules présentent dans les 

urines (bactéries, leucocytes, hématies et cristaux), et l’examen bactériologique qui sert à 

identifier le(s) microorganisme(s) responsable(s) de l’infection (Lacroix et Couzigou., 2005). 

4.3.1.1. Examen cytologique macroscopique des urines  

Cet examen est basé sur l’observation visuelle directe de l’échantillon. Après 

l’homogénéisation des urines, les caractéristiques physiques de l’urine sont évaluées : Aspect, 

couleur, odeur (Simerville et al., 2005). Ces paramètres pourraient orienter l’examen 

microscopique ultérieur. Il permet éventuellement de constater la présence du sang dans les 

urines (hématurie). Ces caractères orientent la lecture microscopique, mais son intérêt reste 

limité, car une urine trouble n'est pas forcément le signe d'une infection (Janvier et al., 2008). 

4.3.1.2. Examen cytologique microscopique des urines  

  Il s’agit de la numération des leucocytes et de l’évaluation de la bactériurie. L’examen se fait 

à l’état frais sous microscope optique (G x400) entre lame et lamelle, à partir d’une goutte de 

culot urinaire. Cette observation associe 2 étapes, cytologique et bactériologique, qui ont pour 

but d’apprécier de façon quantitative et qualitative la présence d’éléments figurés (leucocytes, 

hématies, cellules épithéliales, cristaux) et des bactéries ainsi que des levures. 

En cas d’infection urinaire, un processus inflammatoire se traduit par la présence de plus de 

10⁴ leucocytes/mL, parfois en amas, fréquemment associée à une hématurie supérieure à 

10⁴hématies/mL (environ 30 %). La présence de cylindres particulièrement leucocytaires doit 

être signalée car elle peut indiquer une attient rénale (Guibert, 1990). 

De plus, une bactériurie est pronencélorsque le nombre de bactérie est supérieur 10⁵ UFC/mL, 

parfois une candidurie lorsque y’a la présence des filaments de levure 
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4.3.2 Culture bactériologique des urines  

 La culture bactériologique permet de détecter l’infection en dénombrant les unités formant 

colonies (UFC) par ml d’urine et d’identifier la bactérie en cause. 

 Au sein du laboratoire, nous avons utilisé le milieu gélose au sang cuit (gélose chocolat) 

(Annexe 3) et la méthode d'ensemencement à l'anse calibrée, la technique est la suivante : 

-Ensemencer de l'échantillon d'urine en utilisant une pipette pasteur pour prélever 5 gouttes 

d'urine et les faire diluer dans 10 mL d'eau distillée. 

-Pipeter le mélange obtenu et poser 3 gouttes sur une boîte de Pétri contenant de la gélose au 

sang, flambe la pipette et on ensemence l’urine. 

-Incuber les boîtes de Pétri sont ensuite dans l’étuve en position inversée pour éviter toute 

contamination, en aérobiose à 37°C pendant 24h. 

-Après 18 à 24 heures d'incubation, les microorganismes ayant formé des colonies sont 

dénombrés et rapportés à la quantité d’urine (mL). 

L’identification de l’agent pathogène est orientée par l’examen direct de l’aspect des colonies 

sur milieu usuel (l'uroculture est positive, c'est-à-dire si le nombre de germes est significatif) 

ou chromogène et par de tests simples et classiques d’identification biochimique. 

4.4. Antibiogramme  

Le test d’antibiogramme est systématiquement mis en œuvre en cas d’ECBU positif selon les 

critères d’interprétation retenus. Parallèlement à l’identification du pathogène, 

l’antibiogramme permet de détecter les résistances acquises aux antibiotiques et d’évaluer la 

pertinence du traitement empirique mis en place. L’antibiogramme minimal doit être adapté à 

la bactérie identifiée et doit comprendre les principaux antibiotiques à forte élimination 

urinaire habituellement utilisés. Nous avons donc utilisée la technique standardisée de 

diffusion en milieu gélosé (MH) proposé par Janvier et al. (2008).  

4.4.1. Préparation de l’inoculum  

La méthode d’antibiogramme utilisée au laboratoire est l’antibiogramme par inondation. Le 

protocole débute par la préparation d’une suspension bactérienne :  

- A partir d’une culture pure de 18 à 24h sur milieu d’isolement approprié, racler à l’aide 

d’une anse de platine quelques colonies bien isolées et parfaitement identiques. 

- Bien décharger l’anse ou l’écouvillon dans 5 à 10 ml d’eau physiologique stérile à 0.9%.  

 -Bien homogénéiser la suspension bactérienne, son opacité doit être équivalente à une DO de 

0,08 à 0,10 lue à 620 nm. Pour obtenir une suspension bactérienne homogène chargée (10⁵-

10⁷UFC/mL). 
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4.4.2. Réalisation du test d’antibiogramme  

Après homogénéisation soigneuse de la suspension , ensemencer  les boites de gélose MH  

(Annexe 3) par technique d’inondation ; en versant la suspension préparée sur cette gélose, 

laisser quelques secondes puis jeter et  mettre la boite à température ambiante pour sécher afin 

d’éviter tout glissement de disques (Janvier et al., 2008). Chaque germe à des disques d’ATB 

bien spécifique résumés en Annexe 4. 

L’interprétation se faite après 24h d’incubation, par la mesure précise des diamètres des zones 

d’inhibition avec une réglette graduée. Ces diamètres sont ensuite comparés aux valeurs 

critiques établis par le Comité de l’Antibiogramme de la Société Française de Microbiologie 

(CASFM, 2021). En fonction de la zone d’inhibition observée, la souche est catégorisée 

comme sensible (S), intermédiaire (I) ou résistante (R) à chaque antibiotique testé. 
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Figure 4 : Analyse cytobactériologique des urines (ECBU) 
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I. Résultats  

1.  Résultat de l’examen cytobactériologique  

L’examen cytobactériologique permet d’évaluer les caractéristiques cellulaires et microbiennes 

d’un échantillon biologique. 

1.1 Examen macroscopique  

Les échantillons d'urine recueillis (Figure 5) ont été examinés après homogénéisation et classés 

selon leur aspect visuel en trois types principaux : urine claire, urine hématique et urine trouble 

ou purulente. 

          

Figure 5 : Aspect macroscopique des urines. 

(A) : Urine claire ; (B) : Urine Hématique ; (C) : Urine purulente 

Une urine claire (Figure 5A) reflète généralement un bon état d’hydratation et s’observe chez 

les individus en bonne santé, sa transparence est un indicateur positif du fonctionnement rénal. 

L’urine hématique caractérisée par une coloration rougeâtre (Figure 5B), peut indiquer une 

hématurie macroscopique. Cette anomalie peut avoir divers origines : traumatique, infectieuse 

ou pathologique selon le contexte clinique. L’urine purulente ou trouble en apparence (Figure 

5C) est fréquemment associée à une infection urinaire. Cette turbidité résulte généralement de 

la présence importante de leucocytes, de bactéries ou de débris cellulaires dans les voies 

urinaires. 

1.2  Examen microscopique  

L’examen microscopique des échantiolons d’urines collectés arévélé la préscence des 

leucocytes, hématies, cellules épithéliales, cristaux, levures et bactéries (bacilles ou cocci). 

L’interprétation des résultats obtenus   lors de l’examen cytologique sont résumés dans le 

Tableau IV. 
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Tableau IV : Interprétation des résultats de l’examen cytologique des urines (Alexandre et al., 

2009). 

Bactérie Leucocytes  Hématies Interprétation 

<103 UFC/mL <10⁴/mL <1000/mL Absence d’IU 

<103 UFC/mL >10⁴/mL <1000/mL Leucocyturie 

>103à10⁵UFC/mL >10⁴/mL >1000/mL Présence d’IU 

>103à10⁵UFC/mL <10⁴/mL <1000/mL Infection débutante 

ou contamination 

(bactériurie) 

<103UFC/mL <10⁴/mL >1000/mL Hématurie 

macroscopique 

levure <10⁴/mL <1000/mL Présence d’IU 

>10⁴/mL >1000/mL 

Selon la loi de Kass, une bactériurie est considérée comme significative lorsque le nombre de 

bactéries dépasse 10⁵ UFC/mL dans un prélèvement correctement effectué. Ce seuil, 

initialement proposé pour les patients asymptomatiques, permet de différencier une véritable 

infection urinaire d’une contamination. Toutefois, chez les patients symptomatiques, des seuils 

plus faibles (10³ à 10⁴ UFC/mL) peuvent être interprétés comme significatifs, particulièrement 

avec une leucocyturie (Kass, 1957). 

Une bactériurie sans leucocyturie (Figure 6B) n’est pas considérée comme une infection 

urinaire car les leucocytes sont des témoins de la réaction inflammatoire. La présence des 

germes sans élévation du nombre de leucocytes correspond généralement à une contamination 

des urines due à un retard à l’examen, des mauvaises conditions inadéquates de prélèvement, 

où à une infection débutante, une immunodépression, ou encore une contamination externe 

(Bruyère et Tattevin, 2018). 

La présence des cristaux (Figure 6A) dans les urines n’est pas un signe pathologique 

nécessairement, elle pourrait être liée à une prise médicamenteuse ou à l’alimentation .Dans 

certains contextes cliniques spécifiques comme l’insuffisance rénale, l’apparition de cristaux 

d’acide urique peut être observée. La présence des cellules épithéliales est cependant normale. 

Elle correspond à une perte des cellules superficielles du tissu des voies urinaires, évacuées lors 

de la miction (Berthélémy, 2016). 

La présence des filaments de levure (Figure 6C) est parfois un signe pathologique, liée à la 

présence d’un champignon dans les voies urinaires, pouvant indiquer une candidurie, 

notamment chez les patients immunodéprimés ou après antibiothérapie prolongée (Ait Ferhat 

et Ameziane., 2023). 
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Figure 6 : Aspect microscopique des urines. 

(A) : Cristaux d’oxalate de calcium ; (B) : Leucocytes ; (C) : Filaments de levure ; (D) : 

Hématies ; (E) : Urates 

L'analyse des éléments microscopiques retrouvés dans les urines des patients atteints 

d’infection urinaire (Figure 7), met en évidence la diversité des marqueurs cytologiques et 

cristallins, offrant un aperçu précieux sur les mécanismes pathologiques sous-jacents. 
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Figure 7 : Résultats de l’observation microscopiques des urines  

La bactériurie associée à une leucocyturie, observée dans 78 % des échantillons, représente un 

marqueur diagnostique majeur d’une infection urinaire active. Cette association traduit la 

réponse immunitaire innée induite par la colonisation des voies urinaires par des agents 

pathogènes, principalement des entérobactéries uropathogènes (Flores-Mireles et al., 2015). 

La leucocyturie (retrouvée indépendamment dans 57 % des cas) reflète l’infiltration de 

neutrophiles au sein des voies urinaires, consécutive à la colonisation bactérienne résultant 

d’une migration transépithéliale des neutrophiles en réponse à l’invasion bactérienne, un 

processus médié par la libération de chimiokines telles que l’IL-8 (Hooton et al., 2009). Ce 

profil cytobactériologique est évocateur d’une infection des voies urinaires inférieures (cystite) 

ou supérieures (pyélonéphrite), bien que la distinction nécessite une évaluation clinique 

complémentaire (Gupta et al., 2010). 

En revanche, la bactériurie sans leucocyturie observée dans 2 % des cas, constitue un tableau 

clinique distinct pouvant correspondre à une bactériurie asymptomatique. Cette entité est 

particulièrement fréquente dans certaines populations à risque, notamment les femmes âgées 

(où la prévalence peut atteindre 20 %, liée à l’atrophie vaginale et aux troubles de la vidange 

vésicale) (Nicolle et al., 2016). Les patients diabétiques un risque accru dû à la glycosurie 

favorisant la croissance bactérienne et à l’altération de l’immunité locale (Geerlings et al., 

2014). Ou encore, les porteurs de sondes urinaires avec colonisation quasi systématique après 

30 jours, avec biofilm polymicrobien (Trautner et al., 2007). Dans ces situations, la présence 

bactérienne ne s'accompagne pas de réponse inflammatoire significative, reflétant une 

colonisation plutôt qu'une infection active (Imam, 2024). D'autres explications potentielles 

incluent des artefacts techniques comme un prélèvement inadéquat ou contaminé, ou encore un 

délai trop court entre le début de la colonisation bactérienne et le prélèvement, ne permettant 

pas encore le développement d'une réponse inflammatoire détectable. Sur le plan clinique, il est 

essentiel de distinguer cette situation d'une infection urinaire véritable, car la bactériurie 

asymptomatique ne requiert généralement pas de traitement antibiotique, sauf dans des 

circonstances particulières comme la grossesse ou avant certains gestes urologiques invasifs. 
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La présence de cellules épithéliales dans les échantillons urinaires est une observation 

fréquente, retrouvée dans environ 60 % des cas. En quantité modérée, elle peut résulter de la 

desquamation physiologique des muqueuses urothéliales. Cependant, une abondance de ces 

cellules peut indiquer plusieurs situations cliniques : 

 Inflammation urothéliale liée à une infection : une infection des voies urinaires peut 

entraîner une desquamation accrue des cellules épithéliales (Flores-Mireles et al., 2015). 

 Irritation mécanique ; la présence de calculs urinaires ou l'utilisation de sondes peuvent 

provoquer une abrasion de la muqueuse, augmentant ainsi le nombre de cellules 

épithéliales dans l'urine (Tambyah et Oon, 2012). 

 Contamination du prélèvement ; particulièrement chez les femmes, en raison de la 

proximité anatomique de l'urètre et du vagin, une mauvaise technique de prélèvement peut 

entraîner la présence de cellules épithéliales vaginales dans l'échantillon urinaire (Vidal, 

2024). 

 L’interprétation de cet élément doit se faire en corrélation avec la présence de leucocytes et de 

germes. Une augmentation concomitante des leucocytes et des bactéries suggère une infection 

active, tandis qu'une prédominance de cellules épithéliales sans leucocyturie ni bactériurie peut 

orienter vers une contamination de l'échantillon (Ameli, 2024). Une évaluation clinique 

complète est nécessaire pour une interprétation précise des résultats. 

La détection d'hématies dans les urines, observée dans environ 39 % des cas, reflète une 

altération de la barrière urothéliale. Cette perturbation peut être secondaire à divers processus 

pathologiques, notamment infectieux, telles que la cystite hémorragique ou la pyélonéphrite, 

peuvent provoquer une inflammation de la muqueuse urinaire, entraînant une hématurie. La 

présence concomitante de leucocyturie et de bactériurie renforce le diagnostic d'infection 

urinaire active (Merck Manual of Diagnosis and Therapy, 2023). Lithiasiques, la présence 

des lithiases urinaires, des calculs qui peuvent causer des microtraumatismes de la paroi 

urothéliale lors de leur passage, induisant des saignements. Ou traumatiques, les lésions 

physiques, qu'elles soient dues à des accidents ou à des interventions médicales, peuvent 

endommager les structures urinaires, entraînant une hématurie (Nison, 2025). La présence 

d’hématurie n'est pas spécifique à une pathologie particulière, mais sa détection dans un 

contexte de leucocyturie et bactériurie renforce le diagnostic d’IU. En l’absence de signes 

infectieux associés, elle doit faire évoquer d’autres étiologies (néoplasie, glomérulopathie...) 

(Association Européenne d'Urologie, 2023). 

La présence de cristaux urinaires (oxalates de calcium : 7 %, urates amorphes : 6 %, acide 

urique :1 %) reflète des variations du pH ou des perturbations métaboliques (Daudon et al., 

2022). Les oxalates, majoritaires, peuvent être d'origine physiologique ou liés à un apport 

alimentaire excessif, une stase urinaire ou une hypercalcémie (Curhan, 2023). Les urates et 

l'acide urique, favorisés par un pH acide (pH < 5,5), évoquent une acidose métabolique ou une 

hyperuricémie (goutte, syndrome de lyse) (Burns et Wortman., 2021), tandis que l'absence de 

phosphates (0 %) confirme un milieu urinaire acide, fréquent lors des infections à E. coli 

(Hooton et al., 2023). Ces cristaux, en promouvant la formation de calculs, créent un terrain 



 

                                                                                                                   Résultats et discussion 

38 
 

propice aux infections urinaires récidivantes (Ferraro et al., 2020), nécessitant une exploration 

métabolique (oxalurie, uricémie) et des mesures correctrices (hydratation, adaptation du pH, 

régime) (Zeng et al., 2022). 

La présence de levures dans les urines (3% des cas), principalement des Candida spp, signale 

une candidurie et doit alerter sur un possible terrain à risque. Ces infections opportunistes 

touchent préférentiellement les patients immunodéprimés, diabétiques, porteurs de cathéters ou 

sous antibiothérapie large spectre (Pappas et al., 2024). Bien qu'une candidurie puisse être 

transitoire ou liée à une contamination, sa détection nécessite une confirmation par culture 

urinaire (>10³ UFC/mL) et une évaluation approfondie du terrain (Sobel et al., 2023). 

Parallèlement, l'analyse révèle une prédominance de bactériurie avec leucocyturie, profil 

typique des infections urinaires bactériennes. L'examen microscopique des urines reste un outil 

diagnostique essentiel, permettant d'identifier simultanément des signes d'infection active 

(pyurie), des facteurs favorisants (cristaux) et des comorbidités (levures). Cependant, son 

interprétation doit toujours intégrer le contexte clinique et les résultats de culture pour guider 

une prise en charge adaptée qu'il s'agisse d'une simple surveillance pour une candidurie 

asymptomatique ou d'un traitement antifongique pour une infection invasive (Clancy et 

Nguyen, 2022). Cette approche globale permet de distinguer les colonisations sans 

conséquences des infections nécessitant une intervention thérapeutique. 

Cette analyse met en évidence une prédominance nette de la bactériurie avec leucocyturie, 

signature typique des infections urinaires. L'examen microscopique des urines, bien que simple, 

constitue un outil de première intention essentiel pour orienter le diagnostic, évaluer la sévérité 

de l’infection et détecter des facteurs associés comme la lithiase ou les candidoses.  

1.3 Culture bactériologique des urines  

La culture bactériologique des échantillons urinaires a été réalisée sur gélose au sang cuit, avec 

incubation à 37°C pendant 24 heures, permettant d’observer la croissance de différentes 

colonies bactériennes. L’interprétation des résultats s’est basée uniquement sur les caractères 

morphologiques macroscopiques des colonies, tels que la couleur, la forme, la taille et l’aspect 

de surface (Figure 8).  
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Figure 8 : Aspects des souches bactériennes isolées sur gélose au sang cuit (Original, 2025) 

(A) : Streptocoque ; (B) : Escherichia coli ; (C) : Staphylocoque 

Ces critères ont permis de distinguer plusieurs profils bactériens, suggérant une diversité des 

espèces impliquées dans les infections urinaires. Certaines colonies présentaient un aspect lisse 

et brillant, d'autres étaient irrégulières ou pigmentées. Ces observations sont résumées dans le 

Tableau V.  

Tableau V : Aspects typique des souches développées sur gélose Muller Hinton (Bauer et al., 

1966). 

Espèce Caractères culturaux et morphologiques 

Escherichia coli Colonies moyenne bombés et blanches 

Proteus sp. Colonies en vagues avec une odeur particulière. 

Klebsiella sp. Colonies rondes bombées et muqueuses 

Pseudomonas sp. Colonies plates, contour irrégulier, centre bombé, pigment 

vert 

Staphylococcus sp. Petite colonies opaques 

Streptococcus sp. Colonies fines transparentes 
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1.4 Incidence des infections urinaires  

 L’étude a été porté sur un total de 8779 patients ayant bénéficié d’un examen 

cytobactériologique des urines (ECBU) entre 2022 et 2025 (Figure 9) dans le cadre d’une 

surveillance microbiologique des infections urinaires au sein du laboratoire d’analyse médical  

BOUDJEBLA Y. à Tizi-Ouzou. Les données ont été collectées selon une approche combinant 

des volets rétrospectifs et prospectifs, englobant toutes les tranches d’âge et les deux sexes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 9 : Répartition des résultats positifs et négatifs des analyses d’ECBU (N=8779) 

L’analyse des résultats a révélé un taux de négativité de 71%, soit 6205 cas négatifs, contre un 

taux de positivité de 29% correspondant à 2574 cas positifs . Ce taux est relativement élevé 

comparé à d’autres études menées dans ce contexte. En effet, une étude algérienne réalisée à 

l’EPH Haffid Boudjamaa de Constantine de janvier 2023 à mai 2024 a révélé un taux de 

positivité encore plus faible, soit 7,5% sur 893 échantillons analysés (Chaouaou  et al., 2024). 

De même une étude malienne réalisée au niveau du laboratoire médical de l’hôpital de Sikasso 

a rapporté un taux de positivité de 13.62% (Diarra et al., 2022). 

Les variations observées dans la prévalence des infections urinaires entre différentes études 

s'expliquent par une combinaison de facteurs méthodologiques, cliniques et épidémiologiques. 

En premier lieu, les pratiques médicales varient selon les structures, avec des critères de 

prescription des ECBU, l'application des recommandations diagnostiques, ou encore le recours 

aux antibiothérapies empiriques différant entre hôpitaux et centres de soins primaires (Bonkat 

et al., 2023). À cela, s’ajoute une hétérogénéité des populations étudiées, notamment en termes 

d’âge, de sexe, de comorbidités (diabète, immunodépression), de portage de sondes urinaires, 

ou encore de niveau socio-économique, influençant l’accès aux soins (Foxman, 2014). Les 

facteurs environnementaux et épidémiologiques, tels que la circulation saisonnière des 

uropathogènes, la distribution régionale des souches bactériennes et leur profil de résistance, ou 

les pratiques locales de prévention, peuvent également influer sur les taux rapportés 

(Mazzariol et al., 2017). Par ailleurs, des biais méthodologiques liés aux critères d’inclusion, 

aux techniques de prélèvement, aux méthodes d’analyse ou aux seuils de positivité adoptés 

71%
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contribuent aussi à cette variabilité (Clsi, 2023). Ainsi, un taux plus élevé observé dans notre 

étude pourrait être attribué à une sélection plus ciblée de patients symptomatiques, à une 

prévalence accrue de facteurs de risque, à une circulation locale de souches plus virulentes, ou 

encore à une meilleure performance diagnostique. Ces constats soulignent la nécessité de 

standardiser les protocoles de recherche, de contextualiser les résultats selon le milieu d’étude, 

d’adapter les prises en charge aux réalités locales, et de renforcer les systèmes de surveillance 

épidémiologique (WHO, 2021). Une méta-analyse intégrant ces différentes dimensions 

permettrait de mieux appréhender les sources d’hétérogénéité inter-études et d’identifier les 

déterminants clés de la prévalence des infections urinaires. 

1.5 Incidence des cas positifs et cas négatifs par années 

D’après notre analyse des cas d’infections urinaires enregistrés entre 2022 et le 1er semestre 

2025 (Figure 10), les résultats révèlent une évolution marquée de la situation épidémiologique 

au sein de la population étudiée. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 10 : Répartition des cas positifs et cas négatifs par année 

En 2022, le nombre de cas positifs s’élevait à 28%, demeurant relativement faible par rapport 

aux cas négatifs qui sont de 72%, suggérant une incidence modérée des IU, ou possiblement un 

sous-diagnostic à cette période. Ces résultats sont en accords avec les données d’une étude 

réalisée dans la même wilaya a rapportant un taux de positivité de 29, 25% (soit 328 ECBU 

positifs sur 1121 échantillons d’urine analysées) (Belmellat et al., 2022). 

L’année 2023 à été marquée par une augmentation importante du nombre total de cas testés, 

avec un taux de positivité de 30% (soit 1022) une similitude avec les données rapportées au 

niveau de trois polycliniques urbaines de Tizi-Ouzou, qui ont relevé un taux de positivité global 

de 27,4% sur 892 ECBU analysés (Rahmani et al., 2023).  Une autre enquête hospitalière a 

rapporté un taux de 31,2% (Bouzid et al., 2023), confirmant que la fourchette de positivité se 

situe entre 28% et 32% suggérant une stabilité dans la prévalence des IU au sein de la 

population de la wilaya de Tizi-Ouzou.  
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À l’échelle internationale, une méta-analyse récente a estimé l’incidence globale des IU à 1,6%, 

avec une incidence plus élevée de 3,6% dans les régions africaines (Mengistu et al., 2023). 

Cette hausse pourrait traduire une amélioration des capacités de dépistage ou une 

sensibilisation accrue des populations à consulter pour des symptômes urinaires. 

L’augmentation du nombre des cas positifs, témoigne également   d’une circulation plus active 

des germes uropathogènes au cours de cette année. 

En 2024, les chiffres sont restés élevés avec une légère baisse, suggérant une stabilisation des 

IU, avec un taux de positivité s’établit à 30%, résultat légèrement inférieur à celui enregistré au 

niveau du laboratoire médical Zerarr de Tizi-Ouzou, qui a enregistré un taux de 32% (soit 

77cas sur 240) (Saoudi et al., 2024).  

Les données du premier trimestre 2025, montrent des nombres plus faibles de cas testés tant 

positifs que négatifs. Ces résultats doivent être interprétés avec prudence ils ne correspondent 

qu’a une période de 3 mois, contrairement aux années précédentes qui représentent des données 

annuelles, complètes. Cette limitation temporelle ne permet pas d’établir une tendance 

définitive pour l’année 2025.   

Nos résultats sont cohérents avec certaines observations rapportées dans la littérature 

internationale. Une étude du Global Burden of Disease a estimé que la région MENA 

(Moyen-Orient et Afrique du Nord), incluant l’Algérie, enregistrait environ 4033 cas d’IU pour 

100000 habitats, soit près de 4%.  Cette prévalence relativement modérée comparée à d’autres 

régions qui peut être attribuée à des facteurs comme l’hygiène, l’accès aux soins, et la 

fréquence des automédications inappropriées (Amiri, 2025). 

Cette dynamique peut être interprétée à la lumière de plusieurs hypothèses. L’évolution 

observée entre 2022 et 2024 pourrait résulter d’une amélioration des stratégies de dépistage 

(diffusion plus large des recommandations cliniques), d’une sensibilisation accrue des patients 

et des professionnels de santé aux symptômes des infections urinaires, ainsi que d’une 

meilleure accessibilité aux soins et aux examens microbiologiques. L’arrivée de la pandémie de 

COVID-19 a également joué un rôle déterminant : la sensibilisation généralisée aux bonnes 

pratiques d’hygiène – notamment le lavage des mains – a entraîné une vigilance accrue face 

aux infections. En effet, plusieurs études ont montré que la pandémie a favorisé un 

renforcement des comportements d’hygiène tant dans la population générale (corrélation 

positive entre conscience du COVID‑19 et comportements d’hygiène) que chez les 

professionnels de santé (compliance renforcée à l’hygiène des mains en milieu hospitalier). 

Contribuant probablement à une diminution de la transmission des infections urinaires (Bonkat 

et al., 2023 ; Foxman, 2014). 

Ces facteurs pourraient avoir conduit à une hausse des consultations pour symptômes urinaires, 

favorisant ainsi une détection plus systématique des cas, en particulier dans les contextes où les 

campagnes de santé publique ont renforcé l’éducation sanitaire et la vigilance face aux signes 

d’infection. 
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1.7 Répartition des infections urinaires selon le sexe 

La répartition des cas positifs selon le sexe montre une nette prédominance féminine, avec 69% 

(1437) des patients infectés contre 31% (637) de sexe masculin (Figure 11). Cette distribution 

est cohérente avec les données statistiques nationales et internationales. Par exemple, en 

Algérie une étude comparative récente menée dans la région de Ouargla a montré que les 

femmes représentaient 71% des cas d’infection urinaire, contre 29% pour les hommes (Abada 

et al., 2020). 

                

Figure 11 : Répartition des infections urinaires selon le sexe (N=2074). 

Une étude éthiopienne réalisée dans la région du Tigré a rapporté une prévalence des IU de 

68% chez les femmes (Hailay et al., 2020). De même une étude menée en Ouaganda a révélé 

une prévalence significativement plus élevée chez les femmes, avec des facteurs tels que les 

anomalies du tractus génito-urinaire, le diabète et l’hospitalisation augmentant le risque 

d’infection (Makeri et al., 2023). 

Cette prédominance féminine s’explique principalement par des caractéristiques anatomiques et 

physiologiques spécifiques ; un urètre plus court et proche de l’anus, facilitant l’ascension des 

bactéries vers la vessie. De plus, les changements hormonaux notamment pendant la grossesse 

et la ménopause, peuvent altérer la flore vaginale et augmenter le risque d’infection selon une 

étude réalisée au niveau de l’institut pasteur a également mis en lumière un risque 20 à 40 fois 

plus élevé chez la femme adulte, par rapport à l’homme en raison de différences dans la 

réponse immunitaire précoce (Institut Pasteur, 2023). 

 Bien que les hommes soient moins fréquemment touchés, leurs infections tendent à être plus 

sévères. Elles sont souvent associées à des troubles anatomiques ou fonctionnelles du système 

génito-urinaire, tels que l’hypertrophie prostatique ou les interventions urologiques. Selon 

Lipsky(1989), ces facteurs prédisposent à des infections plus complexes nécessitant une prise 

en charge spécifique.  
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1.8 Incidence des infections urinaires selon l’âge et le statut physiologique   

L’analyse de notre série des données représentée dans le graphique (Figure 12) montre que les 

femmes adultes sont les plus touchées par les IU, avec un total de 988 cas, soit plus de 38% de 

la population étudiée. Les hommes adultes viennent en deuxième position avec 526 cas, suivis 

des femmes enceintes avec 304 cas. La grossesse représente un facteur de risque reconnu d’IU, 

en raison des modifications hormonales et mécaniques (compression de l’uretère). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 12 : Répartition des infections urinaires selon les catégories des patients (2022-2025). 

Ces résultats sont en accord avec ceux rapportés par Bechiret et al. (2022) à Bejaia où 81,45% 

des IU communautaires concernaient des femmes, soulignant une forte prédominance féminine. 

Une autre étude camerounaise a rapporté une prévalence de 43,42% d’IU chez les femmes 

enceintes, principalement âgées de 25 à 40 ans, ces données sont comparables aux 304 cas de 

femmes enceintes identifiés dans notre étude (Tchatchouang et al., 2016). 

Concernant la population pédiatrique, notre étude a mis en évidence une fréquence notable 

d’infections urinaires chez les filles, avec un taux de 4% soit 103 cas recensés. Ce constat est 

en accord avec une étude récente réalisée au CHU de Tizi-Ouzou entre 2021 et 2023, où les 

filles représentaient 55 % des 564 ECBU positifs enregistrés chez les enfants (Faci et al., 

2024). 

Chez les garçons, seulement 1% soit  25 cas ont été enregistrés. Une étude algérienne récente 

menée à l’Hôpital de Boufarik confirme cette prédominance féminine avec 61,29% Contre 

38,7% chez les garçons. Les IU chez les garçons sont souvent associées à des anomalies 

anatomiques ou fonctionnelles des voies urinaires(le phimosis, le reflux vésico-urétral (RVU) 

ou des obstructions comme la valve de l’urètre postérieur), ces malformations favorisent les 

stases urinaires, terrain propice à la prolifération bactérienne. D’autres facteurs comme une 
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hygiène périnéale insuffisante, des troubles de la miction, la constipation chronique ou encore 

l’immaturité du système immunitaire (Harzallaoui et al., 2022). 

Les nourrissons ne sont pas épargnés, avec un taux de 1% ,soit 28 cas chez les deux sexes, ce 

qui souligne l’importance d’un dépistage systématique dans cette tranche d’âge souvent 

asymptomatique. Cette recommandation est appuyée par l’étude de Siegel et al (1973), qui ont 

observé une bactériurie significative chez les nourrissons, avec une proportion non négligeable 

de cas asymptomatiques, d’où l’intérêt d’un diagnostic rapide pour éviter les complications 

rénales à long terme. 

Enfin, les hommes sondés avec un taux de 2% (52 cas) sont bien plus représentés que les 

femmes sondées (5 cas), ce qui peut être lié aux pratiques hospitalières et à une durée de 

sondage souvent plus prolongée. D’après Flores-Mireles et al. (2025), jusqu’à 80% des IU 

nosocomiales sont associées à l’utilisation de sondes urinaires, favorisées par la formation de 

biofilms, une hygiène insuffisante lors de la pose ou du retrait, la durée prolongée du sondage, 

ainsi que certaines pathologies sous-jacentes comme le diabète ou les troubles neurologiques. 

1.9 Profil microbiologique des infections urinaires 

Les résultats de notre étude montrent une prédominance marquée d’Escherichia coli (70%), 

suivie de Streptococcus spp. (10%), Staphylococcus aureus (6%), Klebsiella spp (3%) et 

Proteus spp (4%), ainsi que Pseudomonas aeruginosa et Candida albicans (3% chacun) 

(Figure 13). 

              

Figure 13 : Répartition des agents pathogènes isolés dans les IU (2022-2025) 

Cette répartition est globalement cohérente avec les données rapportées dans la littérature 

scientifiques. À l’échelle africaine, une revue systématique regroupant des données de 11 pays 

a confirmé la domination d’E. coli dans les IU (48%), tout en identifiant la présence de 
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Klebsiella spp (16%) et de Staphylococcus spp (6%) comme agents pathogènes fréquents 

(Shabohurira et al., 2025).  

Notre étude révèle une fréquence encore plus élevée d’E. coli, ce qui pourrait s’expliquer par 

les caractéristiques de la population étudiée, les conditions d’hygiène locales ou les critères de 

sélection des patients. Une étude nationale menée à l’établissement public hospitalier (EPH) 

d’Azazga a relevé un taux de 61.49% (Ait Salem, 2017).Une autre étude internationale menée 

en Tanzanie par Hamada  et al. (2024) a également montré une prédominance d’E. coli 

(74,9%), Klebsiella pneumonia représentait 10% des isolats et Staphylococcus aureus 6%, ce 

qui est similaire à nos observations. 

Dans notre étude, Streptococcus spp représente 10% des isolats responsables d’IU. Ce taux est 

relativement élevé comparé à plusieurs études nationales et internationales récentes, où la 

prévalence varie généralement entre 3% et 5% (Al-Sarra, 2024). Par exemple, une étude 

algérienne mené au niveau d’un laboratoire d’analyse médical à Azazga wilaya de Tizi-Ouzou 

en 2017 un taux de 3.11% (Ait Salem, 2017). 

La prévalence de Staphylococcus spp avec un taux de 6% dans notre étude est inférieure à celle 

rapportée dans plusieurs études nationales et internationales récentes. En Algérie, une etude 

locale a relevé un taux de 2.8% sur 287 isolats au laboratoire d’analyse médical Dr ZARAR à 

Tizi Ouzou (Rekhil et al., 2022), qui est inférieur à notre chiffre .Au Nigeria, Staphylococcus 

aureus a été isolé dans 17,3% des IU et  Proteus mirabilis dont 5,5%, confirmant la diversité 

des agents pathogènes impliqués (Stanley et al., 2014). 

 Proteus spp était enregistré avec un faible taux qui est similaire à celui de Madani et al. 

(2022) au laboratoire du CHU Tizi Ouzou.Pour Klebsiella spp, dans notre étude a présenté un 

taux de 3% qui est inférieur à celui mené au laboratoire d’analyse médical Abersi à Azazga 

wilaya de Tizi Ouzou (Belmellat et al., 2022). 

Dans notre étude, Candida albicans a été isolée dans 3% des cas d’IU. Bien que cette fréquence 

soit relativement faible, elle demeure cliniquement significative, en particulier chez les patients 

hospitalisés, immunodéprimés ou porteurs de sondes urinaires. Une étude algérienne mené 

l’établissement public hospitalier (EPH) d’Azazga (Ait Salem, 2017).Une étude hongroise 

menée sur une période de dix ans (2008-2017) a révélé une prévalence de candidurie variant de 

0,11% à 0,75% chez les patients ambulatoires, tandis que chez les patients hospitalisés. Cette 

prévalence était significativement plus élevée, allant de 3,49% à 10,63%. Dans cette étude, C 

.albicans était l’espèce la plus fréquemment isolée, représentant 65,22% des cas chez les 

patients ambulatoires et 59,64% chez les patients hospitalisés (Gajdács  et al., 2019). 

Ces comparaisons permettent de positionner notre profil épidémiologique dans un cadre à la 

fois régional et international, en mettant en évidence les similitudes et les divergences 

observées dans la répartition des uropathogènes. Elles soulignent par ailleurs l’importance 

cruciale d’une surveillance épidémiologique continue, notamment en ce qui concerne 

l’évolution des profils de résistance aux antibiotiques, dans le but d’adapter les stratégies 

thérapeutiques et de freiner l’émergence de l’antibiorésistance. 
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2 Profil de l’antibiorésistance des germes isolés 

2.1 Profil de résistance aux antibiotiques d’Esherichia coli 

L’analyse du profil de résistance d’Escherichia coli met en évidence une variabilité marquée 

selon les antibiotiques utilisés, traduisant une pression de sélection différente selon les 

molécules. Cette répartition est illustrée dans la figure 14. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 15 :  

Figure 14 : Résistance des souches d’Escherichia coli aux antibiotiques testés 

2.1.1 Résistance des souches d’Escherichia coli aux pénicillines et aux β-lactamines 

Dans notre étude, E. coli a présenté des taux de résistance élevés vis-à-vis des antibiotiques de 

la famille des β-lactamines, notamment l’amoxicilline (82 %), l’amoxicilline-acide 

clavulanique (38 %) avec un taux faible de 2% pour la piperacilline Ces résultats rejoignent 

ceux de l’étude menée à Tizi-Ouzou par Aït-Mimoune et al. (2022), où des résistances 

similaires ont été observées 73,3 % à l'ampicilline et 58,33 % l'amoxicilline-acide clavulanique. 

L’imipenème démontre une excellente efficacité thérapeutique avec un taux de résistance 

particulièrement bas (2%) dans notre étude. Ces résultats concordent avec les données 

nationales, une étude mené à l’hopital universitaire de Tizi-Ouzou en 2019 a relevé que ce 

germe est 100% sensible cet ATB (Charif et al., 2019). D’une autre part, ce chiffre se 

concorde avec ceux d’une méta-analyse systématiques internationales couvrant l’Asie, 

l’Europe, l’Amérique, l’Afrique et le Moyen Orient, qui rapportant un taux de résistance de 

seulement 0,2% (Abniki et al., 2023).   
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Par ailleurs, pour la fosfomycine le taux de résistance observé est de 11%, un taux relativement 

élevé comparant à celui mené par Charif et al (2019) qui est de 2.2%. Tandis que notre chiffre 

reste inférieur à celui d’une étude menée en Egypte (38.5%) (Abdelraheem et al., 2023). 

2.1.2. Résistance des souches d’Escherichia coli aux quinolones, aux sulfamides et aux 

tétracyclines  

La résistance d’E. coli à la ciprofloxacine observé dans notre étude 4%, reste faible par rapport 

au taux rapporté à l’hôpital de Dr BENZERDJED  à Ain Timouchent qui est de 21.42% sur 55 

isolats de E.coli (Chaoui et al.,2021).Comme le taux local reste toujours faible comparée aux 

données rapportés arabe avec 15, 3 % dans 150 isolats urinaire chez les enfants (<18 ans) 

l'hôpital mam Reza de Kermanshah, Iran (Centre de recherche sur les maladies infectieuses , 

Université des sciences médicales de Kermanshah, 2019). 

 En revanche le triméthoprime-sulfaméthoxazole, un antibiotique couramment utilisé, présente 

un taux de résistance élevé de 39 %, qui est relativement élevé comparant à celui mené à 

l’hôpital public de Draa El Mizan avec un taux de 7.84% (Djeddi et al.,2016). Notre chiffre 

reste   similaire aux résultats de Kara et al. (2024) qui rapportent un taux de 51,16 %. Ces 

résultats sont en accords avec d’autres études faites dans certaines régions dans le monde 

notamment en Asie, indiquant que la résistance au fluoroquinolones chez les entérobactéries 

dépasse les 50% (Dalhoof, 2012). Cette situation pourrait être liée à l’usage fréquent de ces 

antibiotiques. 

Par ailleurs, l’acide nalidixique a présenté un taux de résistance relativement faible (10%) par 

rapport au taux enregistré à l’hôpital de la wilaya CHU Nadir Mohamed Tizi-Ouzou (43.4%) 

(Madani et al.,2022). Le chiffre reste nettement inférieur comparant à celui rapporté en Iran, 

où il atteint 86% (Mortazavi-Tabatabaei et al., 2019). Il s’agit d’une quinolone 

principalement active contre les bactéries à Gram négatif. Concernant les tétracyclines, la 

doxycycline a enregistré un taux de résistance de 25% dans notre étude, un niveau modéré 

comparé aux données d’une étude iranienne menée à l’hôpital Asadabadi à Tabriz avec un taux 

de 27% (Poursaeed et al., 2020).  

Sur le plan environnemental, la persistance de faibles concentrations de doxycycline, 

notamment dans les eaux agricoles, favorise la sélection de souches résistantes (Swinkels et al., 

2024). Cette pression environnementale peut également contribuer à enrichir le microbiote 

intestinal humain en bactéries résistantes (Carpenter et al., 2024). Ces constats soulignent 

l’importance d’une surveillance génomique et épidémiologique continue à fin de freiner la 

dissémination de la résistance à la doxycycline. 

2.1.3 Résistances des souches d’Escherichia coli aux céphalosporines et aux  phénicols 

Dans notre étude, la céfalexine (céphalosporine de 1ére génération) a montré un taux de 

résistance de 34 % qui faible comparant à une étude réalisé au dain de la meme wilaya où ils 

ont enregistré une faible résistance de 10% (Ait ferhat et al., 2023). Cette résistance pourrait 

s’expliquer par une résistance croisée vis-à-vis des céphalosporines de première génération 

(Reygaert, 2022).  
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Les céphalosporines de 3éme génération, telles que la céfexime présentent un taux de résistance 

de 6% dans nos échantillons, ce qui contraste fortement avec les données d’une étude réalisés 

en Inde, ou 80,9% des souches E. coli était résistantes aux céphalosporines de 3eme génération 

(Najmi et al., 2019).  

Concernant le chloramphénicol, un taux de résistance de 10% a été observé dans notre étude, ce 

qui correspond à une étude faite au CHU de Tizi-Ouzou, où ils ont enregistré un taux similaire 

de 10% (Madani et al., 2022). Cependant, un usage prolongé ou inapproprié de cet 

antibiotique pourras favoriser le développement de résistances. 

2.1.4 Résistance des souches d’ Escherichia coli  aux aminosides et aux polypeptides  

Les aminosides maintiennent une activité satisfaisante contre E. coli, la gentamicine présente 

un taux de résistance de 7 %, tandis que et l’amikacine affiche une résistance de 5 %, des taux 

relativement faibles comparé à une étude algérienne mené à Ain Timouchent où ils ont 

enregistré un taux de résistance de 76.19% à l’AMK sur 61 isolats de E. coli et 80.3% à la GEN 

sur 49 isolats de la même souche (Chaoui et al.,2021). Nos chiffres sont favorables 

comparativement aux données de Haute- Egypte, ou la résistance à l’amikacine atteinegnait 

17,7% (Gad et al., 2011). 

Dans notre étude, le taux de résistance faible de 1% pour la colistine (polymyxine E) qui est un 

antibiotique réservé aux IU graves multi-résistantes, particulièrement celles résistantes aux 

carbapénèmes. Cette utilisation ciblée réduit la pression sélective favorisant l’émergence de 

résistance ce qui contribue à maintenir un faible taux de résistance. (Al Momani et al., 2024). 

Nibiol, antibiotique utilisée dans les IU non compliqués, reste l’un des ATB les plus efficaces 

avec taux de résistance exceptionnellement faible de 1%.  Ce résultat rejoint celui d’une étude 

Britannique où le taux de résistance restait généralement inférieur à 10% (Vallé et al., 2023). 

2.2 Profil de résistance aux antibiotiques de klebsiella  

L’analyse du profil de résistance de Klebsiella met en évidence une variabilité marquée selon 

les antibiotiques utilisés, traduisant une pression de sélection différente selon les molécules. 

Cette répartition est illustrée dans la figure 15. 
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Figure 15 : Résistance des souches, de Klebsiella aux antibiogrammes testés 

2.2.1. Résistance des souches de Klebsiella aux pénicillines et aux β-lactamines 

Dans notre étude, Klebsiella a présenté des taux de résistance élevés vis-à-vis des antibiotiques 

de la famille β-lactamines.Toute les souches isolées sont résistantes à l’amoxicilline, celle a 

l’association l’amoxicilline-acide clavulanique s’élève à 72%. Ces résultats sont cohérents avec 

l’étude rétrospective de Cedah et al. (2021) menée à l'hôpital militaire régional universitaire de 

Constantine, qui rapportait 60% de résistance. Il convient de rappeler que K .pneumoniae 

présente une résistance naturelle aux amino- et carboxy-pénicillines.  

Pour la pipéracilline, nous observons une fréquence de résistance de 1%, nettement inférieure 

aux données internationales. En Arabie saoudite Al-Zalabani et al. (2020) ont rapporté un taux 

de 58,7%, tandis que en Égypte Al-Baz et al. (2022) ont identifié 76,80% des souches 

résistantes.   

Concernant la fosfomycine, notre étude révèle un taux de résistance de 30%, est élevé par 

rapport à celui enregistré àl’EHP d’Azazga qui est de 2.17% (Ait Salem, 2017). 

D’après notre étude, les antibiotiques (imipenèmes) ont présenté un faibles taux de résistance 

(9%). Ce pourcentage est nettement inférieur à ceux rapportés par Lefebvre, (2013) et 

Restrepo et al. (2017), qui ont montré des pourcentages de résistance de 97% au canada, et 

95,5% au Venezuela, respectivement. Il est également inférieur aux taux rapporté en Égypte   

par Al-Baz et al. (2022) qui est de 25,4%, par Al-Zalabani et al. (2020) (38,4%) en Arabie 

Saoudite et en Italie par Bellini et Troilet, (2016) (32,9%).  

2.2.2 Résistance des souches de Klebsiella aux quinolones, aux sulfamides et aux 

tétracyclines 

Notre étude révèle un pourcentage de résistance de 24% pour la ciproflaxine (quinolones de 

2éme générations) relativement faible comparant à 50% qui étaient enregistré à l’EHS Daksi à 
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Constantine (Sedira et al.,2018). Le taux rapporté reste supérieur au 14% rapporté 

précédemment au Maroc (Arslan et al., 2012). En revanche ce taux reste inférieur à ceux 

signalés à Madagascar et en Iran (33,3%) par Rakotovao-Ravahatra et al. (2022) et 

Sheikhbagheri et al., (2022). 

Le triméthoprime-sulfaméthoxazole, antibiotique largement prescrit, présente un taux de 

résistance de 40 % un taux peu élevé comparant à celui enregistré au niveau du laboratoire de 

microbiologie à Baloua CHU Tizi Ouzou avec 28.9% (Charif et al., 2019).Notre chiffre est 

similaire au 41% observé en Iran par Sheikhbagheri et al. (2022). 

Pour l’acide nalidixique notre étude a révèle un taux de résistance de 13%, nettement supérieur 

à 6.8%rapporté par Madani et al (2022) au niveau du CHU Tizi Ouzou. Contrairement au 

rapporté en Italie qui est de (55,7%) par Bellini et Troilet. (2016). 

La doxycline enregistre un taux de résistance de 26%, inférieur aux 40% rapportés par 

Bobbadi et al. (2021). 

2.2.3 Résistance des souches de Klebsiella aux céphalosporines et au phénicolés  

La résistance aux céphalosporines de troisième génération, notamment au cefexime 13%, tendis 

la céfalexine (céphalosporine de 1 ère génération) présente un taux de résistance de 34 % des 

résultats qui demeurent relativement faibles comparée aux données nationales où une étude 

constantinoise a enregistré un taux de5% (Sediki, 2018). Concernant les données 

Internationales, en Italie, Bellini et Troilet (2016) ont enregistré 56.5% de souche Klebsiella 

résistantes aux céphalosporines, tandis qu’en Iran Sheikhbagheri et al. (2022) ont signalé un 

pourcentage de résistance encore plus élevé (60,7%). 

La résistance de Klebisiella spp à la chloramphénicol est de 9% dans notre étude, qui est 

supérieur à celui mené au CHU de Tizi Ouzou qui est de 6.7% (Madani et al., 2021). À 

l’internationale le taux local est inférieur aux 16,7% rapporté à Madagascar par Rakotovao-

Ravahatra et al. (2022). 

2.2.4 Résistance des souches de Klebsiella aux aminosides et aux polypeptides  

Concernant les aminosides, nous avons observé des taux des résistances faibles : 20% pour la 

gentamicine et une sensibilité complète (100%) pour l’amikacine, des résultats cohérents avec 

ceux de Charif et al. (2019) mené à l’hôpital de la wilaya de Tizi Ouzou avec une sensibilité 

de 100% à l’AMK.  Comme ils restent cohérents avec l’étude d Arslane et al. (2012) au 

Maroc, qui a rapporté un pourcentage de la résistance de 5% pour AMK et de 21% pour la 

GEN. En revanche des taux de résistance plus élevés à la gentamicine ont été engistrés en 

Egypte (44,4%) par Al-Baz et al. (2022), à Madagascar (38,9%) par Rakotovao-Ravahatra et 

al. (2022) et au Canada (38%) par Lefebvre (2013) 

Les souches isolées de klebsiella présentent une faible résistance à la colistine (2%), résultats 

comparables à ceux de Lacheheub et bendgha. (2016) qui ont démontré une sensibilité 

préservée à cet antibiotique. 

2.3Profil de résistance aux antibiotiques de Pseudomonas  

L’analyse du profil de résistance des souches de Pseudomonas met en évidence une variabilité 

marquée selon les antibiotiques utilisés, témoignant d’une pression de sélection différentielle 
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selon les molécules. Cette répartition hétérogène illustre la complexité des mécanismes de 

résistance développés par cette bactérie et est représentée dans la figure 16. 

 

         Figure 16 : Résistance des souches de Pseudomonas aux antibiogrammes testés 

2.3.1 Résistance des souches de Pseudomonas aux pénicillines et aux β-lactamines 

Dans notre étude, Pseudomonas manifeste des taux de résistance élevés envers les antibiotiques 

de la famille β-lactamines, 89% pour l’amoxicilline, 75% pour l’association l’amoxicilline-

acide clavulanique, ces résultats sont compatibles avec ceux de l’hôpital de Ain Timouchent où 

le taux de résistance à l’amoxicilline-acide clavulanique est de 100% (Chaoui et al.,2022).A 

l’international les taux menés dans notre étude  se rapprochent  de ceux de Gamal et al. (2008) 

en Égypte, qui rapportaient un taux de résistance de 100% à la pénicilline et l‘amoxicilline. 

L’imipenème a montré une forte sensibilité, avec un taux de résistance faible de 14% comparé 

au résultat de Baba Ahmed-Kazi Tani et al. (2014) qui ont rapportés un pourcentage de 

80,5% dans leur étude des états des lieux de 3 hôpitaux algérien (CHU de Tizi-Ouzou, CHU de 

Oran, CHU de Sétif). 

2.3.2 Résistance des souches de Pseudomonas aux quinolones, aux sulfamides et aux 

tétracyclines 

Notre étude révèle un pourcentage de résistance de 24% pour la ciprofloxacine (quinolones de 

2éme générations) nettement supérieur comparant aux résultats de Ait Ferhat et al.(2023) qui 

ont rapporté une nette sensibilité du germe à ces deux ATB, au laboratoire d’analyse médical 

Dr KHELIL à  LNI Tizi Ouzou, et 52% . Pour la céfalexine (céphalosporine de 1ére génération) 

un taux nettement supérieur comparant aux résultats de Chaoui et al. (2021) qui ont rapporté 

un taux de 33.33% de résistance du germe à cet ATB, à l’hôpital de Ain Timouchent . 

L’acide nalidixique présente un taux de résistance très élevée (97%) nettement supérieur au 

taux rapporté par Omigie et al. (2009) au Niger avec u taux de 52% à partir de son étude 

rétrospective de 4 ans sur les isolats d’urine. 
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 Le triméthoprime-sulfaméthoxazole, antibiotique largement utilisé, présente un taux de 

résistance de 49% dans notre étude, similaire aux 43,3% retrouvé par Omigie et al. (2009). Les 

sulfamides (SUL) et le trimethoprime (TMP) sont des antibiotiques de synthèse utilisés pendant 

plusieurs décennies en tant qu’agents antibactériens. 

2.3.3 Résistance des souches de Pseudomonas aux céphalosporines et aux phénicolés  

Les résistances aux céphalosporines de première génération telles que la cefalexine (52%) est 

relativement faible comparée à une étude menée en Egypte par Gamal et al. (2008) qui a 

enregistré 91% de souche de Pseudomonas qui sont résistantes aux céphalosporines d 1ére 

génération. La résistance de Pseudomonas aux phénicolés s’élève à 4%, un résultat qui se 

correspond avec celui mené l’hôpital de l’ouest algérien où ils ont rapporté une sensibilité de 

100% à cet ATB. Notre taux reste nettement inférieur aux 62% et 81,9% observés en Ethiopie 

par  Araya et al. (2023). 

2.3.4 Résistance des souches de Pseudomonas aux aminosides et aux polypeptides  

Concernant les aminosides, nous avons observé un taux de résistance de 7% pour la 

gentamicine tandis que pour l’amikacine est de 5%, ces résultats sont cohérents avec ceux de 

Charif et al. (2019) mené à Tizi-Ouzou, où ils ont enregistré une nette sensibilité à l’AMK, et 

20% de résistance à la GEN. Comme ces pourcentages sont nettement plus faibles à ceux 

rapporté à l’étude de Gamal et al. (2008) en Egypte, qui a montré un pourcentage de 82%.Les 

aminosides continuent à jouer un rôle important dans le traitement des infections sévère dues 

aux pathogènes à gram négatif souvent en association avec les β-lactamines à très large spectre. 

Les souches isolées de Pseudomonas présentent une faible résistance à la colistine (7%), 

comparable aux 9% rapporté par Jafari-Ramedani et al. (2024). 

2.4 Profil de résistance aux antibiotiques de Proteus  

L’analyse du profil de résistance des souches de Proteus révèle une variabilité marquée selon 

les antibiotiques utilisés, témoignant d’une pression de sélection différentielle selon les 

molécules. Cette répartition hétérogène reflète la diversité des mécanismes de résistance 

développés par cette bactérie est illustrée dans la figure 17. 
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Figure 17 : Résistance des souches Proteus aux antibiotiques testés 

2.4.1 Résistance des souches de Proteus aux pénicillines et aux β-lactamines 

 Dans notre étude, les souches de Proteus ont démontré une résistance élevée envers les 

antibiotiques de la famille β-lactamines, notamment l’amoxicilline (73%) et l’amoxicilline-

acide clavulanique (44 %). Ces taux sont supérieurs à ceux rapportés dans la même wilaya 

(60% pour l’amoxicilline et 100% pour l’amoxicilline- acide clavulanique) au niveau d’un 

labotoire d’analyse médical à LNI (Ait Ferhat et al., 2023), au niveau du CHU (60% pour 

l’amoxicilline- acide clavulanique) (Charif  et al., 2019). 

Le taux de résistance à la fosfomycine est s’élève à 27% dans notre étude, comparable aux 

données récentes de la littérature. En Algerie, une étude tiziousienne à LNI a rapporté une 

sensibilité de 100% à cet ATB (Ait Ferhat et al., 2023).En Europe, les études rapportent des 

taux de 18 à 35 % pour Proteus mirabilis et 25 à 45% pour Proteus vulgarise (Trinchera et al., 

2025).  

 Le taux de résistance de Proteus à l’imipenème est d’environ 9% relativement inférieur 

comparent à celui mené par Madani et al.(2022) qui est de 33.33% au CHU de Tizi-Ouzou. Ce 

taux est légèrement supérieur à la moyenne habituelle (inférieure à 5%) observée dans d’autres 

contextes, indiquant une pression antibiotique locale notable. En comparaison, des données 

antérieures en Iran rapportaient une résistance de 3,6% à l’imipenème (Ishii et al., 2016). 

2.4.2 Résistance des souches de Proteus aux quinolones, aux sulfamides et aux 

tétracyclines 

Nous avons observé un taux de résistance de Proteus spp à la ciprofloxacine de 13 %est 

relativement faible comparant à 36.4% rapporté par une étude locale par Charif et al. 

(2019).D’autre part notre chiffre est relativement proche des 8,4% rapportés dans une étude 

menée au Japon en 2019 (Nakano et al., 2019). Cette légère différence pourrait s’expliquer par 
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des variations locales dans l’utilisation des fluoroquinolones ou par des différences dans les 

pratiques de prescription.  

En revanche, la résistance au triméthoprime-sulfaméthoxazole s’élève à 43 % relativement 

faible à 20% rapporté au laboratoire d’analyseprivé à LNI (Ait Ferhat et al., 2023).Tandis qu’à 

l’échelle internationale, les chiffres sont cohérents au taux de 60,7% observés dans une étude 

britannique (Somorin et al., 2022). 

Des études récentes montrent que la résistance de Proteus à la doxycycline varie généralement 

entre 30 % et 60%, avec des taux atteignant 58% selon une étude égyptienne (Soliman et al., 

2024). Notre étude révèle un taux de 66%, relativement élevé par apport a ces données. 

Comparants au chiffre des études locales mènent au laboratoire d’analyse médical Dr 

BOUDJEBLA à Tizi-Ouzou qui est de 90% (Bensadi et al, 2024). 

2.4.3 Résistance des souches de Proteus aux céphalosporines, aux phénicols et aux 

macrolides 

Les taux de résistance à la C1G, nettement à la Cefalexine (41 %) est eleveé par rapport à 2.7% 

mené par une étude épidémiologique au laboratoire d’analyse d’Azazga à Tizi-Ouzou (Ait 

Salem, 2017), comme sont cohérents avec certaines études internationales. Une analyse menée 

en Chine (2023) sur les infections urinaires rapporte des taux de résistance aux C1G variant 

entre 30 % et 50 % pour Proteus mirabilis, particulièrement dans les contextes hospitaliers où 

la pression antibiotique est élevée (Zhong et al., 2025).  

Pour la Cefexime (C3G), les souches de Proteus présentent un taux de résistance de 12% qui 

élevé comparant à celui mené par Ait Ferhat et al. (2023) au laboratoire de microbiologie à 

LNI où la souche était 100% sensible à cet ATB. Comme notre taux reste relativement élevé 

par rapport à une étude hospitalière chinoise qui a rapporté un taux de moins de 5% (Mo et al., 

2022). 

Un taux de résistance de 20% au chloramphénicol, observé dans notre étude est relativement 

inférieur à celui rapporté dans une étude égyptienne où des isolats cliniques humains ont 

montré une résistance élevée au chloramphénicol (80%) ( Eitaweel et al., 2024). 

Concernant les macrolides, Proteus est naturellement moins sensible à cette classe 

d’antibiotique (dont l’azithromycine) en raison de sa membrane externe peu perméable et de la 

présence de pompes à efflux intrinsèques .Les taux de résistance rapportés sont généralement 

10% pour les souches communautaires comparativement  au taux de 28%  observé dans notre 

étude (Sandman et al., 2024).comparant aux chiffres locaux 28% reste légèrement faible à 

33.33% mené par Madani et al.(2022) au niveau de l’hôpital universitaire Nadir Mohammed à 

Tizi Ouzou.Cette pression de sélection locale importante semble favoriser le développement de 

la résistance. 

2.4.4 Résistance des souches de Proteus aux aminosides et aux polypeptides 

Selon notre étude, les souches de Proteus spp étudiées présentent un taux de résistance de 9 % 

pour la gentamicine et 8 % pour l’amikacine, reflétant une sensibilité encore préservée à ces 

aminoglycosides, mais avec une résistance émergente nécessitant une vigilance accrue. Dans le 

contexte mondial, les taux de résistance à la gentamicine varient généralement entre 5 % et 15 
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% selon les régions et les contextes (communautaire et hospitalier) (Falagas et al., 2011), 

comparant aux taux locals où une étude menée à L’hôpital de la wilaya a enregistré une nette 

sensibilité à l’AMK et un taux plus élevé de 37.5% à la GEN (Charif et al.,2019). 

La présence croissante de souches multirésistante, souligne l’importance d’une utilisation 

raisonnée de ces antibiotiques et d’une surveillance microbiologique régulière pour adapter les 

stratégies thérapeutiques. Ces données confirment que, malgré une résistance modérée, les 

aminoglycosides conservent une place dans l’arsenal thérapeutique contre Proteus, à condition 

d’être employés en association ou après confirmation de la sensibilité par antibiogramme.  

Pour la colistine le taux de résistance de 9 % observé dans notre étude correspond aux données 

locales, une étude menée au laboratoire d’analyse d’Azazga a rapporté un taux de 8.11% (Ait 

Salem, 2017), et à l’echelle internationale les taux se varient entre (5-15%) en Europe, avec des 

pics à 20 % en Asie (Olaitan et al., 2014). Reflétant l’émergence. Cette résistance, bien que 

modérée, justifie la restriction des polymyxines aux cas critiques et privilégie des alternatives. 

 L’antibiogramme réalisé dans le cadre de cette étude a révélé une sensibilité de 100 % de 

Proteus spp à la nitroxoline (Nibiol), Cette excellente sensibilité s’explique par l’activité 

intrinsèque de la Nitroxoline contre ce germe, fréquemment impliquées dans les infections 

urinaires.  

2.5 Profil de résistance aux antibiotiques de Staphylococcus  

L’analyse du profil de résistance de Staphylococcus met en évidence une variabilité marquée 

selon les antibiotiques utilisés, traduisant une pression de sélection différente selon les 

molécules. Cette répartition est illustrée dans la figure 18. 

 

Figure 18 : Résistance des souches Staphylococcus aux antibiotiques testés 
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2.5.1 Résistance des souches de Staphylococcus aux pénicillines et aux β-lactamines 

Dans notre étude, staphylococcus présente un taux de résistance significatif vis-à-vis les 

antibiotiques de la famille des β-lactamines, notamment l’amoxicilline (58%), l’amoxicilline-

acide clavulanique (31%) et la céfalexine (céphalosporine de 1 ère génération) (29 %). Ces 

résultats sont plus faibles que ceux rapportés à Annaba par Touatia en 2016 (un taux de 

résistance à la pénicilline et l‘oxacilline de 100%). Concernant la résistance au fosfomycine, la 

fréquence observée (29%) est relativement élevé comparant aux résultats locaux où Ait Ferhat 

et al. (2023) ont engersitré une nette sensibilité à cet ATB.  

2.5.2 Résistance des souches de Staphylococcus aux quinolones, aux sulfamides et aux 

tétracyclines 

Concernant la résistance aux quinolones de deuxième génération, nous avons observé un 

pourcentage de résistance relativement faible pour la ciprofloxacine (14%) qui se corresponds 

avec le résultat de Charif et al. (2019) avec12.5% rapporté au CHU de la wilaya. Nos résultats 

sont similaires à ceux rapportés par l’étude de (Sogoba en 2021). Le triméthoprime-

sulfaméthoxazole, antibiotique largement utilisé, présente un taux de résistance élevé de 24 % 

comparé à une étude locale qui a enregistré une nette sensibilité du germe à cet ATB au niveau 

du laboratoire de microbiologie de Balloua CHU Tizi-Ouzou (Madani et al., 2022). 

Pour l’imipenème, on a une très faible résistance de 1%qui est cohérant aux données nationales, 

où une étude réalisé au à Ain Timouchent a porté une nette sensibilité (Chaoui et al.,2022). 

2.5.3 Résistance aux céphalosporines 

Les taux résistances aux céphalosporines dans notre étude se varie ; la céfalexine (C1G) (29 %) 

relativement faible par rapport à celui mené au CHU de Tizi Ouzou qui est de 50% (Madani et 

al., 2022) et la cefexime(C3G) (25 %) est Relativement faible comparée à une étude mené en 

en Iran ou un pourcentage de résistance plus élevé a été signalé (60,7%) été signalé 

(Sheikhbagheri et al., 2022).  

2.5.4 Résistance des souches de Staphylococcus aux aminosides, aux phénicoles et 

macrolides 

 Les souches de Staphylococcus spp, étudiées ont montré une forte sensibilité vis-à-vis les deux 

aminosides (l’amikacine, et gentamycine) et de imipéneme avec des taux de résistance très 

faibles de (1%) pour l’amikacine et la gentamicine. Ces résultats sont proches à ceux rapportés 

au CHU de Tizi-Ouzou par Charif et al. (2021) qui a retrouvé une bonne sensibilité pour ces 

antibiotiques.  

La résistance des souches de Staphylococcus aux phénicols (chloramphénicol) est de 16% dans 

notre étude, un résultat proche de celui mené à Tlemcen qui est de 25% (Rebiahi, 2012), la 

résistance aux macrolides (érythromycine) est de 45%. Ce qui correspond aux observations 

d’une étude locale de Charif et al. (2019) qui ont eu un pourcentage de 55.5%.  

2.6 Profil de Résistance aux antibiotiques de Streptococcus 

L’analyse du profil de résistance des Streptocoques met en évidence une variabilité marquée 

selon les antibiotiques utilisés, traduisant une pression de sélection différente selon les 

molécules. Cette répartition est illustrée dans la figure 19. 
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Figure 19 : Résistance des souches de Streptococcus aux antibiotiques testés 

2.6.1 Résistance des souches de Streptococcus aux pénicillines et aux β-lactamines 

Nous avons observé un taux de résistance de 36% à l’amoxicilline chez les souches de 

streptococcus spp qui significativement supérieure aux moyennes rapportées dans les études 

françaises récentes où ils ont marqué une sensibilité de 100%. Le taux de résistance à 

l’amoxicilline –acide clavulaniques reste relativement faible (15%), un taux un peu faible par 

rapport aux résultats français (41 %) (Bonnet et al., 2024), ces observations suggèrent une 

altération préoccupante de la sensibilité à ces antibiotiques de première intention.  

La résistance à la pipéracilline est très faible (1 %) chez les souches de streptocoques isolée, un 

taux qui corresponds à celui mené à l’hôpital de la wilaya, où la souche était 100% sensible 

(Madani et al., 2022), cela reflète une bonne efficacité de cet antibiotique, son utilisation reste 

limitée en monothérapie pour les cocci Gram positif et nécessite généralement une synergie 

avec un inhibiteur de β-lactamases. 

La fosfomycine affiche un taux de résistance élevé (45 %) un taux élevé comparé à celui 

rapporté par Bensadi et al. (2024) d’un taux qui dépasse les 10%. Et comparé à une étude 

brésilienne le taux reste nettement supérieure à celui menée qui est de 15% (Gonçalaves et al.,  

2022). 

2.6.2 Résistance des souches de Streptococcus aux quinolones, aux sulfamides et aux 

tétracyclines 

Les streptocoques montrent une résistance à la ciprofloxacine de 23 %, légèrement supérieur à 

celui mené au laboratoire médical Dr Boudjebla qui est de 10% (Bensadi et al., 2024).à 
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l’echelleinternationale, notre chiffre reste comparable à celle rapportée en Espagne (22,6 %) 

chez les adultes hospitalisés pour des infections respiratoires ou urinaires. Cette similitude 

suggère une stabilité relative des profils de résistance dans certaines régions d’Europe et du 

Maghreb, malgré des contextes épidémiologiques différents (Dalhoff et al., 2003). L’usage 

croissant et parfois inapproprié de ces molécules dans les infections urinaires communautaires 

pourrait expliquer cette prévalence. Un taux de résistance de 32 % des streptocoques au 

triméthoprime-sulfaméthoxazole (SXT) est préoccupant et dépasse les taux rapportés dans 

certaines études nationales récentes, par exemple celle mené par Charif et al. (2019) au 

laboratoire du CHU Tizi Ouzou a relevé une nette sensibilité et une autre étude mené en 2024 

dans un autre laboratoire de la même wilaya a relevé une résistance de 50%(Bensadi et al., 

2024). 

 Le taux élevé observé pourrait refléter une pression antibiotique locale ou la circulation de 

clones résistants, soulignant l’importance d’une surveillance moléculaire ciblée. Dans cette 

étude, les streptocoques isolés présentent un taux de résistance à la doxycycline de 23 % qui 

faible par rapport aux donnés locales mènes au niveau du laboratoire de l’hôpital universitaire 

Nadir Mohamed par Charif et al. (2019) et Madani et al. (2023) (90.9% et 80%) 

rétrospectivement. Cette différence pourrait être attribuée à des variations dans les pratiques de 

prescription, la pression antibiotique locale et les politiques de santé publique, soulignant 

l’importance des données épidémiologiques régionales pour ajuster les traitements empiriques. 

2.6.3 Résistance des souches de Streptococcus aux céphalosporines, aux amphénicols et 

aux macrolides 

Le taux de résistance de 41 % des streptocoques à la céfalexine (C1G) qui se correspond avec 

les données de Bensadi et al. (2024) qui ont enregistré un taux de 55% au laboratoire d’analyse 

privé à Tizi Ouzou.Ce chiffre observé est alarmant, car il dépasse largement les taux observés 

dans certaines études internationales.  Une étude canadienne a rapporté une résistance de 

23,5 % à la céfaclor, une céphalosporine de première génération pharmacologiquement 

comparable à la céfalexine, chez des isolats de Streptococcus (Doern et al., 2016). Ce taux de 

résistance de 22 % à la céfixime (C3G) reste modéré comparé à certaines études 

internationales. En Irak, une étude a rapporté une résistance de 86,9 % chez les souches de 

streptocoques isolés de divers prélèvements cliniques (Assafi, 2022).  

Un taux de résistance de 58 % à l’érythromycine chez les streptocoques constitue une donnée 

particulièrement préoccupante, d’autant plus que cet antibiotique est souvent utilisé en 

alternative chez les patients allergiques aux bêta-lactamines.  Un taux relativement elevé 

comparant aux résultats de Charif et al. (2019) qui a enregistré un taux de 25% au CHU de la 

wilaya.Ce niveau de résistance est conforme aux tendances récentes observées dans certaines 

régions, comme en Bulgarie, où Gergova et al. (2023) ont rapporté un taux de 58,9 % de 

résistance parmi les isolats de Streptococcus agalactiae. Les taux de résistance observés dans 

notre étude peuvent être attribués à plusieurs facteurs contextuels et épidémiologiques. Les 

pratiques de prescription varient selon les établissements de santé, influençant la sélection des 

antibiotiques et la fréquence de leur utilisation. Par ailleurs, l'accès aux soins et les 

comportements de santé, tels que l'automédication, jouent un rôle crucial. Dans certaines 

régions, l'acquisition d'antibiotiques sans prescription médicale est courante, ce qui contribue à 
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une utilisation inappropriée et à l'émergence de résistances. De plus, les politiques de santé 

publique et les régulations locales influencent la disponibilité et l'utilisation des antibiotiques, 

impactant ainsi les taux de résistance. Enfin, la surveillance microbiologique et les pratiques de 

laboratoire, telles que les techniques de prélèvement et d'analyse, peuvent affecter la détection 

et le suivi des résistances, influençant les données épidémiologiques disponibles.



Conclusion et perspectives  

 

L’infection urinaire (IU) constitue une problématique de santé publique fréquente, touchant 

toutes les catégories de patients et présentant une diversité étiologique significative. L’étude 

menée entre 2022 et 2025 sur un total de 8 779 patients au laboratoire d’analyses médicales Dr 

Boudjebla à Tizi-Ouzou a permis de dresser un état des lieux précis des germes en cause et de 

leur profil de résistance aux antibiotiques dans cette région. 

Les résultats révèlent une prédominance nette d’Escherichia coli (70 %), suivie de 

Streptococcus spp. (10 %), Staphylococcus spp (6 %), Proteus spp. (4 %), Klebsiella spp. (3 %), 

Pseudomonas aeruginosa (3 %) et Candida albicans (3 %). Ce spectre microbien met en 

évidence une nette domination des entérobactéries, tout en soulignant la présence de germes 

opportunistes associés à des contextes hospitaliers ou à des terrains fragilisés (diabète, sondage, 

immunodépression). 

L’analyse de la pharmacorésistance montre des taux alarmants pour certaines molécules : E. 

coli présente une résistance de 82 % à l’amoxicilline, 38 % à l’amoxicilline-acide clavulanique, 

et 11 % à la fosfomycine, tandis que la sensibilité à l’imipénème reste excellente (résistance de 

2 %). Klebsiella montre une résistance de 100 % à l’amoxicilline et 72 % à l’amoxicilline-acide 

clavulanique. Les autres espèces, telles que Proteus ou Staphylococcus spp., affichent 

également des profils préoccupants : par exemple, 66 % de résistance à la doxycycline chez 

Proteus spp. et 58 % à l’érythromycine chez les Streptococcus spp. 

Ces données soulignent l’importance cruciale d’un recours systématique à l’antibiogramme 

pour toute infection urinaire, en particulier dans un contexte marqué par l’émergence de 

souches multirésistantes. La diversité des germes rencontrés, couplée à la variabilité des profils 

de résistance, appelle à une vigilance renforcée et à une mise à jour régulière des protocoles 

thérapeutiques. Dans une perspective d’amélioration des prises en charge des infections 

urinaires, plusieurs axes de recherche se dessinent. Il s’agit notamment d’approfondir les 

mécanismes génétiques de résistance par des études moléculaires ciblées, d’explorer des 

alternatives thérapeutiques innovantes comme les bactériophages, les probiotiques ou les 

inhibiteurs de β-lactamases de nouvelle génération, et de mettre en place un système de 

surveillance régionale continue des résistances. L’individualisation des traitements, basée sur 

les antécédents cliniques et les facteurs de risque propres à chaque patient, apparaît également 

comme une priorité stratégique. 

En conclusion, cette étude met en lumière la nécessité d’un usage rationnel des antibiotiques, 

fondé sur une surveillance microbiologique continue et adaptée au contexte local. Elle 

encourage également le renforcement des pratiques de prévention, de diagnostic précoce, et de 

gestion individualisée des patients atteints d’IU. Des travaux complémentaires pourraient 

approfondir les mécanismes de résistance génétique et évaluer l’efficacité d’alternatives 

thérapeutiques dans les années à venir.
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Annexe 1 

Fiche de renseignement  
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Annexe 2 

Matériels de laboratoire  

 

 

-Pipette pasteur                                              -Microscope optique 

 

- Anse calibrée                                               -Incubateur 

 

-Poire                                                              -Bec bunsen 

 

-Eau distillée                                                   -Gélose Mueller-Henton 

 

-Disques d’antibiotiques                                 -Reglette 

 

-Gélose au sang cuit                                        - Tube à essai  
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Annexe 3 

Milieux de culture 

Gélose au Sang Cuit  

 Mélange de peptones :… 23 g 

 amidon …...1 g, 

 chlorure de sodium…10 g, 

 sang : 50 mL. 

 pH =7,3 

 Eau distillée : quantité suffisante pour 1000 mL 

 

Gélose Mueller-Henton  

 

 Infusion de viande…. 300ml  

 Peptone de caséine …...17,5g  

 Amidon de maïs…. 1,5g  

 Agar…. 10g  

 pH=7,4  

 Eau distillée : quantité suffisante 1000mL 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Peptone
https://fr.wikipedia.org/wiki/Amidon
https://fr.wikipedia.org/wiki/Chlorure_de_sodium
https://fr.wikipedia.org/wiki/Sang
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Annexe 4 

Les antibiotiques  

 

 

Antibiotique 

 

Abréviation 

Charge 

des 

disques 

en µg 

Amoxicilline AMX 25 

Amoxicilline + acide clavulanique  AMC 30 

Doxycycline DO 30 

Cefalexine CN 25 

Triméthoprime+sulfamethoxazole SXT 25 

Pipéracilline PIP 25 

Cefexime CFM 5 

Chloramphénicol C 30 

Acide nalidixique NAL  30 

Gentamycine GEN 10 

Erytromycine E 15 

Azithromycine AZM 10 

Fosfomycine FOS 200 

Amikacine AMK 30 

Ciprofloxine CIP 5 

Imipenem IPM 10 

Colistine COL  10 



Résumé 

Cette étude, réalisée lors d'un stage de trois mois au laboratoire d'analyses médicales Dr Boudjebla à 
Tizi-Ouzou, analyse les caractéristiques bactériologiques et les profils de résistance de 8779 cas 

d'infections urinaires collectés sur une période de trois ans (2022-2025) à travers une approche 

méthodologique combinant analyses rétrospectives et prospectives. Les résultats confirment la 
dominance écrasante d'Escherichia coli (70 % des isolats), suivie par Streptococcus spp. (10 %) et 

Staphylococcus spp. (6 %), tandis que d'autres pathogènes opportunistes incluent Proteus spp., 

Klebsiella spp., Pseudomonas aeruginosa et Candida albicans. L'analyse des antibiogrammes révèle 

une résistance alarmante à l'amoxicilline atteignant 82 % chez E. coli, ainsi qu'une efficacité réduite de 
l'association amoxicilline-acide clavulanique, contrastant avec la préservation de l'activité thérapeutique 

de l'imipénème et de la fosfomycine. Ces données soulignent l'impératif d'un diagnostic bactériologique 

systématique couplé à un antibiogramme pour optimiser l'antibiothérapie ciblée, freiner la dissémination 
des résistances et promouvoir une utilisation rationnelle des antibiotiques dans le cadre d'une stratégie 

de surveillance épidémiologique continue et de formation des professionnels de santé. 

Mots-clés : Infections urinaires, Résistance bactérienne, Antibiogramme, Antibiothérapie, Surveillance 

épidémiologique. 

Abstract 

Urinary tract infections constitute a major public health concern due to the increasing emergence of 

bacterial resistance to antibiotics. This study, conducted during a three-month internship at Dr Boudjebla 
Medical Laboratory in Tizi-Ouzou, analyzes the bacteriological characteristics and resistance profiles 

of 8779 urinary tract infection cases collected over a three-year period (2022-2025) through a 

methodological approach combining retrospective and prospective analyses.The results confirm the 
overwhelming dominance of Escherichia coli (70% of isolates), followed by Streptococcus spp. (10%) 

and Staphylococcus spp. (6%), while other opportunistic pathogens include Proteus spp., Klebsiella 

spp., Pseudomonas aeruginosa and Candida albicans. Antibiogram analysis reveals alarming resistance 

to amoxicillin reaching 82% in E. coli, as well as reduced efficacy of the amoxicillin-clavulanic acid 
combination, contrasting with the preservation of therapeutic activity of imipenem and fosfomycin. 

These data highlight the imperative for systematic bacteriological diagnosis coupled with antibiogram 

testing to optimize targeted antibiotherapy, curb resistance dissemination, and promote rational 
antibiotic use within a framework of continuous epidemiological surveillance and healthcare 

professional training. 

Keywords : Urinary tract infections, Bacterial resistance, Antibiogram, Antibiotherapy, 

Epidemiological surveillance 

  ملخص

تعُد التهابات المسالك البولية مصدر قلق كبير في مجال الصحة العامة، وذلك بسبب الظهور المتزايد لمقاومة البكتيريا 

ثة أشهر بمخبر الدكتور بوجبلة الطبي في للمضادات الحيوية. تهدف هذه الدراسة، التي أنُجزت خلال فترة تدريبية مدتها ثلا

حالة إصابة بعدوى المسالك البولية، تم جمعها  8779تيزي وزو، إلى تحليل الخصائص البكتريولوجية وأنماط المقاومة في 

أكدت النتائج الهيمنة  .( من خلال منهجية تجمع بين التحليل الاسترجاعي والاستباقي2025–2022على مدى ثلاث سنوات )

(، إلى جانب ٪6(، ثم العنقوديات )٪10٪ من العزلات(، تليها العقديات )70لواضحة لبكتيريا الإشريكية القولونية )بنسبة ا

أظهر تحليل نتائج  .وجود مسببات مرضية انتهازية أخرى مثل البروتيوس، الكلبسيلا، الزائفة الزنجارية، والكانديدا البيض

٪ لدى الإشريكية القولونية، 82ة )الأنتيبيوغرام( مقاومة مقلقة للأموكسيسيلين بلغت اختبارات الحساسية للمضادات الحيوي

حمض الكلافولانيك، في حين بقيت الفعالية العلاجية للإيميبينيم والفوسفوميسين -وكذلك انخفاض فعالية مزيج الأموكسيسيلين

، مقروناً باختبارات الحساسية، من أجل تحسين تؤكد هذه المعطيات على ضرورة التشخيص البكتريولوجي المنتظم .محفوظة

العلاج بالمضادات الحيوية الموجهة، والحد من انتشار المقاومة، وتعزيز الاستخدام العقلاني للمضادات الحيوية ضمن إطار 

 .من المراقبة الوبائية المستمرة و الصحة

اختبار الحساسية، العلاج بالمضادات الحيوية، المراقبة  التهابات المسالك البولية، مقاومة البكتيريا، :الكلمات المفتاحية

 .الوبائية
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