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                   الملخص

المسالك البولية المجتمعية من أكثر أنواع العدوى البكتيرية شيوعًا في العالم. وهي تصيب عدة أعضاء في الجهاز   تعُدّ عدوى

لكلية، التهاب البروستاتا، والتهاب الإحليل(، وتتأثر هذه العدوى بعدة عوامل.  البولي )مثل التهاب المثانة، التهاب الحويضة وا

المضادات الحيوية علاجًا فعالًً لهذه   إلً أن الإفراط في استخدامها يسرّع من ظهور البكتيريا المقاومة. وتعُد   عدوى،التعُدّ 

 .مقاومة المضادات الحيوية تهديداً خطيرًا للصحة العامة عالميًا

المسالك البولية.    عدوىتحليل مقاومة المضادات الحيوية الأكثر استخدامًا في علاج  دراسة    إلىالتحقيق الوبائي  هدف هذه  ي

 .ة أجُريت في مختبرين للتحاليل الطبية في تلمسانعرضيوهي دراسة وصفية 

هي  القولونية  بكتيريا إشريشياال. وكانت  المسالك البولية المجتمعية تصيب النساء أكثر من الرج  العدوىأظهرت النتائج أن  

%، والمسؤولة الرئيسية عن هذه العدوى في المختبرين المدروسين. كما أظهرت تحاليلنا أن العزلًت 85الأكثر عزلًً بنسبة  

. في المقابل، لوحظت %(46%(، تليها مقاومة للتراميثوبريم/سلفاميثوكسازول )80البكتيرية تظُهر مقاومة عالية للأمبيسيلين )

 .% على التوالي98% و100حساسية عالية تجاه الإرتابينيم والأميكاسين بنسبة 

ختامًا، تظُهر هذه الدراسة معدلًت مقاومة مقلقة لبعض المضادات الحيوية الشائعة الًستخدام، مما يستدعي مراقبة مستمرة  

لل الرشيد  الًستخدام  أن  البكتيرية. كما  المقاومة  أمران  لتطور  الذاتي،  التداوي  للتوصيات، ومحاربة  وفقًا  الحيوية  مضادات 

 .ضروريان للحفاظ على فعالية العلاج والحد من انتشار المقاومة

 

 .: المضادات الحيوية، مقاومة المضادات، التهابات المسالك البولية المجتمعيةالكلمات المفتاحية

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

      Résumé 

Les infections urinaires communautaires sont parmi les infections bactériennes les plus 

fréquentes à l’échelle mondiale. Elles affectent plusieurs organes du système urinaire (cystite, 

pyélonéphrite, prostatite et urétrite), ces infections sont influencées par plusieurs facteurs. Les 

antibiotiques constituent un traitement efficace contre ces infections, cependant l’utilisation 

excessive des antibiotiques accélère considérablement l’émergence des bactéries résistantes. 

L’antibiorésistance est considérée comme une menace majeure pour la santé publique 

mondiale. 

L’objectif de cette enquête épidémiologie est d’étudier la résistance aux antibiotiques 

les plus utilisée dans le traitement des infections urinaires. Il s’agit d’une étude descriptive 

transversale menée dans deux laboratoires d’analyse médicales de Tlemcen.  

Les résultats obtenus montrent que les infections urinaires communautaires touchent 

plus fréquemment les femmes que les hommes. Escherichia coli (E.coli) s’est révélée être la 

bactérie  la plus fréquente isolée (85%) , responsable de ces infections dans les deux laboratoires 

étudiés . Nos analyses montrent également que les souches bactériennes isolées présentent une 

résistance particulièrement élevée à l’ampicilline (80%), suivies par celle au 

triméthoprime/sulfaméthoxazole (46%). En revanche, une sensibilité élevée a été observée pour 

l’ertapénème et l’amikacine avec un taux de 100% et 98% respectivement.  

En conclusion, cette étude met en évidence des taux de résistance préoccupants pour 

certains antibiotiques couramment prescrits. Une surveillance continue de l’évolution de la 

résistance bactérienne est indispensable. De plus, une utilisation rationnelle des antibiotiques, 

conformément aux recommandations, et la lutte contre l’automédication sont cruciales pour 

préserver l’efficacité des traitements et limiter la propagation de la résistance. 

 

Mot clé : Les antibiotiques, l’antibiorésistance, les infections urinaires communautaires. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Abstract  

Community-acquired urinary tract infections (UTIs) are among the most common bacterial 

infections worldwide. They affect various organs of the urinary system (such as cystitis, 

pyelonephritis, prostatitis, and urethritis) and are influenced by multiple factors. Antibiotics are 

an effective treatment for these infections ; however, their overuse greatly accelerates the 

emergence of resistant bacteria. Antibiotic resistance is considered a major global public health 

threat. 

The objective of this epidemiological study is to examine resistance to the antibiotics most 

commonly used in treating urinary tract infections. It is a cross-sectional descriptive study 

conducted in two medical analysis laboratories in Tlemcen. 

The results show that community-acquired UTIs affect women more frequently than men. 

Escherichia coli (E. coli) was found to be the most commonly isolated bacterium (85%) 

responsible for these infections in both laboratories. Our analysis also showed a high resistance 

of isolated bacterial strains to ampicillin (80%), followed by trimethoprim/sulfamethoxazole 

(46%). In contrast, high sensitivity was observed for ertapenem and amikacin, with rates of 

100% and 98%, respectively. 

In conclusion, this study highlights concerning resistance rates to some commonly prescribed 

antibiotics. Continuous monitoring of bacterial resistance trends is essential. Moreover, rational 

use of antibiotics according to guidelines and combating self-medication are crucial to 

preserving treatment effectiveness and limiting the spread of resistance. 

Keywords : Antibiotics, antibiotic resistance, community-acquired urinary tract infections. 
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Les infections urinaires (IU) font partie des infections bactériennes les plus courantes, 

touchant chaque année 150 millions de personnes à travers le monde. Bien que les hommes et 

les femmes puissent être concernés, les infections urinaires sont généralement perçues comme 

une affection féminine, avec 50% des femmes susceptibles d’en être atteintes au cours de leur 

vie (Mc Lellan & Hunstad, 2016). Le sexe et l’âge constituent des facteurs de risque 

significatifs pour développer une infection urinaire (Thirion & Williamson, 2003). Les 

infections urinaires peuvent être non compliquées chez les individus en bonne santé, ou 

compliquées pour les personnes portant une sonde urinaire (Flores-Mireles et al., 2019). 

 

E.coli et klebsiella pneumoniae sont les agents pathogènes les plus souvent à l'origine 

des infections urinaires (Akash et al., 2020). Ces infections peuvent toucher plusieurs zones 

anatomiques et doivent être classées en deux catégories : les voies urinaires supérieures (reins 

et uretères) et les voies urinaires inférieures (vessie, urètre et vagin). La majorité des infections 

urinaires d’origine bactérienne résultent d’une ascension des agents pathogènes à travers les 

voies génitales et l’urètre vers la vessie, les uretères et un ou les deux reines (Olin & Bartges, 

2015).  

 

Le traitement principal de l’infection urinaire repose sur l’administration 

d’antibiotiques. Il est essentiel de choisir les antibiotiques de manière appropriée, en prenant en 

compte des éléments tels que le profil de sensibilité aux antimicrobiens de la bactérie 

responsable, le type d’infection (communautaire ou hospitalière) et certaines caractéristiques 

du patient, notamment l’âge, le sexe, l’historique d’utilisation d’antibiotiques, les antécédents 

d’infections urinaires et l’emplacement de l’infection urinaire (Silva et al., 2022).  

 

Le traitement des infections urinaires avec des antibiotiques permet une résolution plus 

rapide des symptômes et plus efficace pour éliminer la bactériurie (Foxman, 2010). 

Dans la lutte contre les microorganismes, les antibiotiques sont fréquemment employés. 

Cependant, depuis un certain temps, les bactéries ont commencé à développer des résistances à 

plusieurs antibiotiques en même temps, ce qui entraine des échecs dans les traitements 

(Ahouandjinou et al., 2016).  

 

La résistance est la capacité des micro-organismes à s’adapter et à survivre aux 

antibiotiques. Cette capacité est déterminée par des gènes de résistance, présents sur des 
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éléments génétiques mobiles tels que les plasmides, les transposons et les intégrons, qui peuvent 

se propager par transfert horizontal ou vertical (Amagliani et al., 2012). La résistance 

bactérienne aux antibiotiques peut être intrinsèque ou innée, ce qui est propre à une bactérie 

spécifique et dépond de la biologie de ce micro-organisme (Giedraitienė et al., 2011). 

Notre travail consiste à étudier la résistance aux antibiotiques les plus utilisés dans les 

infections urinaires communautaires, et dont les objectifs principaux sont :  

- Mettre en évidence la gravité de cette infection et les facteurs de risque. 

- Connaitre les principaux agents pathogènes à l’origine des infections urinaires 

communautaires. 

- L’étude de profil de résistance aux antibiotiques. 

Ce travail est organisé en deux grandes parties : 

- La première partie est d’ordre théorique divisée en deux grands chapitres, le premier 

chapitre présente les infections urinaires et dans le deuxième chapitre nous avons 

évoqué les antibiotiques et l’antibiorésistance. 

- La deuxième partie est d’ordre expérimental divisée en trois chapitres : le premier 

chapitre sur la méthodologie de travail, la deuxième partie sur les résultats et les 

interprétations tandis que le troisième chapitre sur la discussion. 

- Enfin, nous terminerons ce travail par une conclusion générale. 
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1. L’appareil urinaire 

1.1. Définition 

L’appareil urinaire (AU), qui fait partie du système excréteur (figure 1), est responsable 

de l’élimination des déchets du corps humain (produits du catabolisme cellulaire) (Alexandre, 

2016). Il joue un rôle essentiel dans la santé humaine en régulant la production, le transport, le 

stockage et l'excrétion des urines, ainsi que de ses sous-produits métaboliques, afin de maintenir 

l'homéostasie en contrôlant l'équilibre entre l'eau et les ions. De plus, il régule la concentration 

en sélénium minéral, le volume sanguin, la pression artérielle, le pH, et produit les hormones 

tissulaires appropriées, les globules rouges, ainsi que le métabolisme du calcium et du 

phosphate (Wierzbicka et al.,2023). 

 

1.2. Anatomie  

AU se compose de deux parties interdépendantes : la partie supérieure et la partie 

inférieure. 

 Les principaux éléments de la partie supérieure sont les reins, qui sont des organes pairs 

chargés de filtrer le sang, de réabsorber les nutriments, d'éliminer l'urée et de produire l'urine, 

cette urine est ensuite acheminée vers les canaux collecteurs des reins, puis évacuée par les 

uretères vers la vessie. Cependant, les organes de la partie inférieure du système urinaire, à 

savoir la vessie et l'urètre, sont responsables du transport et de la collecte de l'urine produite 

dans la partie supérieure, ainsi que de son excrétion hors du corps (Wierzbicka et al.,2023).  

AU est fondamental pour le maintien de l'homéostasie dans le corps humain. Il se 

développe et commence à fonctionner avant la naissance, présentant des différences 

anatomiques entre les hommes et les femmes (Milian, 2008). L'urètre féminin est uniquement 

destiné à l'élimination de l'urine, tandis que l'urètre masculin a également pour rôle de conduire 

le sperme à travers les canaux séminaux jusqu'à son ouverture (Wierzbicka et al., 2023). La 

figure 2 illustre l'anatomie du système urinaire. 
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Figure 2 : Comparaison de la structure anatomique du système urinaire (A) masculin (y 

compris certains éléments du système reproducteur), (B) féminin (Wierzbicka et al., 2023). 

 

Figure 1: Appareil urinaire (Pulipati et al., 2017). 
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2. Les infections urinaires   

2.1. Définition  

Les infections urinaires (IU) sont courantes en médecine de ville ou à l’hôpital (Donzé 

et al., 2020). Est définie comme une bactériurie présentant une culture significative >103 

microbes (Halskov et al., 2023). C’est une réaction inflammatoire causée par l’invasion de 

micro-organismes pathogènes dans les voies urinaires (Ding et al., 2021). Les anomalies 

fonctionnelles ou anatomiques sont les principaux facteurs responsables de l'infection (Kaur 

& Kaur, 2021). La plupart des infections urinaires ont lieu dans la vessie et sont principalement 

provoquées par des bactéries qui pénètrent à travers l’urètre (Zheng et al., 2024). 

Les infections bactériennes des voies urinaires (IVU) sont influencées par divers 

facteurs tels que l'âge, le sexe, le diabète, l'état rénal ou le cathétérisme urinaire (Polo et al., 

2025). Et sont plus fréquentes chez les femmes que chez les hommes. 12 % des hommes et 50 

% des femmes rapportent des symptômes d'infection urinaire à un moment précis de leur vie 

(Zheng et al., 2024). 

IU figurent parmi les infections les plus courantes à l’échelle mondiale. 

Traditionnellement, ces infections sont classées en deux catégories selon le lieu d’acquisition : 

les infections nosocomiales, qui sont identifiées 48heures après l’admission à l’hôpital, et les 

infections urinaires communautaires (IUC), qui ne répondent pas aux critères de la premier 

catégorie (Aguilar-Duran et al., 2012).  

 

2.2. Type d’infections urinaires 

Les infections urinaires les plus courantes sont la cystite, la prostatite, la pyélonéphrite 

et l'urétrite, souvent sans cause spécifique (Mancini et al., 2020). 

2.2.1. La cystite  

La cystite se définit comme une inflammation de la vessie. Elle peut survenir isolément 

ou en lien avec l’inflammation des voies urinaires ou des organes adjacents. Parmi les 

symptômes, on note une augmentation de la fréquence des mictions, des douleurs lors de la 

miction, la présence de sang dans les urines. Les causes de la cystite sont diverses, incluant les 

infections (bactériennes, parasite ou mycoses). En général, elle résulte d’une infection qui 

remonte par l’urètre (El-Ghar et al., 2021). 
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2.2.2. La prostatite  

La prostatite a une prévalence de 9% chez les hommes adultes (El-Ghar et al., 2021). 

Est généralement définie par une inflammation douloureuse de la prostate, avec ou sans 

infection bactérienne (Kanani et al., 2020). 

La prostatite aigue se caractérise par difficultés urinaires, une fréquence urinaire accrue, 

des douleurs pelviennes et de la fièvre chez l’homme, sans signe de pyélonéphrite et la prostatite 

chronique c’est une condition difficile à diagnostiquer. Elle doit être envisagée en présence 

d’un syndrome douloureux chronique au niveau sus-pubien ou d’infections urinaires 

récurrentes causées par le même microbe (Emonet et al., 2011). 

 

2.2.3. La pyélonéphrite  

La pyélonéphrite chronique peut résulter d’infections récurrentes. Elle se caractérise par 

une atrophie du parenchyme dans les zones affectées, accompagnée d’une hypertrophie du tissu 

parenchymateux normal restant. On observe également une déformation des calices due à la 

rétraction de la papille de la cicatrice rénale voisine, ainsi qu’une dilation des calices et une 

asymétrie générale des reins (El-Ghar et al., 2021). 

 

2.2.4. L'urétrite  

Définie comme une inflammation de l’urètre, l’urétrite est généralement causée par une 

infection sexuellement transmissible. C’est l’affection la plus fréquemment diagnostiquée et 

traitée chez les hommes (Cook-Jones & Humphries, 2021). 

 

2.3. Voies des infections urinaires  

2.3.1. Infection ascendante  

 C’est le mode de contamination le plus fréquent des voies urinaires. Chez les femmes, 

ces infections surviennent lorsque des agents uropathpgènes issus de la flore fécale colonisent 

l’orifice vaginal et remplacent la flore habituelle, composée de diphtéroides, lactobacilles, 

staphylocoques à coagulase négative et streptocoques. L’une des premières étapes essentielles 

dans le développement des infections urinaires aigues et récurrentes est la colonisation de 

l’orifice vaginal par Escherichia coli. La majorité de ces agents pathogènes proviennent de la 

flore rectale et atteignent la vessie en remontant par l’urètre (Pulipati et al., 2017). 
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2.3.2. Propagation par voie sanguine/ propagation hématogène  

Les infections des voies urinaires sont plus courantes chez les femmes que chez les 

hommes. La propagation hématogène se réfère à la transmission d'agents infectieux aux reins 

via le sang, souvent en cas de bactériémie, principalement due à Staphylococcus aureus. Bien 

que l'infection du parenchyme rénal par des organismes transmis par le sang puisse survenir 

chez les hommes, elle est moins fréquente que la propagation ascendante. 

Le rein est souvent le site d'abcès chez les patients souffrant de bactériémie ou 

d'endocardite causée par des bactéries à Gram positif, comme Staphylococcus aureus. En 

revanche, les infections rénales dues à des bacilles à Gram négatif se produisent rarement par 

voie hématogène (Pulipati et al., 2017). 

 

2.3.3. Propagation lymphatique  

Chez l'homme, les vaisseaux lymphatiques des régions rectales et coliques se dirigent 

vers la prostate et la vessie. En revanche, chez la femme, les vaisseaux lymphatiques péri-

utérins se connectent aux voies urinaires (Pulipati et al., 2017). 

 

2.3.4. Propagation directe à partir d'autres organes  

 Une fois que les agents uropathogènes atteignent la vessie, ils commencent à se 

multiplier, puis remontent les uretères jusqu'au bassinet et au parenchyme rénal. Cela peut 

entraîner des maladies inflammatoires pelviennes ainsi que des fistules au niveau des voies 

génito-urinaires (Pulipati et al., 2017). 

 

2.4. Classifications des infections urinaires 

 Les infections urinaires se divisent en deux catégories : les infections basses (localisées 

dans la vessie) et les infections hautes (pyélonéphrite), ainsi qu’en infections non compliquées 

et compliquées (Foxman, 2010). 

2.4.1. Les infections urinaires non compliquées  

Les infections urinaires non compliquées se rencontrent fréquemment chez les personnes 

ayant un système urinaire sain et sans dispositifs médicaux, ce qui est souvent le cas des patients 

externes (infections acquises dans la communauté) (Karam et al., 2019). Elles englobent les 

infections des voies urinaires inférieures (cystite) ainsi que celles des voies urinaires supérieures 

(pyélonéphrite). Les symptômes peuvent survenir de manière aigue ou récente et incluent :  

• Fréquence urinaire accrue 

• Douleurs ou brulures lors de la miction 
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• Urgence urinaire  

• Urine malodorante ou trouble  

• Autres signes de dysurie  

De plus, des symptômes pouvant indiquer une infection des voies urinaires supérieures 

(pyélonéphrite) peuvent se manifester, tels que des douleurs dans le flanc et de la fièvre (Tony, 

2012). 

 

2.4.2. Les infections urinaires compliquées  

 Plusieurs facteurs peuvent compliquer une infection urinaire. Les infections urinaires 

compliquées se développent généralement chez les patients dont les systèmes urinaires sont 

structurellement ou fonctionnellement anormaux en raison de facteurs intrinsèques ou 

extrinsèques (Tony, 2012). Elles sont liées à des infections chez des patients présentant un 

système urinaire altéré ou obstrué, ou chez ceux utilisant des dispositifs médicaux comme des 

cathéters. Leur traitement peut parfois représenter des défis supplémentaires pour les médecins 

(Karam et al., 2019). 

 

3. Epidémiologie 

 Les infections des voies urinaires (IVU) sont les infections bactériennes les plus 

fréquentes, affectant un million de personnes à travers le monde chaque année. Se sont classent 

au deuxième rang, juste après les infections des voies respiratoires inférieures (Gajdács et al., 

2021). L’épidémiologie des infections urinaires diffère selon l’âge, le sexe et l’existence 

d’anomalies sous-jacentes des voies urinaires (Nicolle, 2002). L’incidence annuelle des 

infections urinaires auto-déclarées chez les femmes est de 12% et à l’âge de 32 ans, 50% des 

femmes affirment avoir eu au moins une infection urinaire (Geerlings, 2016). La fréquence des 

infections urinaires récurrentes chez les hommes varie selon l’âge, Environ 13 à 14% des 

hommes auront au moins une infection urinaire au cours de leur vie (Ciudin et al., 2024). Le 

risque d’infection urinaire au cours de la première décennie de vie est de 1% chez les garçons 

et de 3% chez les filles. Cependant, chez les garçons de 3 mois ou moins, l’incidence des 

infections urinaires est plus élevée. Le taux global de récidive pendant la période néonatale est 

estimé à 25%, tandis que pour les enfants déjà propres à la toilette, il varie de 30 à 50%. Les 

agents pathogènes courants sont principalement des bactéries Gram-négatives, surtout d’origine 

entérique, avec E. coli étant responsable de la plus de 80% des épisodes d’infections urinaires 

(Yang et al., 2021). 
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4. Les infections urinaires chez les femmes ; les hommes et les enfants 

4.1. Chez les femmes  

Les infections des voies urinaires chez les femmes sont parmi les infections les plus 

fréquentes, pouvant se manifester à différents moments de la vie. En raison de l’anatomie de 

l’appareil urinaire féminin et de sa proximité avec les organes reproducteurs, les femmes sont 

beaucoup plus susceptibles de développer des infections urinaires que les hommes. De plus, la 

courte longueur de l’urètre féminin permet une entrée plus facile des bactéries (Czajkowski et 

al., 2021). 

4.2. Chez les hommes  

En général, les hommes présentant une infection urinaire bactérienne peuvent être 

répartis en trois catégories : 

➢ Jeunes hommes sans symptômes systémiques : Dans ce cas, les antécédents médicaux 

et l'examen physique ne mettent pas en évidence de facteur causal. Les infections 

urinaires dans ce groupe sont considérées comme non compliquées, bien qu'elles soient 

très rares. 

➢ Hommes avec symptômes systémiques : Ceux-ci montrent des infections urinaires 

accompagnées de symptômes systémiques ou présentent des antécédents médicaux et 

un examen physique qui révèlent un facteur causal. Ces infections doivent être classées 

comme compliquées, les symptômes systémiques pouvant indiquer une atteinte des 

tissus de la prostate ou des reins. 

➢ Hommes atteints de prostatite bactérienne chronique : Dans ces cas, il est conseillé 

d'attendre les résultats de la culture avant de procéder à un traitement (Geerlings, 2016). 

 

4.3. Chez les enfants   

 Les infections des voies urinaires figurent parmi les infections les plus fréquentes chez 

les enfants, avec une prévalence estimée entre 10 à 30% des cas. Certains enfants présentent un 

risque accru de développer une infection urinaire en raison de facteurs prédisposants, 

notamment des anomalies congénitales des voies urinaires qui favorisent la stase urinaire. Les 

anomalies congénitales des reins et des voies urinaires sont un facteur de risque bien établi dans 

le développement des infection urinaires chez les enfants (Isac et al., 2021). 

 

5. Facteurs de risque d’une infection urinaire  

Les facteurs de risque liés au développement des infections urinaires sont les suivants 

(Hosseinpour et al., 2023) : 
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• Une infection urinaire précédente 

• Activité sexuelle 

• Grossesse 

• Âge (Les personnes âgées et les jeunes enfants sont plus à risque.) 

• Problèmes structurels dans les voies urinaires, tels que l'élargissement de la prostate 

• Déshydratation 

• Diabète non contrôlé (for Nursing et al., 2024). 

 

6. Les bactéries responsables des infections urinaires 

Les infections des voies urinaires (IVU) sont de plus en plus fréquentes et constituent 

un problème majeur pour la santé publique. Il arrive fréquemment que ces maladies surviennent 

chez Escherichia coli (E. coli), Klebsiella pneumoniae (K. pneumoniae), Proteus mirabilis (P. 

mirabilis), Enterococcus faecalis (E. faecalis) et Staphylococcus saprophyticus (S. 

saprophyticus) (Zhou et al., 2023). 

 

6.1. Escherichia coli (E. coli)  

Escherichia coli est une bactérie à Gram négatif appartenant à la famille des 

Enterobacteriacea (Bonten et al., 2021), c’est le principal agent pathogène, responsable de 80 

à 90% des infection urinaires acquises dans la communauté (Ejrnæs, 2011). Il a été 

traditionnellement rapporté que certains sérotypes d’E. coli étaient systématiquement liés à une 

uropathogénicité et étaient appelés E. coli uropathogènes (UPEC). Ces marqueurs de l’UPEC 

sont présents à des fréquences variées selon les différents états pathologiques, allant de la 

bactériurie asymptomatique jusqu'à la pyélonéphrite chronique (Raksha et al., 2003). Les 

souches d’E. coli les plus efficaces pour provoquer des infections urinaires appartiennent à un 

nombre restreint de sérogroupes O (O1, O2, O4, O6, O7, O16, O18 et O75). Les facteurs de 

virulence qui font d’E. coli un pathogène majeur et lui permettent de coloniser la vessie et les 

reins à partir du réservoir fécal ont été largement étudiés. Parmi ces facteurs, on trouve des 

adhésines qui permettent à E. coli de se fixer aux cellules épithéliales de l’appareil urinaire, 

ainsi que la production d’hémolysine et d’un facteur nécrosant cytotoxique (Sher et al., 2024). 

La caractéristique principale d’E. coli qui lui permet de se fixer aux cellules épithéliales 

des voies urinaires est la présence de molécules d’adhésine, qui se trouvent au sommet des 

fimbriae ou à la surface de la cellule bactérienne (adhésions non fimbriales). La majorité des 

adhésines sont des lactines qui se lient aux molécules réceptrices d’oligosaccharides présentes 

à la surface des cellules épithéliales des voies urinaires (Sher et al., 2024). 
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6.2.  Klebsiella pneumoniae (K. pneumoniae) 

 Klebsiella pneumoniae, une bactérie à Gram négatif encapsulée, est présente dans la 

flore normale de la bouche, de la peau et de l’intestin (Cristea et al., 2017). K.pneumoniae est 

le deuxième agent pathogène le plus courant associé aux IU  acquises en milieu communautaire. 

K. pneumoniae utilise une variété de facteurs de virulence, en particulier les polysaccharides 

des capsules, les adhésines et les déterminants de l’acquisition du fer, qui sont utilisés pour la 

survie et l’évasion immunitaire pendant l’infection (Caneiras et al., 2019). Utilise deux types 

d'adhésines fimbriales, les fimbriae de type 1 et de type 3, pour former un biofilm et coloniser 

la vessie. Il est à noter que ces deux types d'adhésines fimbriales possèdent des spécificités de 

liaison distinctes. Les fimbriae de type 1 se fixent aux récepteurs de mannose dans les voies 

urinaires et facilitent l'invasion des cellules de la vessie. En revanche, les fimbriae de type 3 ne 

se lient pas aux récepteurs de mannose, mais jouent un rôle crucial dans l'agrégation du biofilm 

sur des dispositifs médicaux tels que les cathéters (Mancuso et al., 2023).  Les souches 

hypervirulentes de cette bactérie se caractérisent souvent par une hypermucoviscosité, 

appartiennent aux sérotypes K1 ou K2, et possèdent les gènes rmpA et magA (Ikeda et 

al.,2018). 

 

6.3. Proteus mirabilis (P. mirabilis) 

Proteus mirabilis, une bactérie à Gram négatif largement répandue dans le sol et l'eau, 

est un élément commun des communautés polymicrobiennes associées aux infections urinaires 

liées aux cathéters (CAUTI) chez les patients chroniquement catheterisés. P. mirabilis utilise 

divers facteurs de virulence classiques pour provoquer une infection dans la vessie. De plus, 

cette bactérie produit des niveaux élevés d'uréase, une enzyme capable d'hydrolyser l'urée en 

ammoniac, ce qui augmente le pH de l'urine et favorise la formation de calculs rénaux. Bien 

que la présence de cette enzyme ne soit pas inhabituelle chez les uropathogènes, l'activité de 

l'uréase de P. mirabilis entraîne un pH urinaire nettement plus élevé que celui de ses 

homologues uropathogènes, ce qui permet la formation de biofilms cristallins offrant un 

environnement protecteur pendant le traitement antibiotique, favorisant ainsi les récidives 

(Klein & Hultgren, 2020). 

 

6.4. Enterococcus faecalis (E. faecalis) 

Enterococcus faecalisest l'un des principaux agents pathogènes à Gram positif 

responsables des infections urinaires, a souvent été considéré comme l’un des principaux 
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responsables d’infections urinaires chez l’homme à l’échelle mondiale (Ma et al., 2021). Dans 

les infections à un seul microbe, E. faecalis demeure la deuxième bactérie la plus courante en 

cas de suspicion d’une infection urinaire (Salm et al., 2023). E. faecalis est une cause courante 

de bactériurie asymptomatique et de cystite, surtout chez les patients ayant des cathéters 

vésicaux. Dans ces cas d'infection, le retrait du cathéter ou un traitement en ambulatoire peuvent 

être efficaces (Madrazo et al., 2020). 

 

6.5. Staphylococcus saprophyticus (S. saprophyticus) 

Staphylococcus saprophyticus est un microorganisme à Gram positif fréquemment 

identifié comme la principale responsable des infections urinaires simples (Sher et al., 2024). 

Est le deuxième agent pathogène le plus courant dans les infections urinaires aiguës acquises 

dans la communauté. Certaines souches de S. saprophyticus peuvent former des biofilms, ce 

qui accroît leur virulence. Une fois que les biofilms sont établis, la résistance aux antibiotiques 

est renforcée (Hashemzadeh et al., 2021). 

Staphylococcus saprophyticus est responsable d'infections urinaires non compliquées 

(IU) chez 10 % à 20 % des jeunes femmes. Les complications rares associées aux infections 

urinaires causées par S. saprophyticus comprennent la pyélonéphrite aiguë, la néphrolithiase et 

l'endocardite. Ce microbe colonise souvent les humains et se trouve dans le tractus gastro-

intestinal, le vagin et le périnée (Lawal et al., 2021). S. saprophyticus se distingue des autres 

Staphylocoques en tant qu'uropathogène redoutable grâce à sa capacité à se multiplier 

rapidement dans les voies urinaires et à adhérer efficacement aux cellules uroepitheliales. S. 

saprophyticus produit de l'uréase en plus grande quantité que les autres Staphylocoques, ce qui 

entraîne la formation d'ammoniac. Cet ammoniac est utilisé par S. saprophyticus comme source 

pour la synthèse de l'azote, provoquant des lésions de la muqueuse et une élévation du pH 

urinaire (Sher et al., 2024).  

7. Diagnostic et traitement 

7.1. Diagnostics  

Le diagnostic d’une infection urinaire est généralement soutenu par des symptômes 

systémiques ou localisés, Les techniques de diagnostic disponibles actuellement pour identifier 

les agents pathogènes dans l’urine se divisent en deux catégories : les méthodes de laboratoire 

nécessitant un traitement préalable des échantillons et les dispositifs d’intervention directe qui 

réalisent une analyse sur place (Santos et al., 2022). 
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Il existe plusieurs méthodes pour détecter les infections urinaires, notamment la biologie 

biochimique phénotypique, l'identification par culture, la technique PCR et les tests d'immuno-

dosage (Kaur & Kaur, 2021). 

La meilleure manière de confirmer le diagnostic d'une infection est de démontrer la 

présence de pathogènes urinaires dans l'urine. Jusqu'à présent, seules les bandelettes réactives 

et la microscopie répondent aux critères de diagnostic le jour même, mais chacune présente des 

inconvénients. Le test de bandelette pour les nitrites et les leucocytes donne un résultat en 

environ deux minutes, mais il a ses limites ; plusieurs agents pathogènes urinaires ne produisent 

pas de nitrate réductase, qui est nécessaire pour convertir le nitrate en nitrite. De plus, même si 

les bactéries produisent cette enzyme, la réaction peut prendre jusqu'à quatre heures, et avec 

des mictions fréquentes comme symptôme principal, il y a trop peu de temps pour que l'urine 

de la vessie génère suffisamment de nitrite pour un résultat positif au test de bandelette. Les 

leucocytes polymorphonucléaires sont un indicateur d'une infection bactérienne, mais ils 

peuvent également résulter d'une contamination vaginale ou être induits par un lavage trop 

rigoureux de l'orifice urétral. Cependant, si les réactions de nitrite et de leucocytes sur la 

bandelette sont toutes deux positives et que les symptômes d'une infection urinaire persistent, 

le diagnostic de l’infection urinaire est très probable. En revanche, un résultat négatif pour les 

deux tests de nitrite et de leucocytes indique une faible probabilité d'infection urinaire (<15%) 

(Frimodt-Møller & Bjerrum, 2023). 

 

7.2. Traitements  

Le traitement des infections urinaires est important pour un traitement réussi et la 

prévention des complications (Dickstein et al., 2016). Le traitement antimicrobien des 

infections urinaires est déterminé par la localisation de l'infection (voies urinaires supérieures 

ou inférieures), l'âge des patients, la gravité des symptômes et les schémas de résistance aux 

antibiotiques au sein de la communauté (Yang et al., 2021). Le choix de l'antimicrobien dépend 

de la gravité de l'infection (compliquée ou non compliquée), des agents pathogènes courants 

dans la région et des modèles de résistance (Pulipati et al., 2017). La thérapie empirique avec 

des antibiotiques à large spectre repose sur les symptômes classiques de dysurie, d'hésitation 

urinaire et de fréquence. Alternativement, les patients peuvent d'abord passer des tests de 

dépistage, comme une analyse d'urine ou des tests diagnostiques tels que des cultures, puis 

commencer un antibiotique en attendant les résultats et les sensibilités, ou attendre de traiter 

avec des antibiotiques en fonction des résultats et des sensibilités. Des traitements non 

antibiotiques, tels que l'utilisation d'œstrogènes vaginaux chez les femmes postménopauses, 
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l'augmentation de l'apport en liquides, les analgésiques en vente libre, la canneberge et le D-

mannose, sont également disponibles (Wang & LaSala, 2021). Les médicaments 

antimicrobiens agissent selon cinq mécanismes principaux :  

✓ Inhibition de la synthèse de la paroi cellulaire bactérienne.  

✓ Inhibition de la synthèse des acides nucléiques bactériens.  

✓ Inhibition de la synthèse des protéines bactériennes.  

✓ Inhibition des processus métaboliques.  

✓ Inhibition de la fonction des membranes (Kaur & Kaur, 2021). 

Les antibiotiques sont employés pour traiter les infections urinaires depuis l'introduction 

des sulfamides dans les années 1940. À ce jour, ils demeurent le traitement le plus conseillé 

pour ces infections (Zhou et al., 2023). 
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Chapitre II : Antibiotiques et 

Antibiorésistance  
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1. Les antibiotiques  

1.1Définition  

Les antibiotiques constituent l’une des découvertes majeures du siècle dernier, ayant 

transformé de manière significative le traitement d’un grand nombre d’infections (Polianciuc 

et al., 2020). 

Les antibiotiques sont des médicaments issus de tout ou partie de micro-organismes et 

servent à traiter les infections bactériennes. Certains d’entre eux éliminent les bactéries, tandis 

que d’autres inhibent leur développement. L’utilisation des antibiotiques est pratiquée depuis 

longtemps pour combattre les maladies provoquées par des infections bactériennes (Mara & 

Sanjaya, 2022). Les antibiotiques peuvent être largement reconnus comme des médicaments 

qui ont réellement transformé les soins de santé en permettant une gestion efficace des 

infections (Aidasani et al., 2019). 

Pour les patients souffrant d’une infection urinaire, les antibiotiques offrent un 

soulagement des symptômes et peuvent contribuer à prévenir des complications comme la 

pyélonéphrite, l’abcès périphérique et la bactériémie (Cortes-Penfield et al., 2017). Le choix 

d'un antibiotique doit se baser sur les critères suivants :  

• Le spectre d'activité de l'antibiotique et le profil de sensibilité des agents 

pathogènes concernés.  

• L'efficacité démontrée de l'antibiotique, fondée sur les résultats d'essais 

cliniques randomisés contrôlés antérieurs.  

• La tendance à provoquer des effets indésirables et à favoriser l'apparition de 

résistances aux antibiotiques.  

• La sécurité et la tolérance.  

• L'évaluation des effets indésirables potentiels du traitement.  

• Les coûts.  

• La disponibilité sur le marché de certains composés (Bartoletti et al., 2016). 

 

1.2 Classification des antibiotiques  

La classification la plus répandue des antibiotiques repose sur leurs structures 

moléculaires, leur mode d'action, leur voie d'administration (injectable, orale et topique) ainsi 

que leur spectre d'activité. Les antibiotiques présentant une structure chimique similaire 
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affichent une efficacité, une toxicité et une activité allergique comparables (Begum et al., 

2021). 

Les classes d'antibiotiques les plus courantes incluent les bêtalactamines, les macrolides, 

les tétracyclines, les quinolones et les aminosides, qui sont définies par leurs structures 

chimiques ou moléculaires (Begum et al., 2021). 

 

 1.2.1 Les bêtalactamines 

Les groupes de beta-lactamines sont principalement constitués d’antibiotiques prescrits. 

Les membres les plus importants de la classe des beta-lactamines incluent les pénicillines, les 

céphalosporines, les monobactames et les carbapénèmes. Tous les membres appartenant aux 

groupes des beta-lactames contiennent un cycle beta-lactame.  La structure chimique des bêta-

lactames, de la pénicilline, des céphalosporines, des monobactames et des carbapénèmes est 

montrée dans la Figure 3 (Begum et al., 2021). 

 

1.2.2 Les macrolides 

C'est un antibiotique à large spectre, principalement utilisé pour traiter les infections 

respiratoires, cutanées et des tissus mous. Il a montré une activité antimicrobienne étendue et 

est surtout employé pour ces types d'infections. Parmi les macrolides, on trouve 

l'érythromycine, l'azithromycine et la clarithromycine (Figure 4). Les macrolides peuvent se 

lier de manière réversible à l'ARNr 23S des bactéries, inhibant ainsi la synthèse des protéines 

en bloquant l'élongation (Begum et al., 2021). 

 

1.2.3 Les tétracyclines 

Les tétracyclines se divisent en plusieurs générations en fonction de leur méthode de 

synthèse. La première génération comprend la tétracycline, la chlortétracycline, 

l'oxytétracycline et la démeclocycline, qui sont issues de la biosynthèse. La deuxième 

génération, composée de doxycycline, lymécycline, méclocycline, méthacycline, minocycline 

et rolitétracycline, est semi-synthétique. La troisième génération regroupe des tétracyclines 

entièrement synthétiques, comme la tigécycline. Ces antibiotiques ciblent le ribosome bactérien 

en perturbant la formation des chaînes polypeptidiques lors de la synthèse des protéines. Les 

tétracyclines sont utilisées pour traiter des infections telles que le paludisme, l'éléphantiasis, les 

parasites amibiens et les infections à rickettsies. La structure chimique des tétracyclines est 

illustrée dans la Figure 5 (Begum et al., 2021). 
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1.2.4 Les quinolones 

La structure chimique des quinolones est illustrée dans la Figure 6. Elles se composent 

de deux cycles, bien que les générations récentes aient une structure de base plus complexe 

avec des cycles supplémentaires pour élargir leur spectre d'activité antimicrobienne. Parmi les 

quinolones couramment utilisées, on trouve la cinoxacine, la norfloxacine, l'ofloxacine, la 

ciprofloxacine, la témafloxacine, la sparfloxacine, l'acide nalidixique et l'enoxacine. Cette 

classe d'antibiotiques peut interférer avec la réplication et la transcription de l'ADN bactérien. 

Les quinolones sont souvent prescrites pour traiter les infections urinaires, systémiques et 

respiratoires (Begum et al., 2021). 

 

1.2.5 Les aminosides 

La streptomycine a été le premier antibiotique de la classe des aminoglycosides, isolée 

à partir des actinomycètes du sol en 1943. C'est également le premier médicament découvert 

dans cette classe. La structure chimique des membres des aminosides est représentée dans la 

Figure 7. Parmi les autres antibiotiques de la classe des aminoglycosides, on trouve la 

gentamicine, la néomycine, la tobramycine et l'amikacine. Cette classe d'antibiotiques possède 

une activité antimicrobienne à large spectre. Ils peuvent se lier aux sous-unités ribosomiques, 

inhibant ainsi la synthèse des protéines dans les bactéries. Les aminoglycosides sont 

couramment utilisés pour traiter des infections telles que la peste bubonique, la tularemie et la 

tuberculose (Begum et al., 2021). 

 

1.2.6 Autres classes d’antibiotiques 

Il existe également d’autres classes d’antibiotiques, quels sont le lincosamide, la 

vancomycine, la teicoplanine, l'ansamycine, fluoroquinolone, polymyxin, glycopeptides et 

sulfamide (Haddad et al., 2024). 
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Figure 3 : Les structures chimiques des groupes d'antibiotiques bêtalactamines (Begum et al., 

2021). 

 

Figure 4 : La structure chimique du groupe des antibiotiques macrolides (Begum et al., 

2021). 
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Figure 5 : La structure chimique du groupe des antibiotiques tétracyclines (Begum et al., 

2021). 

 

Figure 6 : La structure chimique des quinolones (Begum et al., 2021). 
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Figure 7 : La structure chimique de la classe des antibiotiques aminoglycosides (Begum et 

al., 2021). 

 

1.3. Mode d’action des antibiotiques  

1.3.1. Inhibition de la synthèse de la paroi cellulaire  

 Les cellules bactériennes sont entourées d'une couche rigide de peptidoglycane (PG), 

essentielle à leur vie et survie. Des antibiotiques tels que les pénicillines, les céphalosporines, 

la bacitracine et la vancomycine ciblent ces parois cellulaires, permettant de tuer ou d'inhiber 

sélectivement les bactéries (Begum et al., 2021). 

 

1.3.2. Inhibition de la fonction de la membrane cellulaire  

 La membrane cellulaire régule le flux de substances à l'intérieur et à l'extérieur de la 

cellule. Si cette barrière est perturbée, des solutés essentiels peuvent s'échapper, compromettant 

la survie cellulaire. Étant donné que cette structure est présente dans les cellules eucaryotes et 

procaryotes, l'action de ces antibiotiques peut être peu sélective et potentiellement toxique pour 

un usage systémique chez les mammifères, limitant souvent leur utilisation aux applications 

topiques (Begum et al., 2021). 

 

1.3.3. Inhibition de la synthèse des protéines  

 La synthèse des protéines est cruciale pour la multiplication et la survie des bactéries, 

car les enzymes et les structures cellulaires sont principalement composées de protéines. Celles-

ci jouent un rôle clé dans la composition structurelle, les processus métaboliques et la réponse 
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aux conditions défavorables. Plusieurs agents antibactériens ciblent la synthèse des protéines 

en se liant aux sous-unités 30S ou 50S des ribosomes, perturbant ainsi le métabolisme cellulaire 

normal des bactéries, entraînant leur mort ou inhibant leur croissance. Exemples : 

aminoglycosides, macrolides, lincosamides, streptogramines, chloramphénicol, tétracyclines 

(Begum et al., 2021). 

 

1.3.4. Inhibition de la synthèse des acides nucléiques  

 La synthèse des acides nucléiques (ADN et ARN) est essentielle à tous les 

organismes vivants, y compris les bactéries. Certains antibiotiques interfèrent avec les 

composants impliqués dans la synthèse de l'ADN ou de l'ARN, perturbant ainsi les processus 

cellulaires normaux et compromettant la multiplication et la survie des bactéries. Exemples : 

quinolones, métronidazole et rifampicine (Begum et al., 2021). 

 

1.3.5. Inhibiteurs d'autres processus métaboliques  

 D'autres antibiotiques ciblent des processus cellulaires spécifiques essentiels à la 

survie des pathogènes bactériens. Par exemple, les sulfonamides et le triméthoprime perturbent 

la voie de l'acide folique, nécessaire à la production de précurseurs pour la synthèse de l'ADN. 

Les sulfamides se lient à la dihydropteroate synthase, tandis que le triméthoprime inhibe la 

dihydrofolate réductase. Ces deux enzymes sont cruciales pour la synthèse de l’acide folique, 

une vitamine produite par les bactéries mais pas par les humains (Begum et al., 2021). 

 

2. La résistance aux antibiotiques  

 La résistance aux antibiotiques se définit comme la capacité des micro-organismes à 

résister à l’action des agents antimicrobiens. Ce phénomène survient lorsque l’antibiotique perd 

son efficacité à freiner la croissance des bactéries. L’accroissement de l’utilisation des 

antibiotiques dans différents domaines de la santé et l’agriculture àentrainé l’apparition de 

micro-organismes résistants aux antibiotiques à l’échelle mondiale (Pulingam et al., 2022). La 

recherche sur la résistance bactérienne aux antibiotiques a connu une augmentation continue et 

représente aujourd'hui l'un des secteurs les plus dynamiques des sciences microbiologiques 

(Baquero, 2021). 

 Dans le domaine clinique, une bactérie est considérée comme résistante si elle peut 

se développer en présence d'une concentration d'antibiotique supérieure à un seuil prédéfini, ce 

qui peut mener à un échec du traitement. Pour évaluer cette résistance, on utilise les 

concentrations minimales inhibitrices (CMI) des antibiotiques pertinents. Une souche est jugée 
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résistante par rapport à sa souche parentale, de type sauvage, si sa CMI pour l'antibiotique est 

plus élevée. Cette résistance peut émerger soit par des mutations des cibles de l'antibiotique, 

soit par l'acquisition de gènes de résistance aux antibiotiques (ARG) via le transfert horizontal 

de gènes (THG) (Jovanovic et al., 2021). 

 

2.1 Types de résistance aux antibiotiques 

2.1.1. Résistance intrinsèque  

 La résistance intrinsèque ou naturelle désigne la capacité de certaines espèces 

bactériennes à se développer malgré la présence de certains types d’antibiotiques (Jovanovic 

et al., 2021). 

2.1.2. Résistance adaptative (réaction au stress)  

 Les modifications de l’environnement, comme la présence de certains antibiotiques, 

de métaux lourds, d’herbicides, etc., peuvent provoquer des réponses complexes et non 

spécifiques chez les bactéries, entrainant des changements dans l’expression des gènes, ce qui 

renforce leur aptitude à survivre en présence d’antibiotiques (Jovanovic et al., 2021). 

2.1.3. Résistance acquise 

 La résistance aux antibiotiques se développe soit par mutation (surtout des cibles des 

antibiotiques), soit par l’acquisition de gènes de résistance aux antibiotiques (ARG) grâce au 

transfert horizontal de gènes (Jovanovic et al., 2021). 

 

2.2. Mécanismes des résistances 

 Il existe de nombreux mécanisme de résistance que le micro-organisme possède de 

manière innée ou qu’ils ont développés au fil du temps en raison de leur exposition aux 

antibiotiques. Un micro-organisme est considéré comme résistant s’il montre une sensibilité 

significativement réduite par rapport à celle de l’isolat d’origine ou d’un ensemble de souches 

sensible (Shukuri & Dugassa, 2018).  Il y a quatre mécanismes principaux par lesquels les 

micro-organismes acquièrent une résistance à savoir : Inhibition enzymatique ; Réduction de la 

perméabilité cellulaire ; Altération (modification) des sites de liaison ciblés par l’antibiotique 

et Pompes à efflux (Carle, 2009). D’autre mécanisme, comme la protection ou la surproduction 

de la cible de l’antibiotique, sont également mentionnés. Cependant, ils sont plus rares et 

principalement liés à certaines classes de composés (Muylaert & Mainil, 2013). 
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2.2.1 Inactivation enzymatique 

 L'inactivation enzymatique des antibiotiques constitue le principal mécanisme de 

résistance aux bêta-lactames, aux aminoglycosides et aux phénicolés. En modifiant le noyau 

actif de l'antibiotique par clivage ou ajout d'un groupe chimique, l'enzyme empêche la liaison 

de l'antimicrobien à sa cible, entraînant ainsi une perte d'efficacité. Parmi les réactions 

biochimiques que ces enzymes bactériennes catalysent, on trouve des hydrolyses, des 

acétylations, des phosphorylations, des nucléotidylations, des estérifications, des réductions et 

des réactions d'addition de glutathion. Ces enzymes sont généralement liées à des éléments 

génétiques mobiles (Muylaert & Mainil, 2013). 

 

2.2.2 Altération (ou modification) des sites de liaison ciblés par l’antibiotique 

 La cible de l'antibiotique peut être modifiée sur le plan structurel ou remplacée, de 

sorte que le composé antibactérien ne puisse plus se lier et exercer son action au sein de la 

bactérie. La modification de la cible, un mécanisme de résistance observé pour presque tous les 

antibiotiques, est particulièrement significative pour les résistances aux pénicillines, aux 

glycopeptides et aux molécules du groupe MLS chez les bactéries Gram positives, ainsi que 

pour les résistances aux quinolones chez les bactéries Gram positives et Gram négatives. Ce 

type de résistance peut résulter de l'acquisition de matériel génétique mobile codant pour une 

enzyme modifiant la cible de l'antibiotique, ou être le fruit d'une mutation au niveau de la 

séquence nucléotidique de la cible (Muylaert & Mainil, 2013). 

 

2.2.3. Pompes à efflux 

 La pompe d'efflux est un dispositif biologique capable d'expulser l'antibiotique de la 

cellule, empêchant ainsi celui-ci d'atteindre sa cible ou de rester en contact avec elle. Cette 

forme de résistance antimicrobienne crée rarement une résistance à plusieurs classes 

d'antibiotiques, notamment les macrolides, les tétracyclines et les fluoroquinolones, car ces 

antibiotiques agissent sur différents aspects de la biosynthèse des protéines et de l'ADN, 

nécessitant donc leur présence à l'intérieur de la cellule pour exercer leur effet (Shukuri & 

Dugassa, 2018). 

 

2.2.4. Réduction de la perméabilité cellulaire 

 Les bactéries sont des micro-organismes unicellulaires, dotés d'une membrane 

cytoplasmique qui sépare leur cytoplasme de l'environnement extérieur. Les bactéries à gram 

négatif possèdent en outre une enveloppe supplémentaire, appelée paroi externe. Les nutriments 



Antibiotiques et Antibiorésistance 

28 
 

et les antibiotiques doivent traverser cette enveloppe pour entrer dans la bactérie. Ce passage se 

fait par diffusion passive à travers des canaux formés par des protéines appelées porines. La 

réduction de la perméabilité cellulaire se produit lorsque l'entrée de l'antibiotique sur son site 

est diminuée, ce qui est causé par une modification de la perméabilité de la membrane interne 

ou externe de la bactérie. Une altération des porines dans la paroi des bactéries à gram négatif 

peut limiter ou empêcher la pénétration de l'antibiotique jusqu'à son site d'action (Carle, 2009). 

 

2.2.5. Protection de la cible de l’antibiotique 

 La protection de la cible de l’antibiotique est un mécanisme de résistance bien établi 

pour la famille des tétracyclines, et a été récemment observé pour les quinolones et les 

fluoroquinolones. Ainsi, on ne dénombre pas moins de huit protéines de protection ribosomale 

qui confèrent une résistance aux tétracyclines en les éloignant de leur site de liaison, en créant 

un encombrement stérique au niveau du ribosome (Muylaert & Mainil, 2013). 

 

2.2.6. Piégeage de l’antibiotique 

Les bactéries sont capables de piéger un antibiotique en augmentant la production de sa cible 

ou en synthétisant une autre molécule possédant une affinité pour ce dernier. Cela entraine une 

réduction de la concentration de l’antibiotique libre au niveau de la cible (Muylaert & Mainil, 

2013). 

 

Figure 8 : Différents mécanismes de résistance aux antibiotiques dans une bactérie Gram 

négative (1 : inactivation enzymatique de l’antibiotique, 2 : modification de la cible de 

L’antibiotique, 3 : efflux actif de l’antibiotique, 4 : perméabilité réduite, 5 : protection de la 

cible de l’antibiotique, 6 : piégeage de l’antibiotique) (Muylaert & Mainil, 2013). 
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3. La sensibilité aux antibiotiques 

 Les tests de sensibilité aux antimicrobiens (TSA) des bactéries et des champignons 

sont réalisés afin de prévoir l'issue de la chimiothérapie antimicrobienne pour les infections 

chez les patients. La susceptibilité des micro-organismes peut être évaluée par des méthodes 

phénotypiques et/ou génotypiques. Les méthodes phénotypiques, comme la détermination de 

la concentration minimale inhibitrice (CMI) d'un agent antimicrobien pour un organisme, 

permettent de prédire à la fois la sensibilité et la résistance. En revanche, les méthodes 

génotypiques ne prédisent que la résistance (Kahlmeter, 2014). Le choix de l’option 

thérapeutique la plus appropriée pour traiter les infections bactériennes dépend des résultats de 

l’AST, qui fait partie des taches habituelles de tous les laboratoires de microbiologie clinique. 

Ces rapports offrent une vue d’ensemble des tendances locales en matière de sensibilité aux 

antimicrobiens, aidant ainsi les médecins à sélectionner l’antibiothérapie la plus efficace (Gajic 

et al., 2022). 

 Le but des tests de sensibilité aux antimicrobiens est simple : prévoir l'issue clinique 

du traitement. Un organisme considéré comme sensible devrait répondre positivement à l'agent 

antimicrobien, tandis qu'un organisme résistant est susceptible de connaître un échec 

thérapeutique (Smaill, 2000). 

4. Antibiogramme  

 L’antibiogramme est un test qui permet de déterminer la sensibilité et la résistance 

d'une bactérie isolée dans un prélèvement à divers antibiotiques (figure 8). Il sert donc à guider 

le choix du traitement d'une infection, mais doit être utilisé judicieusement, c'est-à-dire 

uniquement lorsque l'on a de fortes raisons de croire que la bactérie identifiée est responsable 

de l'infection (Jehl et al., 2015). L'identification microbiologique et l'évaluation de la sensibilité 

des bactéries aux antibiotiques à travers l'antibiogramme constituent une ressource 

fondamentale pour la gestion des pathologies infectieuses et pour l'utilisation appropriée des 

antibiotiques (Basmaci & Birgy, 2022). 

 L’interprétation d’un antibiogramme va au-delà de la simple classification de la 

sensibilité ; elle constitue une tentative d’analyse phénotypique des mécanismes de résistance 

des micro-organismes isolés en milieu clinique (Tascini et al., 2016). Aussi sont interprétés en 

termes de concentrations minimales inhibitrices (CMI) ou de diamètres des zones d’inhibition 

de croissance autour des disques (Arena et al., 2017). Trois catégories cliniques ont été établies 

pour l'interprétation des tests de sensibilité in vitro : Sensible (S), Résistant (R) et Intermédiaire 

(I) (Cavallo et al., 2006). 
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• Les souches classées S sont celles pour lesquelles la probabilité de succès 

thérapeutique est élevée en cas de traitement systémique avec la posologie 

recommandée dans le résumé des caractéristiques du produit (RCP) (Cavallo et al., 

2006). 

• Les souches classées R sont celles pour lesquelles il y a une forte probabilité d'échec 

thérapeutique, quel que soit le type de traitement ou la dose d'antibiotique utilisée 

(Cavallo et al., 2006). 

• Les souches classées I sont celles dont le succès thérapeutique est incertain. Ce 

groupe hétérogène présente des résultats in vitro qui ne permettent pas de prédire le 

succès thérapeutique (Cavallo et al., 2006). 

 Selon les concentrations et les diamètres critiques, les souches sont classées comme 

suit (Cavallo et al., 2006) : 

➢ Sensibles (S) : les souches pour lesquelles la concentration minimale inhibitrice 

(CMI) de l'antibiotique testé est inférieure ou égale à la concentration critique basse 

(c), ce qui correspond à un diamètre supérieur ou égal au diamètre critique D 

(Tableau 1) (Cavallo et al., 2006). 

➢ Résistantes (R) : les souches dont la CMI de l'antibiotique testé est supérieure à la 

concentration critique haute (C), correspondant à un diamètre inférieur au diamètre 

critique d (Tableau 1) (Cavallo et al., 2006). 

➢ Sensibilité intermédiaire (I) : les souches pour lesquelles la CMI de l'antibiotique 

testé et le diamètre correspondant se situent entre les deux concentrations critiques 

et les deux diamètres critiques (Tableau 1) (Cavallo et al., 2006). 
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Figure 9 : Schéma représentatif d'un antibiogramme (Veyssiere, 2019). 

 

 

 

Tableau 1: Critères de catégorisation selon les valeurs critiques (Cavallo et al., 2006) 

Catégorie 

 

CMI (mg/L) 

 

Diamètre (Ø) (mm) 

 

         S 

  

CMI ≤ c 

 

                   Ø ≥ D 

         R 

  

   CMI < C 

 

Ø < D 

 

          I    c< CMI ≤C                    D ≤ Ø< D 

 

5. Les infections urinaires et la résistance (sensibilité) aux antibiotiques 

 La résistance aux antibiotiques face aux agents pathogènes bactériens liés aux 

infections urinaires augmente à l’échelle mondiale, notamment pour les antimicrobiens 

couramment utilisées (Cag et al., 2021). Leur traitement devient de plus en plus complexe en 

raison de l'augmentation des résistances aux antibiotiques classiques (Bischoff et al., 2018). 

Elle peut provoquer des rechutes, lesquelles peuvent à leur tour engendrer d'autres résistances 
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en raison de l'exposition répétée des bactéries aux antibiotiques. Ce cycle a un impact négatif 

sur les patients, car il complique le traitement des infections (Polo et al., 2025). 

 Les profils de sensibilité aux antibiotiques des bactéries isolées des voies urinaires 

varient en fonction des espèces bactériennes et des antibiotiques utilisés, montrant généralement 

une sensibilité aux Quinolones (Abejew et al., 2014). 
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Chapitre I : Méthodologie 
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1. Problématique  

Les infections urinaires communautaires (IUC) comptent parmi les maladies les plus 

courantes affectant le système urinaire. Elles sont les plus répandues dans le monde, touchant 

tous les âges et les sexes. Malgré la disponibilité de nombreux antibiotiques pour leur 

traitement, leur prévalence demeure élevée. Cela nécessite de répondre à plusieurs questions : 

1. Quels sont les facteurs responsables de ces infections ?  

2. Quels sont les agents les plus fréquents des infections urinaires ?  

3. Quel sexe est le plus affecté par ces infections ?  

4. Quels sont les traitements les plus couramment employés pour les infections urinaires ?  

 

2. Objectif  

Cette étude vise à mener une enquête épidémiologique descriptive transversale sur les 

infections urinaires communautaires dans la wilaya de Tlemcen, en collectant des données 

provenant de deux laboratoires de même région sur 87 patients (51 de laboratoire 1 et 36 de 

laboratoire 2), elle inclut également l’étude du profile de résistance aux antibiotiques les plus 

couramment utilisés pour traiter ces infections.  

 

3. Présentation de la wilaya de Tlemcen  

La wilaya de Tlemcen (figure 9) est située entre 34°35' et 40° de latitude nord et 0°30' et 

2°30' de longitude ouest. Elle est géographiquement située à l'extrémité nord-ouest du pays et 

à l'ouest d'Oran, s'étendant de la côte au nord à la steppe au sud. Elle est délimitée : 

- au nord, la mer Méditerranée 

- à l'ouest, le Maroc 

- au sud, l'État de Naama  

- à l'est, les états de Sidi Bel Abbes et d'Ain Témouchent. 

D'une superficie de 9017 km², elle comprend 20 arrondissements répartis en 53 communes 

(BRIXI et al., 2025). 

La ville bénéficie d'un climat méditerranéen. Sa population était estimée à 949,135 

habitants (Hassaïne et al., 2019). 
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Figure 10 : Localisation de la zone d'étude (Hassaïne et al., 2019). 

 

4. Méthodologie  

Analyse statistique  

 Les variables qualitatives sont exprimées en pourcentage (%). Nous avons effectué 

un test khi-deux pour évaluer l’association entre CMI et le profil d’antibiotique (sensible, 

résistance). Le traitement statistique des données été réalisé à l’aide des logiciel Excel et 

Minitab 2022. Une valeur de p-value<0.05 est considère statistiquement significative 
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interprétations 
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1. Nombre total des cas selon le sexe 

La figure 11 représente la répartition du nombre total de cas par sexe dans les deux 

laboratoires.  

 

 

(1)                                                                 (2)  

Figure 11 : Représentation graphique du nombre total de cas par sexe dans les deux 

laboratoires. (1) premier laboratoire, (2) deuxième laboratoire 

 

Selon les résultats de notre présente étude, Nous pouvons remarquer que dans les deux 

laboratoires, le pourcentage de femmes est supérieur à celui des hommes. Dans le premier 

laboratoire, le pourcentage de femmes atteint environ 76 % par rapport aux hommes, dont le 

pourcentage est de 24 %. Quant au deuxième laboratoire, le pourcentage de femmes est estimé 

à environ 83 % par rapport aux hommes, dont le pourcentage est d'environ 17 %. 

 

2. Les bactéries responsables des infections urinaires 

La figure 12 montre les différentes bactéries responsales des infections urinaires dans les 

deux laboratoires. Elle présente quatre types de bactéries : Escherichia coli, Klebsiella 

pneumoniaea, Proteus mirabilis et Enterobacter aerogenesa.  
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Figure 12 : Représentation graphique sur les bactéries responsables des infections urinaires 

dans les deux laboratoires 

 

Nous pouvons constater que dans les deux laboratoires, Escherichia coli présente le 

pourcentage le plus élevé par rapport des autres bactéries identifiées. Nous remarquons que son 

taux dans le premier laboratoire a été estimé à 76 % par rapport au deuxième laboratoire où il a 

été estimé à 97 %.  Quant aux autres bactéries, le taux de Klebsiella pneumoniaea été estimé à 

16 % dans le premier laboratoire et à 3 % dans le deuxième laboratoire.  Le taux de Proteus 

mirabilis et Enterobacter aerogenesa été estimé à 6 % et à 2 % respectivement dans le premier 

laboratoire, cependant il a été observé que ces deux dernières bactéries n’ont été pas présentées 

dans le deuxième laboratoire. 

 

3. Profil de la sensibilité aux antibiotiques des souches bactériennes étudiées dans les 

deux laboratoires 

3.1.L’ampicilline (AMP) 

Le profil de la sensibilité à l’ampicilline dans les deux laboratoires est présenté dans la figure 

13 
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(1)                                                                 (2) 

Figure 13: Représentation graphique sur les CMI (1) et le nombre de souches sensibles (S), 

intermédiaires(I) et résistantes (R) à l’ampicilline (2) dans les deux laboratoires 

 

D’après les résultats que nous avons enregistrés sur le profil de la sensibilité à 

l'ampicilline, la majorité des souches sont résistantes(R) à 80% dans les deux laboratoires, avec 

un nombre très limité de souches sensibles (S) estimé à 20% dans le premier laboratoire et 17% 

dans le deuxième.  En ce qui concerne les intermédiaires (I), nous pouvons les observer que 

dans le deuxième laboratoire avec un taux de 3%. 

 

3.2.L’amoxicilline / acide clavulanique (AMC) 

Les CMI et le nombre de souches sensibles (S), intermédiaires(I) et résistantes (R) à 

l’amoxicilline/acide clavulanique dans les deux laboratoires sont figurés dans la figure 14 
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(1)                                                                    (2) 

Figure 14 : Représentation graphique les CMI (1) et le nombre de souches sensibles (S), 

intermédiaires(I) et résistantes (R) à l’amoxicilline/acide clavulanique (2) dans les deux 

laboratoires 

 

Les résultats obtenus montrent que les souches bactériennes identifiées sont sensibles à 

l’amoxicilline/acide clavulanique avec un taux de 45% pour le premier laboratoire et 33% pour 

le deuxième. Tandis que pour la catégorie intermédiaire (I), un taux de 31% a été enregistré 

pour le premier laboratoire et 28% pour le deuxième. Enfin 24 % et 39 % des souches ont été 

classées dans la catégorie de résistance (R) pour le premier laboratoire le deuxième laboratoire 

respectivement. 

 

3.3.La pipéracilline/tazobactam (TZP) 

Le profil de la sensibilité à l’TZP dans les deux laboratoires est présenté dans la figure 15 
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(1)                                                                      (2) 

Figure 15 : Représentation graphique sur les CMI (1) et le nombre de souches sensibles (S), 

intermédiaires(I) et résistantes (R)à la pipéracilline/tazobactam (2) dans les deux laboratoires 

 

La majorité (82%) des souches s’est avérée sensible (S) dans le premier laboratoire et 

51% dans le deuxième. Un taux de 12% a été enregistré pour la catégorie intermédiaire (I) de 

premier laboratoire et 17% dans le deuxième. Enfin 6% de souches ont été classées dans la 

catégorie de résistance (R) pour le premier laboratoire et 31% dans le deuxième.  

 

3.4.La céfazoline (KZ) 

 

 

(1)                                                                  (2) 

Figure 16: Représentation graphique sur les CMI (1) et le nombre de souches sensibles (S), 

intermédiaires(I) et résistantes (R) à la céfazoline (2) dans les deux laboratoires 
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Un taux de sensibilité de 63% a été observé pour la céfazoline dans le premier 

laboratoire et 47% dans le deuxième. 24% de bactéries sont résistantes (R) dans premier 

laboratoire et 50% dans le deuxième. Très peu de cas dans la catégorie intermédiaire (I) ont été 

enregistré avec 14% pour le premier laboratoire et 3% dans le deuxième.   

 

3.5.La céfoxitine (FOX) 

 

 

(1)                                                                         (2) 

Figure 17: Les CMI (1) et le nombre de souches sensibles (S), intermédiaires(I) et résistantes 

(R) à la céfoxitine (2) dans les deux laboratoires 

 

90% de souches étaient sensibles à la céfoxitine dans le premier laboratoire et 89% dans 

le deuxième. Un nombre très limité de résistance (R) estimé à 8% pour le premier laboratoire 

et 11% dans le deuxième, pour les intermédiaires (I), 2% de souches ont été dans le premier 

laboratoire. 
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       (1)                                                                        (2) 

Figure 18: Les CMI (1) et le nombre de souches sensibles (S), intermédiaires(I) et résistantes 

(R) à la céfotaxime (2) dans les deux laboratoires 

 

Concernant la céfotaxime, le taux de sensibilité était 86% pour le premier laboratoire et 

83% dans le deuxième. Un nombre très limité des bactéries résistantes (R) estimées à 12% pour 

le premier laboratoire et 17% pour le deuxième. Un taux de 2% dans la catégorie intermédiaire 

a été observé uniquement dans le premier laboratoire.   

 

3.7.La ceftazidime 

 

 

(1)                                                             (2) 

Figure 19: Les CMI (1) et le nombre de souches sensibles (S), intermédiaires(I) et résistantes 

(R) à la ceftazidime (2) dans les deux laboratoires 

 

Le graphique montre le profil de la sensibilité de la ceftazidime, 88% de souches sont sensibles 

dans le premier laboratoire et 81% dans le deuxième. Un taux de résistance de 10% et 19% a 
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été estimé dans le premier le deuxième laboratoire respectivement. Cependant 2% de souches 

seulement ont été classées dans la catégorie intermédiaire dans le premier laboratoire. 

 

3.8.L’ertapénème (ETP) 

 

 

(1)                                                                    (2) 

Figure 20: Les CMI (1) et le nombre de souches sensibles (S), intermédiaires(I) et résistantes 

(R) à l’ertapénème (2) dans les deux laboratoires 

 

Un taux de 100% de la sensibilité a été observé dans les deux laboratoires  

 

3.9.L’imipénème (IPM)  

 

 

(1)                                                                       (2) 

Figure 21: Les CMI (1) et le nombre de souches sensibles (S), intermédiaires(I) et résistantes 

(R) à l’imipénème (2) dans les deux laboratoires 
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Les résultats obtenus montrent que 92% des souches bactériennes présentent la une 

sensibilité dans le premier laboratoire et 97% dans le deuxième. Alors qu’une résistance a été 

observée pour 4% et 3% des souches dans le laboratoire 1et 2 respectivement. 4% des souches 

ont été classées intermédiaires dans le premier laboratoire. 

 

3.10. L’amikacine (AK) 

 

 

(1)                                                                      (2) 

Figure 22: Les CMI (1) et le nombre de souches sensibles (S), intermédiaires(I) et résistantes 

(R) à l’amikacine (2) dans les deux laboratoires 

Toutes   les souches sont sensibles à l’amikacine dans le premier laboratoire et 97% dans 

le deuxième. Une très faible résistance (R) a été enregistrée à 3 % seulement dans le deuxième 

laboratoire.  

 

3.11. Gentamicine (GM) 

 

        (1)                                                                            (2)  

Figure 23: Les CMI (1) et le nombre de souches sensibles (S), intermédiaires(I) et résistantes 

(R) à la gentamicine (2) dans les deux laboratoires 
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 Pour la gentamicine 92% des souches sont sensibles dans le premier laboratoire et 77% 

dans le deuxième. Cependant une résistance a été estimées à 8% pour le premier laboratoire et 

23% dans le deuxième.  

 

3.12. La ciprofloxacine 

 

 

(1)                                                                   (2)  

Figure 24: Les CMI (1) et le nombre de souches sensibles (S), intermédiaires(I) et résistantes 

(R) à la ciprofloxacine (2) dans les deux laboratoires 

 

Cette étude nous a permis d’étudier le profil de la sensibilité à la ciprofloxacine. Les 

résultats montrent que 78% de souches sont sensibles dans le premier laboratoire et 86% dans 

le deuxième. Tandis qu’un taux de résistance a été estimé à 22% dans le premier laboratoire et 

14% dans le deuxième.  
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3.13. La fosfomycine (FOS) 

 

    (1)                                                                    (2) 

Figure 25: Les CMI (1) et le nombre de souches sensibles (S), intermédiaires(I) et résistantes 

(R) à la fosfomycine (2) dans les deux laboratoires 

 

Pour la fosfomycine, 96% de souches bactériennes sont sensibles dans le premier 

laboratoire et 94% dans le deuxième. Alors qu’une très faible résistance (R) a été enregistrée à 

4 % seulement dans le premier laboratoire et 6% dans le laboratoire 2.  

 

3.14. La nitrofurantoine (NF) 

 

 

(1)                                                                  (2) 

Figure 26: Représentation graphique des CMI (1) et le nombre de souches sensibles (S), 

intermédiaires(I) et résistantes (R) à la nitrofurantoine (2) dans les deux laboratoires 
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dans la catégorie intermédiaire a été observé uniquement dans le premier laboratoire.  

Cependant 10% et 8% de souches présentent une résistance dans le premier et le deuxième 

laboratoire respectivement. 

 

3.15. Le chloramphénicol (CAP) 

 

 

(1)                                                                      (2)  

Figure 27: Les CMI (1) et le nombre de souches sensibles (S), intermédiaires(I) et résistantes 

(R) au chloramphénicol (2) dans les deux laboratoires 

 

La sensibilité au chloramphénicol a été identifiée avec 63% dans le premier laboratoire 

et 56% dans le deuxième.  Pour la catégorie intermédiaire 22 % souches ont été observées dans 

le premier laboratoire et 39 % dans le deuxième laboratoire. Cependant qu’un taux de résistance 

a été estimé à16 % dans le premier laboratoire et 6 % seulement dans le deuxième.  
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3.16. La triméthoprime/sulfaméthoxazole (TMP/SMX)  

 

 

(1)                                                                   (2) 

Figure 28: Les CMI (1) et le nombre de souches sensibles (S), intermédiaires (I) et résistantes 

(R) à la triméthoprime/sulfaméthoxazole (2) dans les deux laboratoires. 

 

Le graphique montre le profil de la sensibilité de la triméthoprime/sulfaméthoxazole, 67 

% de souches sont sensibles dans le premier laboratoire et 36 % dans le deuxième. Une 

résistance importante a été estimée avec 64 % dans le deuxième laboratoire et 33 % dans le 

premier laboratoire.  
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Le profil de la sensibilité de tous les antibiotiques dans le premier laboratoire est 

présenté dans la figure 29 

 

Figure 29: Représentation graphique sur le nombre de souches sensibles (S), intermédiaires 

(I) et résistantes (R) à tous les antibiotiques utilisés pour le premier laboratoire 

 

Les résultats obtenus montrent que les souches présentent une résistance importante et 

la plus élevé vis-à-vis l’ampicilline, avec un pourcentage de 80%, suivie de Le 

triméthoprime/sulfaméthoxazole avec un taux de 33%. Un taux de résistance faible a été 

enregistré pour les autres antibiotiques utilisés avec un taux variable. Cependant qu’une 

sensibilité de 100 % de souches a été estimé vis-à-vis l’ertapénème et l’amikacine. 
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Le profil de la sensibilité de tous les antibiotiques dans le deuxième laboratoire est 

présenté dans la figure 30 

 

Figure 30: Représentation graphique sur le nombre de souches sensibles (S), intermédiaires 

(I) et résistantes (R) à tous les antibiotiques utilisés pour deuxième laboratoire 

 

Les résultats obtenus montrent que 81% de souches sont résistantes à l’ampicilline, suivi 

de Le triméthoprime/sulfaméthoxazole avec un taux de 64%. 50% de souches présentent une 

résistance importante vis-à-vis la céfazoline. Un taux de 39% de résistance a été enregistré pour 

l’amoxicilline/acide clavulanique. Tandis que toutes les souches sont sensibles vis-à-vis 

l’ertapénème. 
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4. Récapituler de profil de la sensibilité à tous les antibiotiques dans les deux laboratoires 

 

 

Figure 31: Représentation graphique sur le nombre de souches sensibles (S), 

intermédiaires(I) et résistantes (R) à tous les antibiotiques utilisés pour les deux laboratoires 

 

Selon les résultats de notre présente étude, nous pouvons constater que dans les deux 

laboratoires les souches bactériennes présentent une résistance très élevée à l’ampicilline tandis 

qu’un taux de sensibilité de 100 % a été enregistré à l’ertapénème. 
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5. Résultat de test khi-deux pour les deux laboratoires  

5.1.Test d’association khi-deux entre le CMI et le profil d’antibiotique pour le 

premier laboratoire  

Ce tableau montre les résultats du test Khi-deux entre la CMI et le profil de sensibilité aux 

antibiotiques pour plusieurs antibiotiques analysés dans le premier laboratoire. 

Tableau 2 :  Résultats de test khi-deux entre CMI et le profil d’antibiotique pour le premier 

laboratoire 

Laboratoire 1 Khi deux  Dl P-value 

Ampicilline 45 2 0,0001 

Amoxicilline/acide clavulanique 56,217 4 0,0001 

Pipéracilline/tazobactam 82,571 4 0.0001 

Céfazoline 82,532 4 0,0001 

Céfoxitine 67,261 4 0.0001 

Céfotaxime 72,25 4 0.0001 

Ceftazidime 16,66 4 0.0001 

Ertapénème 8,036 1 0.005 

Imipénème 32,553 2 0,0001 

Amikacine 4,565 1 0.032 

Gentamicine 51 2 0,0001 

Ciprofloxacine 51 2 0,0001 

Fosfomycine 37 2 0,0001 

Nitrofurantoine 30,68 2 0,0001 

Chloramphénicol 44,032 2 0,0001 

Triméthoprime/sulfaméthoxazole 51 2 0,0001 

 

Nos résultats montrent qu'il y a une association (P-value <0.05) entre CMI et le profil 

d’antibiotique (sensibles ; résistance) pour tous les tests. 
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5.2.Test d’association khi-deux entre le CMI et le profil d’antibiotique pour le 

deuxième laboratoire  

Le tableau présente les résultats du test Khi-deux entre la CMI et le profil de sensibilité 

aux antibiotiques  pour plusieurs antibiotiques analysés dans le deuxième laboratoire. 

Tableau 3: Résultats de test khi-deux entre CMI et le profil d’antibiotique pour le deuxième 

laboratoire   

Laboratoire 2 Khi deux  Dl P-value 

Ampicilline 40,5 4 0,0001 

Amoxicilline/acide clavulanique 44,824 4 0,0001 

Pipéracilline/tazobactam 51,333 4 0,0001 

Céfazoline 38,259 4 0,0001 

Céfoxitine 29,25 4 0,0001 

Céfotaxime 30,6 2 0,0001 

Ceftazidime 32,232 2 0,0001 

Ertapénème 4,176 1 0,041 

Imipénème 6,377 1 0,0001 

Amikacine 35 2 0,0001 

Gentamicine 35 2 0,0001 

Ciprofloxacine 36 2 0,0001 

Fosfomycine 17 2 0,01 

Nitrofurantoine 2,467 1 0,07 

Chloramphénicol 18,265 4 0,0001 

Triméthoprime/sulfaméthoxazole 36 1 0,0001 

 

Nos résultats montrent qu'il y a une association (P-value <0.05) entre CMI et le profil 

d’antibiotique (sensible ; résistance) sauf pour le test Nitrofurantoine, le profil est indépendant 

de CMI (P-value =0.07). 
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AU est un synthème simple responsable de la production d’urine, l’élimination des 

déchets et des liquides en excès dans le corps. Cependant, ce système est plus sensible aux 

infections urinaires, souvent d’origine bactérienne qui touchent les deux sexes et tous les âges. 

Ces infections sont liées à plusieurs facteurs, tels que le diabète, l’âge, la grossesse, etc. les 

infections urinaires sont classées en deux : les infections non compliquées et compliquées et il 

existe plusieurs types : la cystite, la prostatite, la pyélonéphrite et l'urétrite. Les antibiotiques 

sont considérés comme le traitement le plus efficace contre ces infections.  

Notre présente étude a pour objectif de fournir une explication et de démontrer la 

corrélation entre les infections urinaires communautaires et les antibiotiques les plus utilisés. 

 

L'analyse de nos résultats selon le sexe révèle une prévalence plus élevée des infections 

urinaires communautaires (IUC) chez les femmes par rapport aux hommes.  Ces observations 

concordent avec des études antérieures. En effet, Baimakhanova et al. (2025) expliquent cette 

prédominance féminine par des facteurs anatomiques, notamment la longueur réduite de l'urètre 

féminin et sa proximité avec le rectum, ce qui favorise l’entrée des bactéries dans les voies 

urinaires. De même, l’étude de Bentroki et al. (2012) a confirmé que les femmes sont plus 

susceptibles de développer une IUC en raison de facteurs favorisants spécifiques (urètre court, 

grossesse...).   

 

Nos résultats concernant les bactéries responsables des infections urinaires indiquent 

qu' E.coli est l'une des bactéries les plus courantes, suivie de Klebsiella pneumoniae, également 

impliquée dans ces infections. En revanche, Proteus mirabilis et Enterobacter aerogenes sont 

considérées comme moins fréquentes. 

Ces observations concordent avec l'étude menée par Jalil et al. (2022), qui souligne que 

la principale cause des infections urinaires réside dans les bactéries à Gram négatif, E. coli étant 

l'agent pathogène le plus fréquent, suivi d'autres espèces telles que Klebsiella 

pneumoniae et Proteus mirabilis. De même, une étude d'Aissat et Azzaoui (2020) a révélé un 

profil épidémiologique des bactéries isolées montrant une nette dominance d' E. coli (53 %), 

suivie de Klebsiella pneumoniae (21 %) puis de Proteus mirabilis (13 %).  Benmoumou et al. 

(2023) ont également noté, qu’ E. coli est l'une des principales causes d'infections urinaires. Ils 

précisent notamment qu' E. coli est responsable de 90 % de toutes les infections urinaires non 

compliquées et de 65 % des infections urinaires compliquées. 
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Le profil de la sensibilité aux antibiotiques des souches étudiées met en évidence une 

résistance prédominante à l'ampicilline par rapport aux autres antibiotiques testés. Nos résultats 

sont cohérents avec Bouzenoune et al. (2009), qui ont rapporté que le taux le plus élevé de 

résistance acquise était celui de l’ampicilline. L’étude de Vasudevan (2014) a également mis 

en évidence une résistance des agents pathogènes à Gram négatif aux antibiotiques bêta-

lactamines couramment utilisés, tels que l'ampicilline.  De même, Daoud et al. (2020) ont noté 

que le taux de résistance le plus fréquent était celui à l'ampicilline. Enfin, les travaux de Bousbia 

(2022) confirment des niveaux élevés de résistance d' E. coli à cet antibiotique. 

 

Nos résultats montrent également que le triméthoprime/sulfaméthoxazole figure parmi 

les antibiotiques auxquels la résistance bactérienne est la plus fréquente. Ces résultats 

concordent avec ceux de l'étude menée par Guneysel et al. (2016), qui a constaté que le taux 

de résistance le plus élevé concernait le triméthoprime/sulfaméthoxazole et que les 

uropathogènes les plus fréquemment isolés de leurs échantillons y étaient également résistants. 

De même, selon l'étude d'Oubrim et al. (2012), environ 40% des souches d' E. coli isolées chez 

l'humain sont résistantes au triméthoprime-sulfaméthoxazole. Cette forte prévalence de 

résistance s'explique probablement par le fait que cette association antibiotique est largement 

prescrite pour traiter un large éventail d'infections humaines, y compris les infections urinaires 

(compliquées ou non) et la pyélonéphrite. 

 

Nos résultats révèlent une forte sensibilité à l’ertapénème. Ces observations sont 

cohérentes avec celles d'EFE et Gunver (2023), qui ont également rapporté une sensibilité 

élevée des isolats urinaires à cet antibiotique. De même, une étude menée par Zhang et al. 

(2023) a démontré que les uropathogènes à Gram négatif isolés, en particulier Escherichia coli, 

étaient très sensibles à l'ertapénème. Enfin, Aissat et Azzaoui (2020) ont constaté dans leur 

étude que la majorité des germes analysés montraient une sensibilité totale à l'ertapénème. 

 

Nos résultats confirment également que l’amikacine est l’un des antibiotiques les plus 

efficaces contre les souches testées. Ces observations sont cohérentes avec les travaux de 

Daoud et al. (2020), qui ont démontré un taux de sensibilité à l’amikacine variant entre 96,1 % 

et 100 %. De même, Ipekci et al. (2014) ont signalé que la sensibilité à l'amikacine des souches 

d'E. coli et de K. pneumoniae, isolées de patients atteints d'infections urinaires, était comprise 

entre 80 % et 100 %.  Enfin, une étude menée par Chaouaou et Nimour (2024) a aussi confirmé 

une sensibilité notable à l’amikacine. 
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               Ces constatations soulignent l'importance d'une surveillance continue de l'épidémiologie des 

IUC et de l'évolution des résistances bactériennes afin d'adapter les stratégies thérapeutiques et de 

préserver l'efficacité des antibiotiques disponibles, notamment en privilégiant des molécules comme 

l'ertapénème et l'amikacine lorsque le profil de résistance l'exige. 
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 Les infections urinaires communautaires sont une pathologie fréquente, touchant une 

large part de la population avec une prédominance marquée chez les femmes. L’un des défis 

majeurs actuels réside dans la montée préoccupante de l’antibiorésistance qui complique le 

choix thérapeutique empirique et souligne l’importance cruciale d’une prescription raisonnée 

des antibiotiques.   

 Pour répondre à l'enquête épidémiologie sur les facteurs de risque liés aux infections 

urinaires. Notre objectif est de fournir une explication et   de démontrer la corrélation entre les 

infections urinaires et la résistance des antibiotiques, il s’agit aussi de déterminer les bactéries 

les plus souvent impliquées dans les infections urinaires communautaires. Des données ont été 

collectées auprès de deux laboratoires d'analyses médicales dans la wilaya de Tlemcen. Notre 

travail a révélé plusieurs résultats majeurs, parmi lesquels :  

➢ Au cours de l'étude, il a été constaté que 79% des femmes sont infectées par cette 

infection par rapport les hommes qui représente 21%.  

➢ Des bactéries à Gram-négatif sont à l'origine de toutes ces infections. Parmi elles, E. 

coli est majoritaire (85%), tandis que Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis et 

Enterobacter aerogenes représentent respectivement 10%, 3% et 1% des cas. 

➢ L'ampicilline a présenté le taux de résistance le plus élevé (80%) parmi les souches 

bactériennes, suivie par le triméthoprime-sulfaméthoxazole (46%). Cependant, 

l'ertapénème a montré la sensibilité la plus forte (100%), suivi de près par l'amikacine 

(99%), par rapport aux autres antibiotiques testés.  

 En conclusion, une compréhension précise des facteurs favorisant les infections 

urinaires, associée à des stratégies de prévention et à une information adéquate du public, peut 

significativement diminuer leur prévalence. Il convient par ailleurs de garantir un usage 

rationnel des antibiotiques et d’éviter l'automédication. La prévention s'avère être l'approche la 

plus pertinente. 
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Figure 32 : Annex 1 
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                                                     Figure 33 : Annex 2 
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Tableau 4 : Interprétations de la CMI  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Laboratoire 1 et 2 S I R 

Ampicilline <2 16 >32 

Amoxicilline/acide clavulanique <2 16 >32 

pipéracilline/tazobactam <4 16 / 32 / 64 >128 

Céfazoline <4 16 >64 

Céfoxitine <4 16 >64 

Céfotaxime <0,25 2 >64 

Ceftazidime <0,12 8 64 

ertapénème <0,12     

lmipénème <0,25 2 8 

Amikacine <2   >64 

Gentamicine <1   >16 

Ciprofloxacine <0,25   >4 

Fosfomycine <16   >256 

nitrofurantoine <16 64 128/ 256 

Chloramphénicol <2 16 >64 

Triméthoprime/sulfaméthox 

azole <20   >320 
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Résumé 

Les infections urinaires communautaires sont parmi les infections bactériennes les plus fréquentes à l’échelle mondiale. Elles 

affectent plusieurs organes du système urinaire (cystite, pyélonéphrite, prostatite et urétrite), ces infections sont influencées par plusieurs 

facteurs. Les antibiotiques constituent un traitement efficace contre ces infections, cependant l’utilisation excessive des antibiotiques accélère 

considérablement l’émergence des bactéries résistantes. L’antibiorésistance est considérée comme une menace majeure pour la santé publique 

mondiale. 

L’objectif de cette enquête épidémiologie est d’étudier la résistance aux antibiotiques les plus utilisée dans le traitement des 

infections urinaires. Il s’agit d’une étude descriptive transversale menée dans deux laboratoires d’analyse médicales de Tlemcen.  

Les résultats obtenus montrent que les infections urinaires communautaires touchent plus fréquemment les femmes que les hommes. 

Escherichia coli (E.coli) s’est révélée être la bactérie  la plus fréquente isolée (85%) , responsable de ces infections dans les deux laboratoires 

étudiés . Nos analyses montrent également que les souches bactériennes isolées présentent une résistance particulièrement élevée à l’ampicilline 

(80%), suivies par celle au triméthoprime/sulfaméthoxazole (46%). En revanche, une sensibilité élevée a été observée pour l’ertapénème et 

l’amikacine avec un taux de 100% et 98% respectivement.  

En conclusion, cette étude met en évidence des taux de résistance préoccupants pour certains antibiotiques couramment prescrits. 

Une surveillance continue de l’évolution de la résistance bactérienne est indispensable. De plus, une utilisation rationnelle des antibiotiques, 

conformément aux recommandations, et la lutte contre l’automédication sont cruciales pour préserver l’efficacité des traitements et limiter la 

propagation de la résistance. 

 

Mot clé : Les antibiotiques, l’antibiorésistance, les infections urinaires communautaires. 

 

  الملخص

ل التهاب المثانة، التهاب الحويضة والكلية، التهاب  تعُدّ عدوى المسالك البولية المجتمعية من أكثر أنواع العدوى البكتيرية شيوعًا في العالم. وهي تصيب عدة أعضاء في الجهاز البولي )مث

وية علاجًا فعالًً لهذه العدوى، إلً أن الإفراط في استخدامها يسرّع من ظهور البكتيريا المقاومة. وتعُد  البروستاتا، والتهاب الإحليل(، وتتأثر هذه العدوى بعدة عوامل. تعُدّ المضادات الحي

 .مقاومة المضادات الحيوية تهديداً خطيرًا للصحة العامة عالمياً

لمسالك البولية. وهي دراسة وصفية عرضية أجُريت في مختبرين للتحاليل الطبية يهدف هذه التحقيق الوبائي إلى دراسة تحليل مقاومة المضادات الحيوية الأكثر استخدامًا في علاج عدوى ا

 .في تلمسان

%، والمسؤولة الرئيسية عن هذه العدوى  85بنسبة   أظهرت النتائج أن العدوى المسالك البولية المجتمعية تصيب النساء أكثر من الرجال. وكانت بكتيريا إشريشيا القولونية هي الأكثر عزلًً 

%(. في المقابل، لوحظت  46%(، تليها مقاومة للتراميثوبريم/سلفاميثوكسازول ) 80المختبرين المدروسين. كما أظهرت تحاليلنا أن العزلًت البكتيرية تظُهر مقاومة عالية للأمبيسيلين )في  

 .% على التوالي98% و 100حساسية عالية تجاه الإرتابينيم والأميكاسين بنسبة  

الًستخدام الرشيد للمضادات   لدراسة معدلًت مقاومة مقلقة لبعض المضادات الحيوية الشائعة الًستخدام، مما يستدعي مراقبة مستمرة لتطور المقاومة البكتيرية. كما أنختامًا، تظُهر هذه ا

 .لمقاومةالحيوية وفقاً للتوصيات، ومحاربة التداوي الذاتي، أمران ضروريان للحفاظ على فعالية العلاج والحد من انتشار ا

 

 .المضادات الحيوية، مقاومة المضادات، التهابات المسالك البولية المجتمعيةالكلمات المفتاحية:  

 

Abstract  

Community-acquired urinary tract infections (UTIs) are among the most common bacterial infections worldwide. They affect various organs 

of the urinary system (such as cystitis, pyelonephritis, prostatitis, and urethritis) and are influenced by multiple factors. Antibiotics are an 

effective treatment for these infections ; however, their overuse greatly accelerates the emergence of resistant bacteria. Antibiotic resistance is 

considered a major global public health threat. 

The objective of this epidemiological study is to examine resistance to the antibiotics most commonly used in treating urinary tract infections. 

It is a cross-sectional descriptive study conducted in two medical analysis laboratories in Tlemcen. 

The results show that community-acquired UTIs affect women more frequently than men. Escherichia coli (E. coli) was found to be the most 

commonly isolated bacterium (85%) responsible for these infections in both laboratories. Our analysis also showed a high resistance of isolated 

bacterial strains to ampicillin (80%), followed by trimethoprim/sulfamethoxazole (46%). In contrast, high sensitivity was observed for 

ertapenem and amikacin, with rates of 100% and 98%, respectively. 

In conclusion, this study highlights concerning resistance rates to some commonly prescribed antibiotics. Continuous monitoring of bacterial 

resistance trends is essential. Moreover, rational use of antibiotics according to guidelines and combating self-medication are crucial to 

preserving treatment effectiveness and limiting the spread of resistance. 

Keywords : Antibiotics, antibiotic resistance, community-acquired urinary tract infections. 


