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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI 
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DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969  : Docteur Abdelmalek FARAJ  

1969 – 1974  : Professeur Abdellatif BERBICH  

1974 – 1981  : Professeur Bachir LAZRAK  

1981 – 1989  : Professeur Taieb CHKILI  

1989 – 1997  : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI  

1997 – 2003  : Professeur Abdelmajid BELMAHI  
 

ADMINISTRATION : 
Doyen :   Professeur Najia HAJJAJ  

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et Estudiantines 

Professeur Mohammed JIDDANE 

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération 

Professeur Ali BEN OMAR 

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie 

Professeur Yahia CHERRAH 

Secrétaire Général :  Monsieur El Hassan AHELLAT 

 

PROFESSEURS :  

Décembre 1967 
1. Pr. TOUNSI Abdelkader    Pathologie Chirurgicale 
 

Février, Septembre, Décembre 1973  
2. Pr. ARCHANE My Idriss*     Pathologie Médicale 

3. Pr. BENOMAR Mohammed     Cardiologie 

4. Pr. CHAOUI Abdellatif     Gynécologie Obstétrique 

5. Pr. CHKILI Taieb      Neuropsychiatrie 
 

Janvier et Décembre 1976  
6. Pr. HASSAR Mohamed     Pharmacologie Clinique 
 

Février 1977  
7. Pr. AGOUMI Abdelaziz     Parasitologie 

8. Pr. BENKIRANE ép. AGOUMI Najia    Hématologie 

9. Pr. EL BIED ép. IMANI Farida    Radiologie 
 

Février Mars et Novembre 1978  
10. Pr. ARHARBI Mohamed     Cardiologie 

11. Pr. SLAOUI Abdelmalek     Anesthésie Réanimation 
 

Mars 1979  
12. Pr. LAMDOUAR ép. BOUAZZAOUI Naima   Pédiatrie  
 

Mars, Avril et Septembre 1980  
13. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam    Neurochirurgie  

14. Pr. MESBAHI Redouane     Cardiologie  

 



Mai et Octobre 1981  
15. Pr. BENOMAR Said*     Anatomie Pathologique  

16. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid    Cardiologie  

17. Pr. EL MANOUAR Mohamed    Traumatologie-Orthopédie  

18. Pr. HAMMANI Ahmed*     Cardiologie  

19. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Vasculaire  

20. Pr. SBIHI Ahmed      Anesthésie Réanimation  

21. Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique  

 

Mai et Novembre 1982  
22. Pr. ABROUQ Ali*      Oto-Rhino-Laryngologie  

23. Pr. BENOMAR M’hammed     Chirurgie-Cardio-Vasculaire  

24. Pr. BENSOUDA Mohamed     Anatomie  

25. Pr. BENOSMAN Abdellatif     Chirurgie Thoracique  

26. Pr. CHBICHEB Abdelkrim     Biophysique  

27. Pr. JIDAL Bouchaib*     Chirurgie Maxillo-faciale  

28. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naïma    Physiologie  

 

Novembre 1983  
29. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*    Pneumo-phtisiologie  

30. Pr. BALAFREJ Amina     Pédiatrie  

31. Pr. BELLAKHDAR Fouad     Neurochirurgie  

32. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia    Rhumatologie  

33. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine     Cardiologie  

 

Décembre 1984  
34. Pr. BOUCETTA Mohamed*     Neurochirurgie  

35. Pr. EL OUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie  

36. Pr. MAAOUNI Abdelaziz     Médecine Interne  

37. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation  

38. Pr. NAJI M’Barek *      Immuno-Hématologie  

39. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie  

 

Novembre et Décembre 1985  
40. Pr. BENJELLOUN Halima     Cardiologie  

41. Pr. BENSAID Younes     Pathologie Chirurgicale  

42. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa   Neurologie  

43. Pr. IHRAI Hssain *      Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale  

44. Pr. IRAQI Ghali      Pneumo-phtisiologie  

45. Pr. KZADRI Mohamed     Oto-Rhino-laryngologie  

 

Janvier, Février et Décembre 1987  
46. Pr. AJANA Ali      Radiologie  

47. Pr. AMMAR Fanid      Pathologie Chirurgicale  

48. Pr. CHAHED OUAZZANI ép.TAOBANE Houria  Gastro-Entérologie  

49. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq   Pneumo-phtisiologie  

50. Pr. EL HAITEM Naïma     Cardiologie  

51. Pr. EL MANSOURI Abdellah*    Chimie-Toxicologie Expertise  

52. Pr. EL YAACOUBI Moradh     Traumatologie Orthopédie  

53. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie  

54. Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne  

 



 

55. Pr. OHAYON Victor*     Médecine Interne  

56. Pr. YAHYAOUI Mohamed     Neurologie  

 

Décembre 1988  
57. Pr. BENHMAMOUCH Mohamed Najib   Chirurgie Pédiatrique  

58. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie  

59. Pr. FAIK Mohamed      Urologie  

60. Pr. FIKRI BEN BRAHIM Noureddine   Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

61. Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie  

62. Pr. TOULOUNE Farida*     Médecine Interne  

 

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990  
63. Pr. ABIR ép. KHALIL Saadia    Cardiologie  

64. Pr. ACHOUR Ahmed*     Chirurgicale  

65. Pr. ADNAOUI Mohamed     Médecine Interne  

66. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne  

67. Pr. AZENDOUR BENACEUR*    Oto-Rhino-Laryngologie  

68. Pr. BENAMEUR Mohamed*    Radiologie  

69. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali   Cardiologie  

70. Pr. CHAD Bouziane      Pathologie Chirurgicale  

71. Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale  

72. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH  Pédiatrique  

73. Pr. HACHIM Mohammed*     Médecine-Interne  

74. Pr. HACHIMI Mohamed     Urologie  

75. Pr. KHARBACH Aîcha     Gynécologie -Obstétrique  

76. Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique  

77. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie  

78. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie  

79. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation  

80. Pr. TERHZAZ Abdellah*     Ophtalmologie  

 

Février Avril Juillet et Décembre 1991  
81. Pr. AL HAMANY Zaîtounia     Anatomie-Pathologique  

82. Pr. ATMANI Mohamed*     Anesthésie Réanimation  

83. Pr. AZZOUZI Abderrahim     Anesthésie Réanimation  

84. Pr. BAYAHIA ép. HASSAM Rabéa    Néphrologie  

85. Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale  

86. Pr. BENABDELLAH Chahrazad    Hématologie  

87. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdelatif   Chirurgie Générale  

88. Pr. BENSOUDA Yahia     Pharmacie galénique  

89. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie  

90. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique  

91. Pr. CHABRAOUI Layachi     Biochimie et Chimie  

92. Pr. CHANA El Houssaine*     Ophtalmologie  

93. Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie  

94. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie  

95. Pr. FAJRI Ahmed*      Psychiatrie  

96. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*    Chirurgie Générale  

97. Pr. KHATTAB Mohamed     Pédiatrie  

98. Pr. NEJMI Maati      Anesthésie-Réanimation  

99. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

 



 

100. Pr. SOULAYMANI ép.BENCHEIKH Rachida  Pharmacologie  

101. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique  

 

Décembre 1992  
102. Pr. AHALLAT Mohamed     Chirurgie Générale  

103. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie  

104. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation  

105. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie  

106. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza    Gastro-Entérologie  

107. Pr. CHAKIR Noureddine     Radiologie  

108. Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstetrique  

109. Pr. DAOUDI Rajae      Ophtalmologie  

110. Pr. DEHAYNI Mohamed*     Gynécologie Obstétrique  

111. Pr. EL HADDOURY Mohamed    Anesthésie Réanimation  

112. Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie  

113. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie  

114. Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne  

115. Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie  

116. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine   Gynécologie Obstétrique  

117. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale  

118. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie  

 

Mars 1994  
119. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie  

120. Pr. AL BAROUDI Saad     Chirurgie Générale  

121. Pr. ARJI Moha*      Anesthésie Réanimation  

122. Pr. BENCHERIFA Fatiha     Ophtalmologie  

123. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie  

124. Pr. BENJELLOUN Samir     Chirurgie Générale  

125. Pr. BENRAIS Nozha     Biophysique  

126. Pr. BOUNASSE Mohammed*    Pédiatrie  

127. Pr. CAOUI Malika      Biophysique  

128. Pr. CHRAIBI Abdelmjid     Endocrinologie et Maladies Métabolique  

129. Pr. EL AMRANI ép. AHALLAT Sabah   Gynécologie Obstétrique  

130. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie  

131. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato Orthopédie  

132. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  

133. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur   Médecine Interne  

134. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*    Chirurgie Cardio- Vasculaire  

135. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale  

136. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie  

137. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique  

138. Pr. HADRI Larbi*      Médecine Interne  

139. Pr. HDA Ali*      Médecine Interne  

140. Pr. HASSAM Badredine     Dermatologie  

141. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale  

142. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique  

143. Pr. MAHFOUD Mustapha     Traumatologie Orthopédie  

144. Pr. MOUDENE Ahmed*     Traumatologie Orthopédie  

145. Pr. MOSSEDDAQ Rachid*     Neurologie  

146. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale  

147. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie Obstétrique  

 



 

148. Pr. SENOUCI ép. BELKHADIR Karima   Dermatologie  

149. Pr. SLAOUI Anas      Chirurgie Cardio-vasculaire  

 

Mars 1994  
150. Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie  

151. Pr. ABDELHAK M’barek     Chirurgie - Pédiatrique  

152. Pr. BELAIDI Halima     Neurologie  

153. Pr. BARHMI Rida Slimane     Gynécologie Obstétrique  

154. Pr. BENTAHILA Abdelali     Pédiatrie  

155. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali    Gynécologie -Obstétrique  

156. Pr. BERRADA Mohamed Saleh    Traumatologie -Orthopédie  

157. Pr. CHAMI Ilham      Radiologie  

158. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae    Ophtalmologie  

159. Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie  

160. Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie  

161. Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale  

162. Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique  

163. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie  

 

Mars 1995  
164. Pr. ABOUQUAL Redouane     Réanimation Médicale  

165. Pr. AMRAOUI Mohamed     Chirurgie Générale  

166. Pr. BAIDADA Abdelaziz     Gynécologie Obstétrique  

167. Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique  

168. Pr. BELLAHNECH Zakaria    Urologie  

169. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*    Urologie  

170. Pr. BENAZZOUZ Mustapha    Gastro-Entérologie  

171. Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne  

172. Pr. DIMOU M'barek*     Anesthésie Réanimation  

173. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*   Anesthésie Réanimation  

174. Pr. EL MESNAOUI Abbes     Chirurgie Générale  

175. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila    Oto-Rhino-Laryngologie  

176. Pr. FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique  

177. Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

178. Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie  

179. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed   Urologie  

180. Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie  

182. Pr. BENOMAR ALI     Neurologie 

183. Pr. BOUGTAB Abdesslam     Chirurgie Générale  

184. Pr. ER RIHANI Hassan     Oncologie Médicale  

185. Pr. EZZAITOUNI Fatima     Néphrologie  

186. Pr. KABBAJ  Najat     Radiologie 

187. Pr. LAZRAK Khalid (M)    Traumatologie Orthopédie 

188. Pr. OUTIFA Mohamed*    Gynécologie Obstétrique  

 

Décembre 1996  
189. Pr. AMIL Touriya*     Radiologie  

190. Pr. BELKACEM Rachid     Chirurgie Pédiatrie  

191. Pr. BELMAHI Amin     Chirurgie réparatrice et plastique  

192. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim    Ophtalmologie  

193. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan   Chirurgie Générale  

194. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*    Parasitologie  



195. Pr. GAMRA Lamiae     Anatomie Pathologique  

196. Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie  

197. Pr. MAHFOUDI M’barek*     Radiologie  

198. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid    Chirurgie Générale  

199. Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne  

200. Pr. MOULINE Soumaya     Pneumo-phtisiologie  

201. Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie – Orthopédie   

202. Pr. OUZEDDOUN Naima     Néphrologie  

203. Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie  

 

Novembre 1997  
204. Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie – Obstétrique   

205. Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale  

206. Pr. BEN SLIMANE Lounis     Urologie  

207. Pr. BIROUK Nazha     Neurologie  

208. Pr. BOULAICH Mohamed     O.RL.  

209. Pr. CHAOUIR Souad*     Radiologie  

210. Pr. DERRAZ Said      Neurochirurgie  

211. Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie  

212. Pr. FELLAT Nadia      Cardiologie  

213. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie  

214. Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation  

215. Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie – Pédiatrique   

216. Pr. KANOUNI NAWAL     Physiologie  

217. Pr. KOUTANI Abdellatif     Urologie  

218. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid    Chirurgie Générale  

219. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ     Pédiatrie  

220. Pr. NAZZI M’barek*     Cardiologie  

221. Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie  

222. Pr. SAFI Lahcen*      Anesthésie Réanimation  

223. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie  

224. Pr. YOUSFI MALKI Mounia    Gynécologie Obstétrique  

 

Novembre 1998 
225. Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 

226. Pr. KHATOURI Ali*    Cardiologie 

227. Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 

 

Novembre 1998  
228. Pr. AFIFI RAJAA      Gastro - Entérologie   

229. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*   Pneumo-phtisiologie  

230. Pr. ALOUANE Mohammed*    Oto- Rhino- Laryngologie   

231. Pr. LACHKAR Azouz     Urologie 

232. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie  

233. Pr. MAFTAH Mohamed*     Neurochirurgie  

234. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 

235. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae    Pédiatrie 

236. Pr. MANSOURI Abdelaziz*    Neurochirurgie  

237. Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo Faciale  

238. Pr. RIMANI Mouna    Anatomie Pathologique 

239. Pr. ROUIMI Abdelhadi    Neurologie 

 



Janvier 2000  
240. Pr. ABID Ahmed*      Pneumo-phtisiologie  

241. Pr. AIT OUMAR Hassan     Pédiatrie  

242. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie  

243. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd  Pédiatrie  

244. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie  

245. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie  

246. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale  

247. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale  

248. Pr. EL FTOUH Mustapha     Pneumo-phtisiologie  

249. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*    Neurochirurgie  

250. Pr. EL OTMANYAzzedine     Chirurgie Générale  

251. Pr. GHANNAM Rachid     Cardiologie  

252. Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie  

253. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation  

254. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie  

255. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie  

256. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation  

257. Pr. TACHINANTE Rajae     Anesthésie-Réanimation  

258. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne  

 

Novembre 2000  
259. Pr. AIDI Saadia      Neurologie  

260. Pr. AIT OURHROUIL Mohamed    Dermatologie  

261. Pr. AJANA Fatima Zohra     Gastro-Entérologie  

262. Pr. BENAMR Said      Chirurgie Générale  

263. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie  

264. Pr. BOUSSELMANE Nabile*    Traumatologie Orthopédie  

265. Pr. BOUTALEB Najib*     Neurologie  

266. Pr. CHERTI Mohammed     Cardiologie  

267. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma   Anesthésie-Réanimation  

268. Pr. EL HASSANI Amine     Pédiatrie  

269. Pr. EL IDGHIRI Hassan     Oto-Rhino-Laryngologie  

270. Pr. EL KHADER Khalid     Urologie  

271. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*    Rhumatologie  

272. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan    Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

273. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation  

274. Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 

275. Pr. OUZZANI CHAHDI Bahia    Ophtalmologie  

276. Pr. RZIN Abdelkader*     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  

277. Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique  

278. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   Réanimation Médicale 

 

PROFESSEURS AGREGES : 

Décembre 2001  
279. Pr. ABABOU Adil      Anesthésie-Réanimation  

280. Pr. AOUAD Aicha      Cardiologie  

281. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation  

282. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie  

283. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie  

284. Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie  

285. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie  

286. Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie  



287. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie  

288. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie  

289. Pr. BENYOUSSEF Khalil     Dermatologie  

290. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique  

291. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie  

292. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie  

293. Pr. BOUHOUCH Rachida     Cardiologie  

294. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie  

295. Pr. CHAT Latifa      Radiologie  

296. Pr. CHELLAOUI Mounia     Radiologie  

297. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale  

298. Pr. DRISSI Sidi Mourad*     Radiologie  

299. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira    Gynécologie Obstétrique  

300. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation  

301. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid    Neuro-Chirurgie  

302. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique  

303. Pr. EL MOUSSAIF Hamid     Ophtalmologie  

304. Pr. EL OUNANI Mohamed     Chirurgie Générale  

305. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil     Radiologie  

306. Pr. ETTAIR Said      Pédiatrie  

307. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie  

308. Pr. GOURINDA Hassan     Chirurgie-Pédiatnique  

309. Pr. HRORA Abdelmalek     Chirurgie Générale  

310. Pr. KABBAJ Saad      Anesthésie-Réanimation  

311. Pr. KABIRI EL Hassane*     Chirurgie Thoracique  

312. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie  

313. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique  

314. Pr. MAHASSIN Fattouma*     Médecine Interne  

315. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale  

316. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique  

317. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale  

318. Pr. NABIL Samira      Gynécologie Obstétrique  

319. Pr. NOUINI Yassine     Urologie  

320. Pr. OUALIM Zouhir*     Néphrologie  

321. Pr. SABBAH Farid      Chirurgie Générale  

322. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique  

323. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia   Pédiatrie  

324. Pr. TAZI MOUKHA Karim    Urologie  

 

Décembre 2002  
325. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*    Anatomie Pathologique  

326. Pr. AMEUR Ahmed*     Urologie  

327. Pr. AMRI Rachida      Cardiologie  

328. Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie  

329. Pr. BAMOU Youssef *     Biochimie-Chimie  
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Introduction 

 

Les infections urinaires sont parmi les infections les plus rencontrées dans la 

pratique quotidienne, elles constituent un problème de santé publique majeur. 

Les infections urinaires peuvent avoir des conséquences sévères notamment 

chez la femme enceinte ou chez les patients qui présentent une anomalie des voies 

urinaires ou un facteur favorisant tel que le diabète ou une immunodépression. 

Le diagnostic doit être systématiquement évoqué devant toute fièvre sans foyer 

infectieux patent. Le diagnostic repose sur l’examen cytobactériologique des urines 

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

réalisation. 

L’antibiorésistance croissante des bactéries impliquées dans les IU limite le 

choix des antibiotiques. 

Le laboratoire de bactériologie joue un rôle important dans le diagnostic des 

infections urinaires et le choix d’une antibiothérapie adaptée. 

Nous avons mené une étude rétrospective durant la période 2005-2009 dans le 

service de bactériologie de l’hôpital provincial de Nador, pour déterminer les 

principaux germes responsables de l’infection urinaire dans le milieu hospitalier et le 

milieu externe ainsi que leur résistance aux différents antibiotiques. 
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Lieu et période d’étude : 

Notre étude rétrospective porte sur 2290 ECBU parvenus au laboratoire de 

microbiologie de l’hôpital provincial de Nador durant la période 2005-2009. 

Critères d’inclusion 

Sont inclus toutes les urines reçues des différents services dans le cadre de la 

recherche de bactéries responsables d’infections urinaires. 

Critères d’exclusion 

On exclue de cette étude les infections dues à des germes spécifiques tels que le 

bacille de koch, les virus, les parasites et les mycoses. 

Analyse bactériologique 

Prélèvement : 

Le prélèvement conditionne la qualité de l’analyse bactériologique, pour cela il 

doit être réalisé avec beaucoup de soins. Habituellement, il doit être effectué avant 

toute antibiothérapie. 

Conditions de prélèvement : 

- Les urines sont recueillies de préférence le matin ou après avoir séjourné au 

moins 3 heures dans la vessie.  

- Le prélèvement est amené le plus tôt possible au laboratoire sinon conservé à 

+4°C sans dépasser 4 heures. 
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Examen macroscopique : 

Dès la réception des urines on note l’aspect, la couleur, le pH et la présence ou 

l’absence de dépôt cristallin. 

Examen microscopique : 

Il se fait  sur culot de centrifugation par observation au microscope ordinaire à 

différents grossissement. Il permet : 

- La numération des leucocytes et des hématies. Le résultat est exprimé en 

nombre de cellules/ml. 

- La détection de la présence de cellules, cristaux, cylindres ou de flore 

microbienne (levures, trichomonas vaginalis et bactéries). 

- La coloration de Gram du culot pour déterminer la morphologie et le Gram. 

Culture : 

La gélose au pourpre de Bromocrésol (PBC) est le milieu utilisé. Il  permet la 

croissance de la majorité des germes rencontrés au cours des IU. 

Pour le dénombrement des germes urinaires on utilise des milieux CLED et 

Mac Conkey qui sont incubés à 37°C pendant 16 à 24 heures. 

Identification : 

L’identification bactérienne est orientée  par l’examen direct après coloration de 

Gram qui permet aussi d’orienter le choix de la galerie des examens biochimiques. 

Cette identification se fait par exploitation des caractères biochimiques des 

germes sur galerie classique (fermentation des sucres, réduction des nitrates, recherche 

d’enzymes telles l’oxydase, l’ADNase, la catalase…) ou par le système API qui est un 
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système standardisé d’identification des bactéries utilisant des tests biochimiques 

miniaturisés. 

Antibiogramme : 

L’antibiogramme ne serait réalisé que si la culture est positive. La méthode 

utilisée  est la méthode standard de diffusion en milieu gélosé Muller Hinton à l’aide 

des disques d’antibiotiques diagnostics pasteur. 

Les antibiotiques à tester sont les suivants : 

 Bétalactamines 

 Amoxicilline  

 Amoxicilline+acide clavulanique 

 Céphalosprine première génération : Céfalotine 

 Céphalosprine troisième génération : Ceftriaxone  

 Aminosides 

 Gentamicine  

 Tobramicine  

 Kanamycine  

 Fuoroquinolones : Ciprofloxacine 

 Sulfamides 

 Cotrimoxazole 
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 Macrolides 

 Erythromycine  

 Fosfomycine 

 Polymyxine 

 Colistine  

 Cyclines 

 Tétracyclines  

La résistance des germes isolés aux antibiotiques est déterminée à partir des 

résultats de l’antibiogramme selon la formule suivante : 

                                Nombre de souches résistantes à un antibiotique donné 

 % de résistance =_____________________________________________________   

                         Nombre total de souches testées du même germe au même antibiotique  
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I - Fréquence de demande des ECBU : 
                           1 - Place de l’ECBU : 

L’examen cytobactériologique des   urines est le principal examen pratiqué au 

laboratoire de bactériologie de l’hôpital provincial de Nador. 2290 ECBU sont 

parvenus au laboratoire de bactériologie de l’hôpital  provincial de Nador pendant la 

période 2005-2009. 

Tableau 1 : Répartition des demandes d’ECBU selon l’année : 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Répartition des demandes d’ECBU selon l’année : 
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Tableau 2 : Répartition des ECBU en fonction des services : 

 

                             

 

 

 

 

         

 

 2005 2006 2007 2008 2009 

Services Nombre % nombre % nombre % nombre % Nombre % 

Externes 444 90,06 318 88,83 492 84,54 356 91,52 413 88,25 

Médecine 22 4,46 22 6,15 52 8,93 21 5,40 43 9,19 

Chirurgie 9 1,83 4 1,12 16 2,75 3 0,77 4 0,85 

Réanimation 3 0,61 2 0,56 1 0,17 1 0,26 3 0,64 

Pédiatrie 6 1,22 8 2,23 5 0,86 5 1,29 1 0,21 
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2 - Fréquence de positivité de l’ECBU :                        

Tableau 3 : Pourcentage de positivité global : 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Positivité des ECBU 

 

 

 

21.35%

78.65%

ECBU positifs

ECBU négatifs

Total 2290 

Total des ECBU positifs 489 

Pourcentage 21,35 



 

 

12 

 

 

 

 

Tableau 4 : Pourcentage de positivité selon l’année et les services : 

                                  

  

 

 

 2005 2006 2007 2008 2009 

Services cas 

positi

fs 

% cas 

positi

fs 

% cas 

positi

fs 

% cas 

positi

fs 

% cas 

positi

fs 

% 

Externes 96 21,6

2 

66 20,7

5 

103 20,9

3 

68 19,1 77 18,6

4 

Médecine 12 54,5

5 

9 40,9

1 

20 38,4

6 

13 61,9 8 18,6 

Chirurgie 2 22,2

2 

2 50 1 6,25 0 0 4 100 

Réanimati

on 

1 33,3

3 

0 0 0 0 0 0 3 100 

Pédiatrie 0 0 0 0 0 0 3 60 1 100 

Total 111 22,5

2 

77 21,5

1 

124 21,3

1 

84 21,5

9 

93 19,8

7 
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II - Fréquence  des germes isolés 

1 – Fréquence globales des germes isolés  

Tableau 5 : Fréquence globale des germes isolés : 

 

 

 

 

 

 

                    

                            

                                          

Figure 3 : Fréquence des germes urinaires 

 

  

41,92%

11,04%

3,07%

4,09%

17,59%

16,97%

5,32%

E. coli

Klebsiella

Proteus

Pseudomonas

Streptocoques

Staphylocoques

Autres enterobacteries

Germes Nombre Pourcentage 

E. coli 205 41,92 

Klebsiella 54 11,04 

Proteus 15 3,07 

Pseudomonas 20 4,09 

Streptocoque 86 17,59 

Staphylocoques 83 16,97 

Autres enterobacteries 26 5,32 
TOTAL 489 100 
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2 – Fréquence des germes selon l’année 

                                      

                        Tableau 6 : Fréquence des germes selon l’année : 

 

                                                    

                                                                                                                                                                                                                  

 

 

 

 

 

 2005 2006 2007 2008 2009 

Germes nombre % nombre % Nombre % Nombre % nombre % 

E. coli 45 40,54 22 28,57 46 37,1 51 60,71 41 44,09 

Klebsiella 10 9,01 12 15,58 16 12,90 9 10,71 7 7,53 

Proteus 7 6,31 2 2,60 3 2,42 1 1,19 2 2,15 

Pseudomonas 3 2,70 2 2,60 5 4,03 3 3,57 7 7,53 

Streptocoques 23 20,72 10 12,99 33 26,61 7 8,33 13 13,98 

Staphylocoques 15 13,51 24 31,17 16 12,90 11 13,10 17 18,98 

Autres 

entérobactéries 

8 7,2 5 6,5 5 4,04 2 2,38 6 6,46 

TOTAL 109 100,00 77 100,00 124 100,00 84 100,00 93 100,00 
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Figure 4 : Evolution de la fréquence des principaux germes : 

 

 

 



 

 

16 

3 – Fréquence des germes selon les services 

Tableau 7 : Fréquence globale des germes selon  les services : 

 

  Services 

  Externes Médecine Chirurgie Réanimation Pédiatrie 

Germes Nombre % Nombre % Nombre % Nombre % Nombre % 

E. coli 168 40,9 33 53,2 1 11,1 2 100 1 25 

Klebsiella 44 10,7 9 14,5 0 0,0 0 0 1 25 

Proteus 10 2,4 3 4,8 2 22,2 0 0 0 0 

Pseudomonas 14 3,4 3 4,8 2 22,2 0 0 0 0 

Streptocoque 77 18,7 7 11,3 1 11,1 0 0 1 25 

Staphylocoques 78 19,0 3 4,8 0 0,0 0 0 1 25 

Autres 

entérobactéries 

 

20 4,9 

 

4 6,4 

 

3 33, 3 

 

0 0 

 

0 0 

 

Parmi les souches isolées chez les patients consultants, E.Coli représente 

l’espèce prédominante (40,9%), suivi  des staphylocoques (19%), de streptocoque 

(18,7%), de Klebsiella (10,7%), d’autres entérobactéries (4,9%), de Pseudomonas 

(3,4%) et de Proteus (2,4%). 

Chez les patients hospitalisés, E.Coli représente toujour l’espèce prédominante 

(48,1%), suivi de Klebsiella (13%),  de streptocoque (11,7%) , d’autres entérobactéries 

(9,1%) de Pseudomonas et Proteus (6,5%) et des staphylocoques (5,2%). 

Cette répartition varie en fonction des services. En service de médecine on 

trouve surtout E.coli (53,2%) et Klebsiella (14,5%), en chirurgie on remarque la 

prédominance d’autres entérobactéries (33%) suivies de Proteus et Pseudomonas à 
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fréquence égale (22,2%), en réanimation : E. coli à 100% et en pédiatrie on trouve 

E.coli, Klebsiella, streptocoque et staphylocoques à fréquence égale (25%). 
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4 - Fréquence des germes selon l’année et les services : 

Tableau 8 : Fréquence des germes selon les services en 2005 : 

                         

       

Tableau 9 : Fréquence des germes selon les services en 2006 : 

 

 Services 

Germes Externes Médecine Chirurgie Réanimation Pédiatrie 

E. coli 38 6 0 1 0 

Klebsiella 9 1 0 0 0 

Proteus 6 1 0 0 0 

Pseudomonas 3 0 0 0 0 

Streptocoques 22 1 0 0 0 

Staphylocoques 13 2 0 0 0 

Autres 

entérobactéries 

5 1 2 0 0 

TOTAL 111 

 Services 

Germes Externes Médecine Chirurgie Réanimation Pédiatrie 

E. coli 20 2 0 0 0 

Klebsiella 8 4 0 0 0 

Proteus 0 0 2 0 0 

Pseudomonas 2 0 0 0 0 

Streptocoques 8 2 0 0 0 

Staphylocoques 24 0 0 0 0 

Autres 

entérobactéries 

4 1 0 0 0 

TOTAL 77 
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Tableau 10 : Fréquence des germes selon les services en 2007 : 

               

 

Tableau 11 : Fréquence des germes selon les services en 2008 : 

 

 

 

 Services 

Germes Externes Médecine Chirurgie Réanimation Pédiatrie 

E. coli 34 12 0 0 0 

Klebsiella 14 2 0 0 0 

Proteus 2 1 0 0 0 

Pseudomonas 4 1 0 0 0 

Streptocoques 31 2 0 0 0 

Staphylocoques 15 1 0 0 0 

Autres 

entérobactéries 

3 1 1 0 0 

TOTAL 124 

 Services 

Germes Externes Médecine Chirurgie Réanimation Pédiatrie 

E. coli 40 11 0 0 0 

Klebsiella 8 0 0 0 1 

Proteus 1 0 0 0 0 

Pseudomonas 2 1 0 0 0 

Streptocoques 5 1 0 0 1 

Staphylocoques 10 0 0 0 1 

Autres 

entérobactéries 

2 0 0 0 0 

TOTAL 84 
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Tableau 12 : Fréquence des germes selon les services en 2009 : 

 

 

 

 

 

III - Résistance des  germes  aux antibiotiques : 

Les antibiotiques utilisés sont : 

Amoxicilline (AMX), Amoxicilline+acide clavulanique(AMC), Céphalosprine 

première génération(C1G) : Céfalotine, Céphalosprine troisième génération 

(C3G) : Ceftriaxone, Gentamicine (GEN), Tobramicine (TOB), Kanamycine (K), 

Fuoroquinolones (Q2G) : Ciprofloxacine, Cotrimoxazole (STX), Erythromycine 

(ERY), Fosfomycine (FOS), Colistine (CT) et Tétracyclines (TET) 

 Services 

Germes Externes Médecine Chirurgie Réanimation Pédiatrie 

E. coli 36 2 1 1 1 

Klebsiella 5 2 0 0 0 

Proteus 1 1 0 0 0 

Pseudomonas 3 1 2 1 0 

Streptocoques 11 1 1 0 0 

Staphylocoques 16 0 0 1 0 

Autres 

entérobactéries 

5 1 0 0 0 

TOTAL 93 
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Tableau 13 : Résistance (%)  d’E.coli aux antibiotiques : 

 

 2005 2006 2007 2008 2009 

Résistance 

globale 

Nombre de 

souches testées 

 

45 22 36 39 47 

 

189 

AMX 100 75 81 82 100 91 

AMC 87 37 53 56 100 80 

Q2G 11 0 22 28 32 22 

C1G 56 100 100 100 96 87 

C3G 80 62 22 28 23 41 

GEN 72 87 92 92 87 83 

TOB 44 75 25 31 57 37 

STX 100 75 62 46 70 67 

ERY - - - - - - 

CT 47 87 33 38 51 45 

TET 76 100 100 100 100 94 

FOS 100 100 100 100 94 98 

K 100 100 92 92 64 87 

 

Figure 5 : Résistance globale d’E. Coli 
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Tableau 14 : Résistance (%)  de Klebsiella aux antibiotiques : 

 

 2005 2006 2007 2008 2009 

Résistance 

globale 

Nombre de 

souches testées 

10 12 16 18 11 67 

AMX 100 100 94 94 100 97 

AMC 90 86 37 44 82 61 

Q2G 40 29 66 61 27 47 

C1G 70 100 100 100 82 92 

C3G 100 57 37 44 36 53 

GEN 90 86 94 94 73 89 

TOB 40 100 50 56 64 58 

STX 100 71 69 72 82 71 

ERY - - - - - - 

CT 50 86 19 28 55 40 

TET 70 100 100 100 100 95 

FOS 80 100 81 83 73 82 

K 90 86 87 89 82 87 

 

Figure 6 : Résistance globale de Klebsiella 
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Tableau 15 : Résistance  des  staphylocoques (%)  aux antibiotiques : 

     

 2005 2006 2007 2008 2009 

Résistance 

globale 

Nombre de 

souches testées 

 

9 

 

12 

 

16 

 

10 

 

10 

 

57 

AMX 100 75 81 70 70 79 

AMC 50 42 75 60 40 55 

Q2G 40 50 62 40 40 48 

C1G 70 100 100 100 100 95 

C3G 90 25 100 100 40 72 

GEN 100 75 94 90 80 88 

TOB 80 100 44 10 70 60 

STX 90 92 100 100 70 91 

ERY 90 92 69 50 100 79 

CT - - - - - - 

TET 90 100 69 50 100 81 

FOS 100 100 100 100 90 98 

K 100 92 75 60 80 88 

         

Figure 7 : Résistance globale des staphylocoques 
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Tableau 16 : Résistance  de  streptocoque (%)  aux antibiotiques : 

      

Figure 8 : Résistance globale de streptocoque 
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 2005 2006 2007 2008 2009 

Résistance 

globale 

Nombre de 

souches 

testées 

 

16 

 

3 

 

33 

 

12 

 

14 

 

78 

AMX 94 33 67 25 43 60 

AMC 50 0 61 25 43 47 

Q2G 75 0 76 50 43 60 

C1G - - - - - - 

C3G 100 100 91 92 57 87 

GEN 100 33 100 100 100 100 

TOB - - - - - - 

STX 94 100 79 58 57 76 

ERY 56 67 100 100 79 86 

CT - - - -            - - 

TET 94 100 88 92 100 92 

FOS 100 100 91 92 93 94 

K - - - - - - 
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Tableau 17 : Résistance  (%) de Pseudomonas aux antibiotiques : 

 2005 2006 2007 2008 2009 

Résistance 

globale 

Nombre de 

souches testées 

3 1 5 3 3 15 

AMX - - - - - - 

AMC 67 100 100 100 100 93 

Q2G 100 100 100 100 100 100 

C1G - - - - - - 

C3G 100 100 0 0 67 40 

GEN 100 0 20 33 33 80 

TOB 100 100 100 100 67 93 

STX 100 100 100 100 100 100 

ERY - - - - - - 

CT 33 100 0 0 100 33 

TET - - - - - - 

FOS 100 100 60 67 67 73 

K - - - - - - 

 

Figure 9 : Résistance globale de Pseudomonas 
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Discussions 
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I - Fréquence des demandes et de positivité d’ECBU : 

1 - Fréquence de demandes d’ECBU : 

L’examen cytobactériologique des urines est un examen bactériologique très 

prescrit en routine. Ceci tient aux faits que l’infection urinaire est fréquente à tous les 

âges de la vie, que le prélèvement est simple et non agressif. 

Les demandes d’ECBU sont variables d’une année à l’autre, on note une nette 

augmentation en 2007. 

La majorité des demandes d’ECBU provient des consultations externes, alors qu’on 

voit des faibles pourcentages pour les services de l’hôpital au cour des cinq ans. 

2 - Pourcentage de positivité des ECBU : 

Le pourcentage global de positivité retrouvé dans notre étude 21,35 % est 

comparable avec celui retrouvé au laboratoire de bactériologie de l’hôpital provincial 

de Tétouan  24,7%. 
1
 

Par contre, il est élevé par rapport à celui retrouvé au laboratoire de CHU Sina 

de Rabat 16,4%.
2
 

Le pourcentage de positivité varie aussi d’une année à l’autre. La variation est 

de 22,52 % en 2005 à 19,87% en 2009. 

En milieu hospitalier, ce pourcentage est particulièrement élevé ceci est lié à 

des facteurs de risque infectieux à savoir : les investigations instrumentales, les 

interventions chirurgicales, le port d’une sonde. 
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II - Fréquence des germes identifiés 

1 – Fréquence  globale des germes 

Le pourcentage des germes isolés montre la grande prédominance d’E.coli 

41,92 % suivie des streptocoques 17,59%, des staphylocoques 16,97% de Klebsiella  

11,04 % et de Pseudomonas 4,09%. Le reste des pourcentages est représenté par les 

autres germes urinaires. 

Tableau 18 : Epidémiologie comparée des IU 

 

E.coli reste le germe dominant dans toutes les études. Le taux qu’on a trouvé est 

proche de celui donné par l’étude du CHU Ibn sina. 

 

 

 

Germes La présente étude 

CHU Ibn sina 

2006-2007 
2
 

Hopital provincial Tétouan 

2008 
1
 

E.coli 41,92% 45,80% 38,90% 

Klebsiella 11,04% 22,20% 18% 

Proteus 3,07% 4,60% 9% 

Pseudomonas 4,09% 4,94% 6,20% 

Streptocoques 17,59% 0,87%  - 

Staphylocoques 16,97% 6,50% 7% 

Autres germes 5,32% 15% 21,90% 
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Klebsiella vient en deuxième rang des germes isolés des urines dans l’étude du 

CHU Ibn sina et celle de Tétouan tandis que pour notre étude elle vient en quatrième 

position après les staphylocoques et les streptocoques. 

Pseudomonas et Proteus ont presque les mêmes fréquences dans les trois études. 

3 - Fréquence des germes selon  les services :  

Tableau 19 : Comparaison de la répartition des souches isolées selon le type de 

malade avec d’autres études 

H : Hospitalisés 

E : Externes 

Dans les trois études E.coli présente sa prédominance chez les hospitalisés et 

chez les consultants externes. 

  Notre étude CHU Tunisie 
3
 Hôpital de Tetouan 

2
 

Germes H (%) E (%) H (%) E (%) H (%) E (%) 

E. coli 

48,1 40,9 66,9 72,2 25 45 

Klebsiella 

13,0 10,7 12 7,6 18,2 18 

Proteus 

6,5 2,4 5,4 4 13,6 7 

Pseudomonas 

6,5 3,4 5 0 6,8 6 

Staphylocoques 

5,2 19 1,1 7 4,5 8 

Total Gram 

Positif 16,9 37,7 3,7 13,7 4,5 8 



 

 

30 

Dans l’étude Tunisienne  et celle réalisée à Tétouan, Klebsiella est le deuxième 

agent responsable d’IU alors  que dans notre étude elle vient en troisième position 

après les staphylocoques. Ceci est observé chez les consultants externes.  

Notre étude montre un taux élevé du total des germes Gram positif mais elle se 

rapproche à l’étude menée à Tétouan au niveau des taux des staphylocoques observés 

chez les malades hospitalisés ou les consultants externes. 

La fréquence qu’on a obtenue pour Pseudomonas chez les consultants externes 

est proche de celle signalée par l’étude menée à Tétouan alors qu’on observe une 

absence totale de ce germe chez les consultants de CHU de Tunisie. 

Proteus présente des fréquences rapprochées dans les trois études que se soit 

chez les hospitalisés ou les externes. 

 

III – L’antibiorésistance : 

1 - E.coli 

Au cours de la période d’étude, l’IU à E. coli a été plus fréquente chez les 

patients consultants 

 

D’après le tableau 13, la résistance a augmenté pour : amoxicilline, 

amoxicilline+acide clavulanique, céphalosporine de première génération (céfalotine) et 

tétracyclines. Elle a diminué pour : Cotrimoxazole, céphalosporine de troisième 

génération, kanamicine et fosfomicine. 
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On remarque: 

- Une forte résistance d’E.coli à : amoxicilline, amoxicilline+acide clavulanique, 

céphalosporine de première génération (céfalotine), gentamicine,  tétracyclines, 

fosfomicine et kanamicine. 

- Une moyenne résistance à : Tobramicine, colistine et céphalosporine de troisième 

génération (ceftriaxone).  

-  Une faible  résistance aux quinolones deuxième génération (ciprofloxacine). 

La comparaison des résultats de notre étude avec celles des deux autres études 

fait apparaitre : 

- Une forte résistance à l’amoxicilline, l’amoxilline+l’acide clavulanique et au 

Cotrimoxazole au niveau des deux études menées à l’hôpital provincial de Nador et 

celui de Tétouan alors que les trois antibiotiques cités gardent leur efficacité au CHU 

Ibn sina de Rabat. Ceci peut être du à la prescription abusive des de ces antibiotiques 

dans les deux premières villes. 

- Une résistance moyenne à la colistine au niveau de l’hôpital de Nador alors qu’elle 

est faible au CHU Ibn sina de Rabat. 

- Une résistance élevée pour la gentamicine au niveau de notre étude alors qu’elle est 

nulle au niveau de l’étude menée à Tétouan. 
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Tableau 20 : Pourcentage de différentes études sur   l’antibiorésistance d’E.coli 

  

La présente 

étude 

CHU Ibn sina 

2006-2007 
 2

 

Hôpital de 

Tétouan 2008 
1
 

Amoxicilline 91 52 82 

Amoxicilline+Acide 

clavulanique 80 20,7 64 

Gentamicine 83 8,7 0 

Ciprofloxacine 22 43,3 46 

Cotrimoxazole 67 32,3 80 

Colistine 45 3,3 -  

Céfalotine 87  - 78 

Ceftriaxone 41 -  9 

 

E. coli est naturellement sensible aux fluroquinolones. Jusqu’à 1999, la 

résistance des souches communautaires d’E. coli aux fluoroquinolones était faible et 

stable (inférieur à 20%).
4
 

L’utilisation abusive de ces molécules a fait augmenter la résistance d’E. Coli 

aux fluroquinolones  au cours de la dernière décennie. 
5
 

La résistance acquise à ces antibiotiques est le résultat de la combinaison de 

plusieurs mécanismes. Jusqu’à 1998, les seuls mécanismes de résistance connus 

étaient chromosomiques. 

Les mutations responsables sont localisées dans des gènes qui conduisent soit à 

la perte d’affinité de l’antibiotique pour sa cible ou à une augmentation de son 

excrétion hors du cytoplasme (par surexpression des systèmes d’efflux) ou à une 
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diminution de sa pénétration transmembranaire (par déficit quantitatif ou qualitatif de 

la synthèse des porines). 
6
  

En 2005, un second mécanisme de résistance plasmidique a été identifié. Il 

s’agit d’un variant de l’acétylase en 6 isoforme Ib et qui confère une résistance de bas 

niveau à la ciprofloxacine et à la norfloxacine par acétylation enzymatique.
 7
 

Dès 1987, l’émergence des souches moins sensibles à l’AMC au sein des souches 

résistantes à l’amoxicilline a été observée. Depuis, une grande variabilité dans la 

fréquence de la résistance aux associations ß-lactamine et inhibiteur de ß-lactamases a 

été rapportée. 
8, 9

 

Une des évolutions génétiques des pénicillinases est leur transformation en ß-

lactamases à spectre élargie (BLSE) rendant inactives les céphalosporines de troisième 

génération. 
10

 

 

2 - Klebsiella 

L’évolution de la résistance de Klebsiella aux antibiotiques pendant la période 

2005-2009 est caractérisée par : 

-  une augmentation pour : Tobramicine, tetracyclines, céphalosporines de 

première génération (céfalotine). 

- Une diminution pour : quinolones deuxième génération, céphalosporine 

troisième génération, gentamicine, Cotrimoxazole et kanamicine. 

Comme le montre le tableau 14, Klebsiella présente une forte résistance à 

l’amoxicilline, l’amoxicilline+l’acide clavulanique, céfalotine, gentamicine, 

tétracycline, fosfomicine et kanamicine. Pour la colistine, tobramicine et 

ciprofloxacine, ils gardent une moyenne activité sur ce germe. 
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Les résultats de notre étude se rapprochent à celles de l’étude menée à l’hôpital 

provincial de Tétouan au niveau de la résistance de Klebsiella aux antibiotiques 

suivants : Amoxicilline, Amoxicilline+acide clavulanique, céfalotine et ceftriaxone. 

Quant aux résultats de l’étude réalisée au CHU Ibn sina de Rabat, elles 

montrent de faibles résistances (colistine 0%, gentamicine 2,5%) et des moyennes 

résistances (cotrimoxazole 47%, amoxicilline 35,3%) contrairement à notre étude où 

on remarque des résistances importantes (colistine 40%, gentamicine 89%, 

cotrimoxazole 71%, amoxicilline 97%). 

Tableau 21 : Pourcentage de différentes études sur   l’antibiorésistance de Klebsiella 

  

La présente 

étude 

CHU Ibn sina 

2006-2007 
2
 

Hôpital de Tétouan 

2008 
1
 

Amoxicilline 97 35,3 100 

Amoxicilline+Acide clavulanique 61 11,8 63 

Gentamicine 89 2,9 34 

Ciprofloxacine 47 29,4 17 

Cotrimoxazole 71 47 29 

Colistine 40 0 -  

Céfalotine 92 -  72 

Ceftriaxone 53 -  29 

  

Chez klebsiella,  le phénotype céphalosporinase  est associé à l’acquisition d’un 

gène plasmidique (ampC). Cette résistance a été décrite en 1990 pour la première 

fois.
11 

Depuis, d’autres mécanismes associés à une céphalosporinase plasmidique de 



 

 

35 

type ampC ont été retrouvés chez K. pneumoniae mais également chez d’autres 

entérobactéries. Ces enzymes dérivent des céphalosporinases chromosomiques 

d’Enterobacter mais également de Citrobacter,Morganella, Hafnia  et d’autres 

entérobactéries.
12 

 

 

 

3 - Staphylocoques 

La lecture du tableau 15 permet de constater : 

- Une augmentation de résistance pour l’érythromycine et la ciprofloxacine. 

- Une diminution de résistance pour : l’amoxicilline, l’amoxicilline+l’acide 

clavulanique, la ciprofloxacine, la fosfomicine, la tobramicine, le cotrimoxazole et la 

kanamicine. 

La confrontation des données du tableau 22 montre : 

- Un rapprochement de résultats de notre étude avec ceux de l’étude de CHU Ibn 

sina au niveau de la résistance à l’amoxicilline (55% ; 42%) et à la 

ciprofloxacine (48% ; 44%) 

- Un taux de résistance plus élevé (91%) au cotrimoxazole a été signalé par notre 

étude alors que ce même taux est de 44,9% au niveau de l’étude Française. 

- Une résistance nulle à la ciprofloxacine et des faibles résistances à la 

gentamicine et au cotrimoxazole au niveau de l’étude Tunisienne. 
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Tableau 22 : Pourcentage de différentes études sur   l’antibiorésistance des 

staphylocoques 

 

 

Des études ont prouvé que l’ampicilline/sulbactame, céfalotine, céfuroxime, 

gentamycine, amikacine, vancomycine, ciprofloxacine sont des produits efficaces dans 

le traitement des uro-infections à staphylocoques.
15

 

Certains auteurs  recommandent l’acide fusidique et la nitrofurantoïne pour le 

traitement des uro-infections à staphylocoques. La nitrofurantoine se concentre dans 

l’urine, ne provoque pas la résistance des micro-organismes de la flore intestinale et 

elle est très favorable chez les patients qui ont une fonction rénale intacte. 
16, 17, 18

  

La présente 

étude 

CHU Ibn sina 

2006-2007 
2
 France 

13
 Tunisie 

14
 

Amoxicilline 19 57,8 -  15,8 

Amoxicilline+Acide 

clavulanique 55 42  -  - 

Gentamicine 88 32,1 25,2 1,1 

Ciprofloxacine 48 44  - 0 

Cotrimoxazole 91 32,4 3,7 5,3 

Erythromycine 79 35,9 44,9 -  

Céfalotine 95 -  -   - 

Ceftriaxone 72  - -   - 

Cyclines 81 30,1 -  17,9 
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4 - Streptococoque 

En observant le tableau16 on voit : 

- Une augmentation de résistance pour l’erythromycine et la tetracycline. 

- Une diminution de résistance pour : l’amoxicilline, l’amoxicilline+l’acide 

clavulanique, la ciprofloxacine, la céfalotine  et cotrimoxazole. 

D’après le tableau 16 les streptocoques présentent des résistances importantes 

aux antibiotiques testés. Elle est forte pour : la gentamicine, la tetracycline, la 

fosfomicine, l’erythromicine, le cotrimoxazole et le ceftriaxone. Pour les autres 

antibiotiques : l’amoxicilline, l’amoxicilline+l’acide clavulanique et la ciprofloxaciine 

la résistance est moyenne. 

 Par comparaison des résultats de notre étude avec ceux des études indiquées 

dans le tableau 23, on remarque : 

- Des taux de résistances élevées au niveau de notre étude. 

- Des taux de résistance proches pour l’amoxicilline au niveau de l’étude 

Tunisienne et l’étude de CHU Ibn sina. 

- Apparition de résistance au teicoplanine dans l’étude de CHU Ibn sina. 
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Tableau 23 : Pourcentage de différentes études sur   l’antibiorésistance des 

streptocoques 

  

La présente 

étude 

CHU Ibn sina 2006-

2007
 2

 Tunisie 
19

 

Amoxicilline 60 6,4 4 

Amoxicilline+Acide 

clavulanique 47 0 -  

Gentamicine -  - -  

Ciprofloxacine 60 25,8   

Cotrimoxazole 76 -  18 

Erythromycine 86 0 38,5 

Céfalotine - -  -  

Ceftriaxone 87 -   - 

Cyclines 92 13,5  - 

Teicoplanine - 12,5 0 

 

 

 Dans la majorité des cas les bêta-lactamines restent le traitement de choix des 

IU à streptocoque, les alternatives de prise en charge thérapeutique peuvent 

aujourd’hui poser problème. En effet, l’augmentation de la résistance aux macrolides 

et apparentés des streptocoques bêta-hémolytiques devient préoccupantes. 
20

 

En plus ces infections présentent un important taux de récidive et d’échec de 

traitement en raison de la difficulté pour éradiquer le portage vaginal ou digestif. 
21
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5 - Pseudomonas 

Durant les cinq ans de notre étude la résistance de Pseudomonas aux 

antibiotiques testés a connu une augmentation pour la colistine et 

l’amoxicilline+l’acide clavulanique et une diminution pour la gentamicine, la 

fosfomicine et la ciprofloxacine. 

D’après le tableau 17 la résistance globale est forte pour : le cotrimoxazole, la 

ciprofloxacine, la tobramicine la gentamicine, la fosfomicine et l’amoxicilline+l’acide 

clavulanique. Les autres antibiotiques (ceftriaxone 40%; colistine 27%) ont  une 

activité moyenne.  

Le tableau 24 permet de constater que : 

- Notre étude se rapproche à celle menée à Kénitra au terme des fortes résistances 

remarquées pour : l’amoxicilline+l’acide clavulanique, la gentamicine et le 

cotrimoxazole. 

- L’étude Française, Tunisienne et celle réalisée au CHU Ibn sina signalent une 

meileure sensibilité de Pseudomonas à la colistine. Ceci est reflété par un taux 

de résistance de 0%. Alors que pour notre étude et celle effectuée à Kénitra, ce 

taux de résistance est respectivement de 27% et 50%. 

- L’étude du CHU Ibn sina signale une résistance nulle pour l’imipénème alors 

qu’elle est de 21,6% au niveau de l’étude Française. Ceci est éventuellement du 

à la sécrétion d’une carbapénèmase. 

- Des résistances de 17,2% et 13,5% sont annoncée respectivement dans l’étude 

Française et l’étude Tunisienne vis-à-vis de l’amikacine.  
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Tableau 24 : Pourcentage de différentes études sur   l’antibiorésistance de 

Pseudomonas 

  
La présente 

étude 

CHU Ibn sina 

2006-2007 
2
 

Kenitra 
22

 France
13

 

Tunisie 
14

 

Amoxicilline -  80 100  - -  
Amoxicilline+Acide 

clavulanique 93 66,7 100  -  - 

Gentamicine 80 0 62,5  - -  

Ciprofloxacine 100 27,1    -  - 

Cotrimoxazole 100 46,7 87,5 48,5 36,8 

Colistine 27 0 50 0 0 

Céfalotine -  -  -  -  -  

Ceftriaxone 40  -  -  -  - 

Cyclines  - 53,8  -  -  - 

Imipénème  - 0  - 21,6 11,8 

Amikacine  - 7,5  - 17,2 13,5 
 

Pseudomonas est caractérisé par son aptitude particulière à acquérir et cumuler 

de nombreux et variés mécanismes de résistance : sécrétion de b-lactamases, 

modification de la perméabilité membranaire (efflux, imperméabilité) et modifications 

de cible, notamment des topoisomérases. 
23

 

Cette accumulation de mécanismes de résistance est devenue problématique car 

elle conduit, à l’extrême, à une impasse thérapeutique en raison de l’émergence de 

souches dites totorésistantes vis-à-vis du panel d’antibiotiques  actuellement 

disponibles sur le marché.
 24

 

Une infection par des souches résistantes ne doit pas être prise à la légère car 

elle augmente de trois fois la mortalité, de neuf fois le risque de bactériémie 

secondaire, de deux fois la durée d’hospitalisation et entraîne une inflation des coûts.
25
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A. Définitions : 

Une infection urinaire nécessite la présence des symptômes. Ces symptômes 

peuvent être uniques ou multiples, simples ou compliqués et dépendent aussi des 

comorbidités du malade. Le signe le plus évident est la présence d’une fièvre. Les 

autres signes sont les brûlures en urinant (brûlures mictionnelles), des difficultés à 

uriner (dysurie), les envies fréquentes d’uriner (pollakiurie), les fuites urinaires, les 

urgences mictionnelles (impériosités mictionnelles ou urgenturies). La présence d’un 

seul germe à plus de 10
4
 par millilitre associée à la présence des leucocytes dans les 

urines et de symptômes sont fortement évocatrices d’infection urinaire. Des levures 

peuvent être aussi associées à des infections urinaires, c’est le cas de Candida albicans 

ou autre. 
26

 

L’IU est le deuxième site d’infection bacterienne communautaire et elle est le 

premier site de colonisation et d’infection nosocomiale à prédominance féminine. 
27

 

 

Les IU nosocomiales : 

Les IUN représentent 40%de l’ensemble des infections nosocomiales et 

surviennent pour 80 % des cas chez des patients porteurs de sonde à demeure. 
28 

 Selon une étude menée au service d’urologie du CHU Mohammed VI de Marrakech, 

le sondage urinaire est un geste médical fréquent souvent perçu comme anodin mais 

qui a souvent été incriminé dans l’apparition d’infection urinaire nosocomiale. 
29

 

 

Deux voies de colonisation sont décrites : extraluminale et intraluminale : 
30 

 

- Voie extraluminale : La sonde permet l’adhésion et la remontée des micro-

organismes dans la vessie. 
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- La voie intraluminale, deux portes d’entrée des micro-organismes sont 

possibles : ascension à partir du sac de drainage des urines ou lors de 

déconnexion de la sonde du sac de drainage.  

 

IU communautaires : 

Les IU communautaires sont un motif très fréquent de consultation et de 

prescription médicale en pratique courante. Les voies urinaires représenteraient, en 

effet, le second site d’infection bactérienne communautaire après l’appareil 

respiratoire. 
31, 32 

 

B. Classification des infections urinaires 
33, 26, 4, 34 

1. Infection urinaire simple et infection urinaire compliquée  

                      Infections urinaires simples : 

 

Par définition, ce sont des IU survenant chez des patients ne présentant pas de 

facteurs de risque de complication. En pratique, elles ne concernent que la femme sans 

terrain particulier et sans comorbidité. 

Les IU simples comprennent les cystites aiguës simples et les pyélonéphrites 

aiguës simples. 

 

                    Infections urinaires compliquées : 

 

Par définition, ce sont des IU survenant chez des patients ayant au moins un 

facteur de risque pouvant rendre l’infection plus grave et le traitement plus complexe. 

Ces facteurs de risque de complication sont : 



 

 

43 

• les anomalies organiques ou fonctionnelles de l’arbre urinaire, quelles qu’elles soient 

(résidu vésical, reflux, lithiase, tumeur, acte récent, …) ; 

• certaines situations pathologiques (diabète, immunodépression, insuffisance rénale, 

…) ; 

• certains terrains physiologiques (homme, sujet âgé avec comorbidité, grossesse). 

Les IU compliquées regroupent les cystites compliquées, les pyélonéphrites 

compliquées et les prostatites. 

 

 Cystite aigue simple : 

La cystite aiguë simple est un épisode symptomatique d’infection urinaire basse 

sans fièvre qui survient chez une femme jeune sans antécédent urologique majeur, non 

enceinte. 

 Pyélonéphrite aigue simple :  

La PNA est définie par l’atteinte infectieuse de l’interstitium rénal et de 

l’appareil excréteur (cavités pyélocalicielles et uretères). 

Le tableau clinique habituel de la PNA est une douleur lombaire subaiguë 

unilatérale précédée ou accompagnée d’une fièvre (> 38,5°). 

 Cystite compliquée : 

En plus des signes de cystite simple, il peut également exister des signes cliniques 

témoignant d’une anomalie urologique sous-jacente. L’évolution est souvent marquée 

par des récidives infectieuses si les facteurs favorisant les complications persistent. 

 Pyélonéphrite compliquée : 

Le tableau clinique décrit pour les pyélonéphrites simples est également valable pour 

les formes compliquées. 
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 Prostatite : 

La forme typique de la prostatite associe une fièvre et des symptômes urinaires 

à type des brûlures en urinant, de dysurie, de pollakiurie ou d’impériosités. 

 

2. Cystite récidivante  

Sont qualifiées de récidivantes les cystites qui se répètent avec une fréquence 

particulièrement élevée. La définition en est arbitraire. Jusqu’à présent, en France, il y 

avait IU récidivante dans les cas suivants : « au moins 4 épisodes par an ou dernier 

épisode datant de moins de 3 mois ». 

 

3. Colonisation urinaire /Bactériurie asymptomatique 

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

mise en évidence d’un microorganisme, lors d’un prélèvement urinaire correctement 

réalisé, sans que ce microorganisme ne génère de manifestations cliniques. Pendant la 

grossesse, le seuil retenu pour parler de bactériurie asymptomatique est de 10
5 

UFC/ml. En dehors de la grossesse, le terme de colonisation urinaire est préférable à 

celui de bactériurie asymptomatique et correspond à la même entité sans notion de 

seuil. 

 

C. Physiopathologie 

1. Origine de l’infection 
2
 

 

1.1 Infection endogène : 

Les infections endogènes sont celles où le malade fait une infection à ses 

propres germes qui sont souvent d’origine digestive et dont le risque est d’autant plus 

important lorsqu’il existe une incontinence anale ou une diarrhée, ou au décours d’une 
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procédure invasive de soins (sondage vésical, cathétirisme,..), ou en raison d’une 

fragilité particulière. 

 

1.2  Infection exogène : 

Les infections d’origine exogène sont celles où le malade fait une infection à 

partir d’un germe qui lui a été transmis soit par manuportage ( soit par le personnel de 

soins ou plus rarement, directement d’un patient à un autre), soit par des matériels ou 

des instruments mal désinfectés, ou bien par l’environnement hospitalier ( eau, air, 

surface, alimentation….). 

 

2. Mécanismes de l’IU 
35, 2

 

2.1 Mécanisme de l’infection par voie ascendante : 

L’urine infectée du bas appareil urinaire atteint les papilles, les tubes collecteurs 

ou débute une réaction inflammatoire dont l’importance dépend de la virulence du 

germe et des défenses de l’hôte. 

Le passage de l’urine infectée à partir de l’appareil urinaire vers le haut appareil 

peut être lié à un reflux vésico-urétéral, mais l’infection peut être sans reflux. Ceci 

s’explique par le fait que certains germes comme Escherichia coli, voire Pseudomonas 

et Staphylococcus aureus synthétisent des andésines et des endotoxines. Ces protéines 

diminuent, voire annulent le péristaltisme urétéral. Il en résulte une stagnation des 

urines favorisant la diffusion de l’infection. Cet arrêt du péristaltisme rend compte la 

dilatation hypotonique non obstructive de l’uretère. 
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 2.2 Mécanisme de l’infection par voie hématogène : 

L’atteinte rénale est la conséquence d’une localisation septique au cour d’une 

septicémie. L’origine de ces emboles septiques est multiple : endocardite, foyer 

infectieux dentaire, digestif, respiratoire ou cutané. La porte d’entrée peut être urinaire, 

rendant alors le diagnostic difficile entre infection hématogène et infection par voie 

ascendante ou le germe atteint la papille, le germe dans ce cas atteint le cortex rénal et 

s’étend à la médullaire 24-48 heures. Staphylococcus aureus et le streptocoque sont le 

plus souvent en cause. L’ECBU peut être négatif tant qu’il n’y a pas de 

communications avec la voie excrétrice. 

2.3 Infection par voie lymphatique :  

Les germes infectieux peuvent gagner la vessie et la prostate par les 

lymphatiques du rectum et du colon chez l’homme et les voies urogénitales féminines 

par les lymphatiques utérins. Ce mécanisme est rare.  

3. Agents en cause dans les IU 
31

 

 

3.1 Cystite aiguë simple : 

Des études réalisées  révèlent la répartition bactérienne suivante : 

• E. coli : 70 à 95 % ; 

• autres entérobactéries (notamment Proteus spp. et Klebsiella spp.) : 15-25 % ; 

• Staphylococcus saprophyticus : 1 à 4 % des cas en France selon les études. 

Dans certaines études américaines, la prévalence de S. saprophyticus peut atteindre 10 

% des isolats, voire plus. 
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           3.2  Pyélonéphrite aiguë simple : 

Il y a peu d’études concernant la pyélonéphrite au sens strict. Les mêmes 

bactéries que dans la cystite aiguë simple seraient en cause dans la pyélonéphrite aiguë 

simple, à l’exception de S. saprophyticus qui est rare dans cette dernière pathologie. 

 

             3.3 Pyélonéphrite aiguë compliquée : 

Les mêmes bactéries sont mises en évidence dans cette forme clinique. Le 

pourcentage d’E. Coli est toutefois moindre et les fréquences des autres 

entérobactéries (notamment celle de Proteus mirabilis) et des entérocoques sont plus 

élevées.  

 

          3.4 Prostatite aiguë : 

La prostatite aiguë est presque toujours d’origine bactérienne. Dans cette forme 

clinique, les entérobactéries occupent toujours la première place, dominées par E coli. 

 

La répartition des bactéries n’est pas la même dans les prostatites spontanée et 

dans celles survenues après une manœuvre (sondage, biopsie prostatique, bilan 

urodynamique). Ainsi, dans les prostatites spontanées, les fréquences des infections 

polymicrobiennes, à Pseudomonas spp ou à Citrobacter spp sont moins élevées, tandis 

qu’E.coli est plus fréquemment en cause. 

 

4. Facteurs favorisants la prolifération bactérienne  

4.1. Facteurs liés à l’hôte  

4.1.1. Chez l’homme 
35

 

Chez l’homme, les secrétions prostatiques à haute teneur en zinc présentent une 

importante activité antimicrobienne. Il en résulte qu’une infection urinaire chez 
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l’homme doit faire rechercher une cause, le plus souvent une obstruction due à une 

hypertrophie ou cancer de la prostate, une lithiase ou une sténose de l’urètre. 

4.1.2. Chez la femme 
35 

Plusieurs facteurs peuvent favoriser l’IU chez la femme : La faible longueur de 

l’urètre, un déséquilibre de la flore saprophyte bactérienne du vagin et de l’urètre suite 

à une hygiène excessive, la prescription de traitement oestroprogestattifs, une infection 

sexuellement transmissible ou une colonisation anorectale par mauvaise hygiène. 

4.1.3. Chez l’enfant 
36, 37 

Facteurs généraux : 

Une mauvaise hygiène locale, une vulvite, un reflux vaginal, un phimosis serré, 

une constipation ou un affaiblissement congénital ou acquis des défenses immunes 

sont des facteurs favorisant l’infection urinaire. Une lithiase urinaire peut également 

favoriser l’apparition d’une IU, ou être précipitée par elle. Le cathétérisme vésical ou 

la mise en place d’une sonde urinaire pour une période prolongée sont aussi des 

facteurs de risque bien connus. 

Reflux vésico-urétéral (RVU) : 

L’étanchéité de la jonction vésico-urétérale est fonction du rapport de la 

longueur du segment sous-muqueux de l’uretère au diamètre urétéral (N : 5:1). Il 

arrive que ce trajet sousmuqueux soit trop court, compromettant le mécanisme 

antireflux, avec pour conséquence un RVU lors des mictions normales ou lors 

d’augmentation intempestive de la pression intravésicale. Un RVU peut, bien sûr, être 

la conséquence d’une malformation plus grave de la jonction vésico-urétérale et/ou 

d’une uropathie malformative complexe. 
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La présence d’un RVU rend difficile la vidange complète de la vessie lors des 

mictions. Le RVU représente un facteur de risque non négligeable d’IU et se retrouve 

chez 30 à 60 % des enfants infectés. 

Il n’y a pas de reflux dans 2/3 des cas de PNA du nourrisson ; de même 

beaucoup d’infections urinaires persistent après la disparition d’un reflux. Par contre le 

RVU favorise la propagation de l’infection vers le rein et augmente le risque de PNA. 

Malformations obstructives : 

L’IU est souvent associée à une uropathie obstructive plus ou moins sévère  

(sténose de la jonction urétéropelvique, sténose de la jonction vésico-urétérale, valves 

urétrales). 

La présence d’une urétérocèle infectée ou d’une vessie neurologique représente 

aussi un facteur de risque. 

 

4.1.4. Terrains particuliers 

 Chez le sujet âgé :
38

 

Les contribuant à l’infection urinaire chez le sujet âgé incluent : 

- Des modifications mécaniques : la dysfonction vésicale (diminution de la 

capacité vésicale, diminution du flux urinaire, existence d’un résidu 

postmictionnel). 

- Des modifications urothéliales, favorisant l’adhérence bactérienne. 

- Des modifications anatomiques : l’hypertrophie prostatique chez l’homme, un 

prolapsus chez la femme. 

- Des modifications hormonales (carence en œstrogène chez la femme). 
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 Chez la femme enceinte : 
39

 

Facteur hormonal : 

La progestérone relâche les muscles lisses, donc les voies urinaires : c’est le 

premier facteur de la stase des urines. 

Facteurs anatomiques : 

Les modifications concernent les uretères et la vessie. 

Uretères : Une dilatation  favorise la stase et la distension des cavités calicielles. 

Vessie : Des reflux sont fréquentes au cour de la grossesse. Ils sont favorisés par des 

modifications anatomiques (élévation du trigone, déplacement des orifices urétraux). 

 Chez le greffé : 
40 

Les infections urinaires représentent les infections les plus fréquentes chez le 

greffé. Elles sont représentées par des infections urinaires basses ou pyélonéphrites 

aigues. Les pyélonéphrites aigues du greffon sont favorisées par la présence d’une 

anastomose urétovésicale et le sondage vésicale. 

 

 Chez le malade porteur d’une vessie neurologique : 

Une des grandes complications de la lésion médullaire est l’apparition d’une 

vessie neurologique dont la vidange n’est plus autonome. L’infection urinaire est la 

première cause de morbidité et la deuxième cause de mortalité chez ces sujets.
41

 Chez 

les patients ayant un cathétérisme permanent, elle est ainsi 100% après un mois.
42
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 Chez le malade porteur d’une sonde : 
43 

La présence d’une sonde urétrale est un accès permanent des germes à 

l’appareil urinaire. 

Trois mécanismes principaux de survenue d’une infection urinaire peuvent être 

incriminés : 

- La contamination de la vessie lors du cathétérisme par des germes présents dans 

l’urètre antérieur et non supprimés par la toilette avant sondage ; environ 20 % 

des patients sont déjà colonisés dès le sondage ; 

- La propagation des germes cutanés à partir du méat urétral le long de la sonde ; 

- La propagation des germes dans la lumière même de la sonde, ce qui souligne 

l’intérêt de maintenir clos le système de drainage. 

Chez le diabétique :  

Les infections urinaires sont fréquentes chez le diabétique, en raison de 

l’augmentation de l’adhérence bactérienne, diminution de la sécrétion des cytokines et 

une quiescence bactérienne.   

Une étude réalisée au CHU Ibn rochd de Casablanca montre que la fréquence de l’IU 

est de 32,5% chez les personnes diabétiques. 
44 

 

 

 

 

 



 

 

52 

4.2. Facteurs liés à l’agent pathogène : 
45

 

  E. coli : 

 

• Adhérence : la présence d’adhésines mannose résistantes incluant les P. 

fimbriae qui donneraient  des signes d’inflammation notamment dans le cas de 

pyélonéphrites mais pas de différences de leur pouvoir invasif 

• Les aérobactines sont considérées comme des sidérophores qui permettent aux 

bactéries de capter le fer de l’hôte au bénéfice de leur croissance. Leur présence est 

plus fréquente dans le cas de pyélonéphrites. 

• Les hémolysines lysent les érythrocytes et sont aussi toxiques pour diverses 

autres cellules, contribuant ainsi au phénomène inflammatoire. Il semblerait que les 

souches isolées de pyélonéphrites soient plus souvent hémolytiques que celles isolées 

des infections urinaires basses, démontrant un pouvoir invasif. 

• Présence d’une capsule.  

 

Klebsiella : 

La présence d’une capsule chez K. pneumoniae lui confère une résistance à la 

phagocytose.  

Présence possible d’aérobactines, de fimbriae type 1 (mannose sensible) et type 

3 (mannose résistant) ainsi que d’un mucus. 

 

Proteus mirabilis : 

 La présence d’adhésines mannose résistantes est surtout observée pour les 

souches isolées de pyélonéphrites. 
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Pseudomonas aeruginosa : 

 Cette espèce produit de l’exotoxine A dont la quantité produite est variable 

d’une souche à l’autre et dépend de la concentration en fer du milieu. Elle 

provoque un oedème et une nécrose tissulaire.  

 L’élastase qui est produit par la majorité des souches provoque les mêmes 

effets mais en moindre intensité.  

 L’exo-enzyme S est produite par la moitié des souches avec des effets 

similaires à l’élastase.  

 

 Enterococcus :  

 ces espèces contiennent des adhésines. Les souches isolées d’infections 

urinaires adhèrent mieux à des cellules épithéliales du tractus urinaire qu’à des 

cellules de l’endocarde. L’effet est inverse pour les souches isolées 

d’endocardites.  

 Certaine souches produisent une hémolysine  plus virulente. 

 

Staphylococcus : 

 S. saprophyticus possède une hémagglutinine et une protéine ssp qui sont des 

facteurs d’adhésion aux cellules uro-épithéliales.  

  S.  aureus adhère directement par ses composés pariétaux. 

 

D’autres facteurs de pathogénicité peuvent être mis en évidence : augmentation 

de pH chez Proteus qui possède une uréase très active qui transforme l’urée en 

ammoniaque. Il y a la possibilité de dépôt de calculs phosphoammoniacomagnésien 

sur la paroi vésicale. 
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Enfin, la tendance de certaines espèces au développement d’une résistance aux 

antibiotiques permet leur sélection et leur prolifération. 

 

5. Moyens de défense de l’organisme 

 

Les mécanismes de protection de l’hôte maintiennent un environnement libre de 

toute colonisation. Une altération ou une inhibition de ces mécanismes favorisent la 

prolifération bactérienne. Les principaux mécanismes de protection sont : 

 

-
 L’urine : L’osmolarité extrême, le pH acide et les fortes concentrations d’urée 

et d’acides organiques permettent une activité antibactérienne. 
46 

- Le flux mictionnel : il était montré que les bactéries mises dans la vessie de 

volontiers étaient rapidement éliminées par des mictions spontanées normales 

sans traitement. 
47

 

-
 Le liquide prostatique : ce liquide contient un sel de zinc qui sert de mécanisme 

naturel de défense contre les infections ascendantes de l’arbre urinaire. 
47 

- Facteurs biologiques : les cytokines, les immunomodulateurs et les protéines 

d’adhésion. 
1
 

- Absence d’éléments nutritifs : glucose. 
1
 

 

D. Symptomatologie 

1. Chez l’adulte 

 

Cystites aigues : 

Les critères cliniques de la cystite aiguë reposent sur les symptômes et signes 

suivants : pollakiurie, impériosité mictionnelle, miction douloureuse, brûlures 
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mictionnelles, absence de fièvre et absence de symptômes les quatre semaines avant 

cet épisode et absence d’autres symptômes. 
48

 

Face à une suspicion de cystite simple, seule la bandelette urinaire avec les 

recherches de nitrites et de leucocytes est indiquée. 
49

 

L’existence de symptômes vaginaux (pertes vaginales, odeur, prurit, 

dyspareunie) doit faire évoquer une vaginite. L’existence d’un écoulement urétral, 

d’un partenaire avec des signes urétraux doit faire évoquer une urétrite. 
50

 

 

Pyélonéphrite aigue : 
4
 

Le tableau clinique associe des douleurs lombaires unilatérales, fièvre avec 

frissons et signes fonctionnels urinaires à type de brûlures mictionnelles, pollakiurie ou 

dysurie. 

La bandelette urinaire, réalisée en urgence, met en évidence la présence de 

leucocytes associés à des nitrites avec parfois une hématurie macroscopique. Dans le 

même temps est réalisé un ECBU avec antibiogramme. 

L’imagerie est réalisée afin d’éliminer une forme compliquée, surtout en 

présence d’antécédents urologiques ou d’un terrain fragile. 

 

Prostatite : 
51

 

La forme typique est caractérisée par  les symptômes et signes suivants : 

- syndrome infectieux : fièvre (température ≥ 38 °C et souvent à 40 °C) associée 

à des frissons, une sensation de malaise, des myalgies, le tout pouvant évoquer 

un syndrome grippal : 

- symptômes urinaires avec des brûlures mictionnelles, une pollakiurie, une 

impériosité mictionnelle, une dysurie ; 

- douleurs pelviennes, périnéales, urétrales, péniennes, parfois rectales ; 

- prostate douloureuse au toucher rectal. 
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L’examen clinique recherchera des signes d’une épididymite ou une orchi-

épididymite associée, des signes d’une pyélonéphrite associée. 

La forme atypique : 

- un syndrome infectieux prédominant ; 

- des signes urinaires prédominants ; 

- l’absence de douleur prostatique au toucher rectal. 

2. Chez la femme enceinte 

L’infection urinaire est une pathologie fréquente chez la femme enceinte. Trois 

formes cliniques de l’IU peuvent être distinguées : bactériurie asymptomatique, cystite 

aiguë et PNA. 

 

Bactériurie asymptomatique : 

Elle est définie par l’absence de symptomatologie mais la présence d’une seule 

bactérie à une concentration égale à 105 UFC/mL à l’examen cytobactériologique des 

urines (ECBU). 

Elle concerne 4 à 6 % des femmes enceintes, avec un pic d’incidence de la 9e à 

la 17e semaine d’aménorrhée (SA). 20 à 40 % des bactériuries asymptomatiques non 

traitées évoluent en PNA. Le traitement de la bactériurie a montré son efficacité sur 

l’éradication de la bactériurie et sur le risque de PNA (diminué de 75 %).
52

 

 

 

 

PNA gravidique : 

Le tableau clinique classique associe fièvre, douleurs lombaires et signes 

fonctionnels urinaires, mais la PNA peut être paucisymptomatique chez la femme 

enceinte (fièvre isolée, contractions utérines ou douleurs lombaires isolées). 
52
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Cystite aiguë gravidique : 

La cystite aiguë se reconnaît à ses 3 signes habituels : brûlures et douleurs à la 

miction, mictions impérieuses, pollakiurie. 

Le tableau de cystite aiguë est caractérisé d’autre part par l’absence de fièvre et 

l’absence de douleurs lombaires (évocatrices d’une pyélonéphrite) ainsi que par 

l’existence possible d’une hématurie macroscopique. Les signes de cystite sont 

d’apparition plus ou moins brutale. Ils peuvent être isolés ou associés entre eux. 
31

 

 

3. Chez l’enfant 

Les manifestations cliniques varient selon que l’infection est basse (cystite) ou 

haute (pyélonéphrite). La cystite peut se manifester par des douleurs hypogastriques, 

des urgences mictionnelles, des sensations de brûlures permictionnelles, une énurésie 

secondaire, une pollakiurie, des urines fétides. Une fièvre isolée est parfois la seule 

manifestation d’une IU. 

 Chez le nouveau-né et le nourrisson, la présentation clinique des IU est souvent 

très peu spécifique. Elle est d’autant moins que l’enfant est plus jeune. 
36

 

Les signes cliniques sont très hétérogènes. La fièvre ne se voit que dans 21 à 40 % des 

cas ; son absence n’exclut donc pas le diagnostic. Une mauvaise prise ou une perte de 

poids sont fréquentes, révélant le diagnostic dans 25 à 38 % des cas.  La révélation par 

un ictère varie de 6 à 37 %. 
53

 

 

4. Chez le diabétique 

Sont considérées comme des infections urinaires compliquées qui peuvent 

prendre différentes formes : 
44

 

-  un mauvais équilibre glycémique  
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- neuropathie vésicale 

- une bactériurie asymptomatique 

- cystite 

- pyélonéphrite aiguë 

5. Chez le greffé 
54

 

Le tractus urinaire représente le premier site infectieux, avec une incidence 

variant de 35 à 80 % selon les centres. Une pyélonéphrite sur le greffon survient dans 

20 à 30 % des cas. Les IU sont sous-estimée car elles sont souvent asymptomatiques et 

de découverte fortuite sur l’examen cytobactériologique des urines. 

 

6. Chez le sujet âgé 
55

 

Les signes cliniques sont : 

fièvre [≥ 38°], hypothermie [ ≤ 36°5], tension sous-pubienne, pollakiurie, incontinence 

urinaire récente, dysurie, brûlures mictionnelles, somnolence, aggravation ou 

apparition d’une anorexie non expliquée par ailleurs, aggravation ou apparition d’une 

désorientation non expliquée par ailleurs, aggravation ou apparition d’une dépendance 

non expliquée associée à un examen cytobactériologique des urines (ECBU)  positif . 

L’infection urinaire a été définie comme communautaire si l’infection est apparue dans 

un délai inférieur à 48 heures après l’admission dans l’hôpital chez un patient 

provenant de son domicile ou d’une maison de retraite. 

L’infection urinaire a été définie comme nosocomiale si l’infection est apparue 

dans un délai supérieur ou égal à 48 heures après l’admission dans l’hôpital chez un 

patient provenant de son domicile ou d’une maison de retraite, ou dans un délai 

inférieur à 48 heures après l’admission dans l’hôpital chez un patient provenant d’un 

autre hôpital. 
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E. Diagnostic 

Le tableau clinique est rarement évocateur, les signes urinaires ou l’expression 

algique étant le plus souvent non identifiables. Des examens doivent être 

systématiquement réalisés devant une fièvre ou des symptômes trompeurs. 
33

 

1. Explorations biologiques 

1.1. Examen cytobactériologique des urines  
34

 

1. 1. 1. Indications  

-Symptomatologie urinaire (pollakiurie, brulures mictionnelles, hématurire). 

-Infection sur sonde urinaire. 

-Prostatite. 

-Urétrite. 

-Contrôle préoperatoire en urologie. 

-Contrôle après traitement d’une infection urinaire. 

-Urétérostomie. 

-Ponction sus-pubienne. 

-Cathétérisme urétral. 

-Bilan de protéinurie. 
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1. 1. 2. Le prélèvement  

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

de l’ECBU du fait  de la présence d’une flore commensale colonisant l’urètre et les 

voies génitales externes. 

 

Tableau 25 : Bactéries commensales des voies génitales 

 Micro-organismes sans pouvoir 

pathogène connu sur le tractus 

génital 

Micro-organismescommensaux 

éventuellement associés à des 

manifestations pathologiques 

Femme Lactobacillus spp Gardnrella 

vaginalis ,Mobilincus spp. 

Hommes et 

femmes 

Corynebacterium spp, 

Neisseria spp, 

Staphylococcus non aureus. 

Mycoplasma hominis et 

genitalium , 

Ureaplasma spp, 

Streptococcus spp, 

Staphylococcus aureus, 

Bacteries anaérobies, 

Enterobacteries. 
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Les conditions de prélèvement : 

-Recueillir l’urine ayant séjourné suffisamment longtemps (au moins 3 à 4 heures) 

dans la vessie. 

-Eviter la contamination de l’échantillon par la flore cutanée, digestive et/ou vaginale. 

Méthodes de prélèvement : 

La méthode habituellement recommandée consiste à récupérer de manière 

aseptique l’urine de milieu de jet après un lavage hygiénique des mains et une toilette 

des organes génitaux externes au savon doux puis rinçage à l’eau ou par un 

antiseptique non agressif. 

 

- Chez le patient sondé : 

l’urine doit être prélevée dans un site de ponction spécifique prévu sur la sonde 

et après désinfection, ou collectée sur une sonde neuve lors d’un changement de 

dispositif pour éliminer toute contamination par des bactéries adhérentes à la paroi 

interne du cathéter urinaire . En réalité, chez le patient sondé, seule la ponction sus-

pubienne est complètement représentative des espèces bactériennes présentes dans la 

vessie. 

 

- Chez le nourrisson et le jeune enfant : 

Le prélèvement au milieu du jet est une technique non invasive, à privilégier 

systématiquement chez les enfants qui ont une miction volontaire.  En routine, la 

technique la plus utilisée est la collecte d’urine sur poche à urine adhésive. Cette 

technique nécessite une désinfection cutanée extrêmement rigoureuse et un temps de 

pose bref (< 30 minutes). 
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Figure 1 – Exemple d’une contamination 

- Chez la personne incontinente ou handicapée : 

Le recueil doit s’effectuer en priorité par un personnel soignant après une 

toilette génitale soigneuse. Chez la femme, le cathétérisme est conseillé si la miction 

est impossible. Chez l’homme, on peut utiliser un étui pénien ou réaliser une ponction 

sus-pubienne lors d’une rétention urinaire aiguë. 

Dans tous les cas, le prélèvement est fermé hermétiquement, précisément 

identifié et accompagné d’une prescription détaillée. 

Conditions de conservation et transport 

 Une mauvaise conservation des urines peut conduire à des résultats de 

bactériurie aberrants, surtout si la contamination initiale est importante. Le principal 

risque est de surestimer la bactériurie et d’inciter le clinicien à traiter inutilement le 

patient. 

En revanche, une conservation à +4 °C permet une stabilisation de la 

bactériurie, mais les leucocytes peuvent s’altérer au-delà de la 12eme heure. 

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

possible au laboratoire. À défaut, il faut s’assurer que les urines n’ont pas été 

conservées plus de 2 heures à température ambiante ou plus de 24 heures à 4 °C. Il 

existe des systèmes de transport stabilisateurs contenant de l’acide borique en 

conditionnement stérile qui permettent une conservation de l’urine pendant 48 heures à 

température ambiante sans modification notable de la bactériurie et de la leucocyturie. 

Il est nécessaire de bien remplir ces flacons afin d’obtenir la concentration de 

conservateur recommandée par le fabricant. 
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1.1.3. Réalisation de l’examen cytobactériologique des urines 

- Examen macroscopique : 

L’examen macroscopique de l’urine homogénéisée permet d’apprécier la 

limpidité et de noter l’existence d’une hématurie. Son intérêt reste limité. En effet, le 

caractère trouble d’une urine ne signe pas systématiquement la présence d’une  

infection et peut simplement refléter la présence de cristaux. La coloration rouge des 

urines n’est pas synonyme d’hématurie et peut être liée à une prise médicamenteuse 

(rifampicine). 

 

 

- Examen microscopique : 

Cet examen associe obligatoirement deux étapes, cytologique et 

bactériologique, qui ont pour but d’apprécier de façon quantitative et qualitative la 

présence d’éléments figurés (leucocytes, hématies, cellules épithéliales) et de 

bactéries. 

 

- Leucocyturie : 

La leucocyturie est mesurée par numération dans un volume donné de l’urine 

homogénéisée sur cellule de type Malassez, de préférence à usage unique. Ce nombre 

est rapporté par millilitre. En cas d’infection urinaire, un processus inflammatoire se 

traduit par la présence de plus de 10
4
 leucocytes/ mL, parfois en amas, fréquemment 

associée à une hématurie supérieure à 10
4
 hématies/mL dans environ 30 % des cas. La 

présence de cylindres doit être signalée. 

La méthode manuelle  reste la technique conventionnelle, mais les automates de 

cytologie urinaire  permettent, sur des urines non centrifugées, de différencier les 

divers éléments et de les quantifier en un temps restreint réalisant plus d’une centaine 

d’ECBU par jour. 
56
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- Bactériurie : 

Le seuil de bactériurie significative a été davantage précisé et fixé à : 
57

 

_ 10
3
 ufc/mL pour les cystites aigués à Escherichia coli, à autres entérobactéries, ou à 

Staphylococcus saprophyticus ; 

_ 10
5
 ufc/mL pour les cystites aigués à autre germe (notamment entérocoque) ; 

_ 10
4
 ufc/mL pour les pyélonéphrites et prostatites.  

Lors de bactériuries élevées, l’examen bactériologique d’un frottis coloré au Gram de 

10 μL d’une urine homogénéisée non centrifugée est un examen simple, rapide et très 

utile. 

Cet examen permet une orientation diagnostique rapide (bacilles à Gram 

négatif, cocci à Gram positif, levures..) et permet éventuellement de cibler le choix des 

milieux et des conditions de culture spécifiques. Il permet également d’orienter le 

prescripteur pour la mise en route d’une antibiothérapie probabiliste, notamment lors 

de pyélonéphrite ou de prostatite. 
34

 

 

Culture :  

 

La culture est nécessaire pour préciser l’espèce, quantifier la bactériurie et 

effectuer un antibiogramme.  

 Milieux de culture : 
58

 

- Milieux chromogènes 

Les milieux chromogènes sont des milieux de culture qui permettent de mettre 

en évidence une enzyme spécifique d'une espèce bactérienne. Ils utilisent des substrats 

spécifiques de cet enzyme qui après dégradation forment des produits colorés. On 

identifie donc l'espèce par la coloration des colonies 
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 CPS ID 3,  pour l’isolement, la numération et l’identification directe de E. coli, 

Proteus et Entérocoques dans les urines, en une seule étape. 

 S. aureus ID, pour l’identification directe de S. aureus et l’isolement sélectif des 

Staphylocoques 

 Gélose MRSA ID, pour la recherche et l’identification définitive des S. aureus 

résistants à la méticilline  en 18–24 heures. 

 

- Milieux non chromogènes 

 Les géloses au sang : sont des milieux d’isolement qui facilitent la croissance 

des micro-organismes exigeants et hémolytiques. 

 Gélose BCP (Gélose Lactosée au Bromocrésol Pourpre) : c’est est un milieu 

d’isolement et de différenciation destiné au développement de tous les germes 

couramment rencontrés dans des prélèvements d’origines diverses. 

Elle permet également de différencier les germes fermentant le lactose des 

germes non fermentatifs. 

- Les germes lactose (+) donnent des colonies jaunes par acidification du milieu. 

- Les germes non fermentatifs donnent des colonies bleues ou incolores. 

 

 Gélose Eosine bleu de méthylène : c’est un milieu d'isolement sélectif destiné à 

la recherche des entérobactéries. 

Elle permet de différencier les germes fermentant le lactose et/ou le saccharose 

des germes non fermentatifs. 

- Les germes lactose (+) et/ou saccharose (+) donnent des colonies violet foncé 

par acidification du milieu avec présence éventuelle d'un reflet métallique. Les 

germes non fermentatifs donnent des colonies incolores ou légèrement rosées. 

- La présence de deux colorants inhibe la croissance des bactéries Gram (+). 
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 Gélose Mac Conkey 

- Isolement sélectif des entérobactéries et d’Escherichia coli 

- La gélose Mac Conkey avec cristal violet est un milieu d'isolement sélectif et de 

différenciation destiné à la recherche des entérobactéries à partir de 

prélèvements de nature variée. 

- La gélose Mac Conkey avec cristal violet permet de mettre en évidence la 

fermentation du lactose par le virage du rouge neutre. 

-  colonies lactoses (+) : roses à rouges, parfois entourées d’un halo de sels 

biliaires précipités. 

-  colonies lactose (-) : incolores ou faiblement colorées à beiges. 

 

 Gélose Drigalski : c’est un milieu d'isolement sélectif et de différenciation 

destiné à la recherche des entérobactéries et autres bactéries Gram négatif. 

            Les micro-organismes qui fermentent le lactose donnent des colonies jaunes ou 

jaune- vert, les autres des colonies bleues, vertes ou bleu-vert. 

            La présence de désoxycholate de sodium et de cristal violet inhibe la croissance 

des bactéries Gram (+). 

 

 Gélose CLED (Cystine Lactose Electrolyte Deficient) est recommandée pour 

l’isolement des micro-organismes urinaires. 

Elle permet également de différencier les germes fermentant le lactose des 

germes non fermentatifs. 

- Les germes lactose (+) donnent des colonies jaune-pâle à jaunes par 

acidification du milieu. 

- Les germes non fermentatifs donnent des colonies vertes, bleues ou incolores. 

La composition du milieu permet de limiter l’envahissement de la gélose par les 

Proteus. 
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 culture quantitative : 
34

 

Les problèmes les plus fréquemment rencontrés lors de cette étape sont un 

ensemencement incorrect de l’urine (volume mal calibré, mauvaise technique 

d’isolement) et une durée ou des conditions d’incubation inadaptées, qui entraînent 

systématiquement une erreur de quantifi cation de la bactériurie. 

Pour éviter les erreurs techniques, les méthodes d’ensemencement, d’incubation et de 

lecture  doivent être formalisées. 

La culture des urines doit être quantitative et s’opère le plus souvent par 

technique de l’anse calibrée (généralement à 10 μL). Ces méthodes d’ensemencement 

permettent de détecter des bactériuries  à partir d’un seuil d’environ 102 UFC/mL 

d’urine. L’ensemencement s’effectue le plus souvent sur des milieux de type C.L.E.D. 

ou B.C.P qui permettent la croissance des entérobactéries tout en inhibant 

l’envahissement par les Proteus. Des milieux chromogènes facilitent le repérage des 

colonies, notamment pour les cultures polymicrobiennes, et permettent une orientation 

rapide. Des milieux spécifiques comme une gélose au sang ou un milieu Sabouraud 

peuvent être ensemencées en fonction des résultats de la coloration de Gram. 

La bactériurie peut être sous-estimée du fait d’une tendance chez certaines bactéries, 

notamment du genre Staphylococcus, à s’agréger en amas. 

Le second problème rencontré à cette étape de culture est une sous-estimation 

de la bactériurie liée à un temps d’incubation trop court. La lecture s’effectue à 18-24 

h d’incubation en aérobiose à 37 °C et il faut savoir attendre 48 h en cas de suspicion 

de bactéries à culture lente. 
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1.1.4. Interprétation des résultats : 
1
 

 

On distingue : 

Bacteriurie≥10
5
/ml 

 

Leucocyturie>10
4
/ml                                                                 Leucocyturie<10

4
/ml          

IU avec réaction inflammatoire                                                            - IU récente 

 

Bactériurie≤10
3
/ ml 

 

Leucocyturie>10
4
/ml                                                                Leucocyturie<10

4
/ml  

- IU au début d’une antibiothérapie.                                            -  Absence d’IU 

- Foyer infectieux cloisonné n’ensemençant pas les urines. 

- Réaction inflammatoire non infectieuse. 

- Possibilité d’IU tuberculeuse. 

 

10
3
/ml<Bactériuries<10

5
/ml 

- Urines n’ayant pas séjourné assez longtemps dans la vessie. 

- Malade sondé ou incontinent. 

- Autoagglutination bactérienne ( Pseudomonas, Staphylocoque) 

   

 

1.1.5. Antibiogramme 
59, 1

 

 Principe : 

  L'antibiogramme a pour but de déterminer les Concentrations Minimales 

Inhibitrices (CMI) d'une souche bactérienne vis-à-vis des divers antibiotiques. Par 
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définition, la CMI est la plus faible concentration d'antibiotique capable de provoquer 

une inhibition complète de la croissance d'une bactérie donnée, appréciable à l'œil nu, 

après une période d'incubation donnée. 

     

 Techniques classiques :  

 Méthodes de dilution :  

Les méthodes de dilution sont effectuées en milieu liquide ou en milieu solide. 

Elles consistent à mettre un inoculum bactérien standardisé au contact de 

concentrations croissantes d'antibiotiques selon une progression géométrique de raison 

deux.  

-En milieu liquide, l'inoculum bactérien est distribué dans une série de tubes 

(méthode de macrodilution) ou de cupules (méthode de microdilution) contenant 

l'antibiotique. Après incubation, la CMI est indiquée par le tube ou la cupule qui 

contient la plus faible concentration d'antibiotique et où aucune croissance n'est 

visible.  

-En milieu solide, l'antibiotique est incorporé dans un milieu gélosé coulé en 

boîtes de Pétri. La surface de la gélose est ensemencée avec un inoculum des souches à 

étudier. Après incubation, la CMI de chaque souche est déterminée par l'inhibition de 

la croissance sur le milieu contenant la plus faible concentration d'antibiotique.  

Dans la pratique courante, les méthodes de dilution sont de mise en œuvre 

délicate et/ou onéreuse et elles sont réservées à des laboratoires spécialisés.  

   

 Méthodes de diffusion :  

Les méthodes de diffusion  sont les plus utilisées par les laboratoires de 

diagnostic.  
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Des disques de papier buvard, imprégnés des antibiotiques à tester, sont déposés 

à la surface d'un milieu gélosé, préalablement ensemencé avec une culture pure de la 

souche à étudier. Dès l'application des disques, les antibiotiques diffusent de manière 

uniforme si bien que leurs concentrations sont inversement proportionnelles à la 

distance du disque. Après incubation, les disques s'entourent de zones d'inhibition 

circulaires correspondant à une absence de culture. Lorsque la technique est 

parfaitement standardisée, les diamètres des zones d'inhibition dépendent uniquement 

de la sensibilité du germe.  

A la limite des zones d'inhibition, il existe dans la gélose des concentrations 

d'antibiotiques égales aux CMI. Les méthodes de diffusion ne permettent pas de 

chiffrer directement ces valeurs. Toutefois, il existe une relation simple entre les 

diamètres des zones d'inhibition et les log2 des CMI mesurées par les techniques de 

dilution. Ces relations, appelées droites de concordance ou droites de régression, ont 

été établies par des laboratoires spécialisés travaillant dans des conditions 

standardisées. A condition de respecter un protocole identique, ces courbes sont 

utilisables par un laboratoire de diagnostic.  

   

 Méthodes automatisées : 

Chaque antibiotique est testé avec deux concentrations critiques et le résultat 

s’exprime en croissance (+) ou en absence de croissance (-) pour chacune en 24 

heures. L’interprétation est directe : sensible, intermédiaire ou résistant.  
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 Résultats  

   

 Expression des résultats  

Les résultats quantitatifs (CMI en mg/L) sont le plus souvent interprétés par les 

laboratoires en terme de possibilité thérapeutique. Cette interprétation consiste à 

comparer les valeurs des CMI avec les concentrations critiques établies pour les 

diverses classes d'antibiotiques.  

Pour certaines espèces (Pseudomonas aeruginosa, Stenotrophomonas maltophilia, 

Burkholderia cepacia, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Neisseria 

meningitidis, Neisseria gonorrhoeae, Helicobacter pylori), pour certains genres 

(Acinetobacter, Streptococcus, Enterococcus, Staphylococcus, Campylobacter), pour 

la famille des Enterobacteriaceae et pour les bactéries anaérobies, des concentrations 

critiques particulières ont été établies.  

Schématiquement, la concentration critique supérieure correspond à la plus 

grande quantité d'antibiotique actif que l'on peut obtenir dans le sérum et les tissus à la 

suite d'un traitement effectué à la posologie habituelle et la concentration critique 

inférieure correspond à la plus faible concentration humorale et tissulaire 

d'antibiotique actif.  

 

- Si, pour un antibiotique donné, la CMI d'une souche est inférieure à la concentration 

critique inférieure, la souche est qualifiée de sensible.  

- Si la CMI d'une souche est supérieure à la concentration critique supérieure, la 

souche est qualifiée de résistante.  

- Si la CMI est comprise entre les deux concentrations critiques, la souche est dite de 

sensibilité intermédiaire.  
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La confrontation des CMI aux concentrations critiques permet donc aux 

laboratoires de donner les résultats sous la forme de bactérie sensible, intermédiaire ou 

résistante à un antibiotique. Selon le Comité de l'Antibiogramme de la Société 

Française de Microbiologie, les définitions de bactérie sensible, intermédiaire ou 

résistante sont les suivantes :  

- Une souche sensible est une souche pour laquelle la probabilité de succès 

thérapeutique est forte dans le cas d'un traitement par voie systémique avec la 

posologie recommandée dans le résumé des caractéristiques du produit (RCP).  

-  Une souche de sensibilité intermédiaire est une souche pour laquelle le succès 

thérapeutique est imprévisible. Ces souches forment un ensemble hétérogène 

pour lequel les résultats obtenus in vitro ne sont pas prédictifs d'un succès 

thérapeutique. En effet, ces souches :  

- peuvent présenter un mécanisme de résistance dont l'expression in vitro est 

faible, avec pour conséquence leur classement dans la catégorie sensible. 

Cependant, in vivo, une partie de ces souches apparaît résistante au traitement ;  

- peuvent présenter un mécanisme de résistance dont l'expression n'est pas 

suffisante pour justifier un classement dans la catégorie résistante, mais 

suffisamment faible pour espérer un effet thérapeutique dans certaines 

conditions (fortes concentrations locales ou posologies accrues).  

La catégorie intermédiaire est aussi une zone tampon qui tient compte des 

incertitudes techniques et biologiques.  

- Une souche résistante est une souche pour laquelle il existe une forte probabilité 

d'échec thérapeutique quels que soient le type de traitement et la dose 

d'antibiotique utilisée.  
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-  

   

Lecture interprétative de l'antibiogramme :  

La lecture interprétative de l'antibiogramme est fondée sur la connaissance des 

phénotypes de résistance. Elle a pour principal but de transformer un résultat 

catégorisé "sensible" en un résultat "intermédiaire" ou "résistant" en raison d'un risque 

d'échec thérapeutique. De plus, pour quelques couples bactérie antibiotique, malgré 

une catégorisation " sensible ", le risque accru de sélection in vivo de mutants 

résistants justifie un commentaire particulier destiné au clinicien. La lecture 

interprétative nécessite une identification correcte de la souche et une méthode 

d'antibiogramme parfaitement standardisée. La mise en évidence de phénoypes de 

résistance hautement improbables compte tenu de l'identification de la souche doit 

conduire à vérifier l'identification bactérienne, à contrôler la pureté de l'inoculum et à 

contrôler la technique de l'antibiogramme.  

 

 Généralisation des résultats à des antibiotiques non testés :  

Le choix des antibiotiques testés repose avant tout sur l'identification du germe et sur 

la connaissance de sa résistance naturelle. Ce choix dépend également du site de 

l'infection.  

Parmi les antibiotiques susceptibles d'être utilisés en thérapeutique, toutes les 

molécules ne sont pas prises en compte. En effet, la connaissance des familles 

d'antibiotiques et des mécanismes de résistance croisée permet de ne faire figurer dans 

l'antibiogramme qu'un nombre restreint de molécules représentatives. 
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Autres techniques :  

 Techniques en milieu liquide :  

La détermination de la sensibilité peut se réaliser en milieu liquide en testant la 

sensibilité de la souche bactérienne vis-à-vis des concentrations critiques supérieures 

et inférieures des différents antibiotiques ou uniquement vis-à-vis des concentrations 

critiques inférieures. Ces méthodes simplifiées sont commercialisées, par exemple 

"ATB Antibiogramme" (bioMérieux) ou "ATB VET" (bioMérieux), ce qui les rend 

accessibles aux laboratoires de diagnostic. L'inoculation des galeries et la lecture des 

résultats peuvent se réaliser manuellement ou à l'aide d'automates.  

   

 Technique en milieu gélosé : le Etest®  

La détermination précise de la CMI par la méthode de référence est 

difficilement utilisable en pratique quotidienne. La commercialisation d'une technique 

rapide et simple, le Etest (AB Biodisk), permet à un laboratoire de diagnostic de 

mesurer la CMI.  

Le Etest permet de déterminer la CMI grâce à l'utilisation de bandelettes 

imprégnées d'un gradient exponentiel continu de l'antibiotique à tester. Ce gradient 

couvre une zone qui, en fonction des molécules, va de 0,016 à 256 mg/L ou de 0,002 à 

32 mg/L. Le Etest associe les caractéristiques des méthodes de diffusion et de dilution 

en milieu solide. Les bandelettes  sont appliquées sur la surface d'un milieu gélosé 

préalablement ensemencé avec un inoculum de la souche à étudier. Après incubation, 

l'inhibition de la croissance se traduit par une ellipse d'inhibition dont les points 
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d'intersection avec la bandelette définissent la CMI. Une échelle de lecture, imprimé 

sur la bandelette, permet une interprétation rapide.  

 

1.2. Tests de dépistage rapide 

La détection des infections urinaires par les bandelettes urinaires est fiable et 

devrait permettre de réduire le nombre d’ECBU. 
60

 

Un tableau de cystite simple doit conduire à une bandelette urinaire  et non à un 

examen cytobactériologique des urines. 
57

 

Méthode : 

Les bandelettes urinaires réactives permettent la recherche de leucocytes et de 

nitrites dans les urines. 

La détection de la leucocyturie se fait par le dosage de la leucocyte estérase 

(LE) produite par les polynucléaires neutrophiles. Ce test est assez sensible, permettant 

de détecter une leucocyturie supérieur à 10
4
 leucocytes/ml. 

La détection des nitrites (Ni), témoin de la bactériurie, est basée sur la 

transformation des nitrates en nitrites par des bactéries présentant une nitrate réductase 

(entérobactéries). Le seuil déterminant est de 105 UFC /ml.
31

 

La recherche de leucocyte estérase et des nitrites à l’aide de bandelettes 

réactives permet un dépistage rapide de l’infection urinaire mais expose à plusieurs 

difficultés d’interprétation. 

En effet, il existe des leucocyturies dues à la présence de leucorrhées, ou de 

fausses leucocyturies lors d’hyperalbuminémie ou en présence d’acide ascorbique, de 

nitrofurantoïne ou de gentamicine. 
36

 La sensibilité de la recherche de leucocyte 

estérase est de l’ordre de 82 à 95 %.
 34 
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1.3. Autres explorations biologiques 

1.3.1. Vitesse de sédimentation, protéine C réactive, hémoculture 
61

 

Une infection avec invasion tissulaire s’accompagne de signe d’inflammation 

traduits par une sédimentation globulaire supérieure à 20 mm à la première heure et 

des valeurs de la CRP supérieure à 20 mg/L. Ces deux examens sont indispensables 

dans une infection fébrile. Dans une pyélonéphrite existe dans la moitié des cas une 

bactériémie. 

 

 

1.3.2. Les interleukines 
62

 

L’IL6, pyrogène endogène activateur des protéines inflammatoires, et l’IL8, 

puissant activateur des neutrophiles, ont été les principales cytokines étudiés dans les 

IU chez l’enfant: la relative facilité de leur dosage, et leur production marquée au 

cours des épisodes infectieux laissent espérer une utilité en clinique. Les explorations 

se portent sur la production locale (taux urinaires) ou systémique (taux sanguins).  

 

1.3.3. Enzymes urinaires 
63

 

La lacticodéshydrogénase (LDH) totale et l'isoenzyme 5 de la LDH (LDH 5) 

sont spécifique de l'atteinte rénale d'origine infectieuse.  

 

1.3.4. La procalcitonine 
 64

 

 Des études confirment la bonne sensibilité et la bonne spécificité du dosage de 

la PCT dans le diagnostic des lésions aiguës du parenchyme rénal des infections 

urinaires de l’enfant fébrile. Une valeur normale de la PCT permet d’exclure avec une 

forte probabilité une atteinte du parenchyme rénal, ce qui pourrait permettre de 

raccourcir la durée du traitement antibiotique par voie veineuse. 
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1.3.5. Protéinurie tubulaire 
65

 

Les pyélonéphrites sont marquées par une augmentation du taux urinaire de la 

béta-2- microglobuline détectée par radio-immunologie alors qu’il est normal en cas 

d’IU basse. 

 

1.3.6. Tests immunitaires 
66

 

Les pyélonéphrites entrainent l’apparition d’anticorps sériques spécifiques de la 

souche bactérienne responsables de l’infection. Ces anticorps sont mis en évidence par 

sérodiagnostic et disparaissent dans les semaines qui suivent la guérisson. Ces 

anticorps sériques sont capables de se fixer sur les bactéries retrouvées dans les urines 

infectées. Lors de pyélonéphrite les bactéries sont couvertes d’immunoglobines de 

différentes classes (IgA,  IgG, IgM), que l’on peut mettre en évidence par 

immunofluorescence. 

 

Sérodiagnostic bactérien : 

Une suspension bactérienne tuée est préparée à partir de la souche isolée chez le 

malade. Le sérum du malade à différentes dilutions est mis en contact avec cette 

suspension antigénique. Le titre des anticorps sériques peut être mesuré par mise en 

évidence des agglutinations bactériennes. 

D’autres techniques, telles que l’hémagglutination ou l’immunofluorescence 

quantitative peuvent être utilisées. 

 

Tests des anticorps fixés sur les bactéries urinaires 

Le culot de l’urine centrifugée est mis en contact d’un sérum fluorescent anti-

globuline humaine. Ce  sérum va se fixer sur les immunoglobulines qui recouvrent 

éventuellement les bactéries. 
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Ce test est positif dans les pyélonéphrites alors qu’il est négatif dans les cystites 

récentes, les lésions inflammatoires sont souvent superficielles et la réaction 

immunitaire est faible.  

 

 

 

2. Explorations radiologiques 

2.1. Tomodensitométrie (TDM) 

Elle est réalisée avec un scanner multibarrettes. Elle permet une étude 

morphologique et  fonctionnelle  de l’appareil urinaire. L’injection de produit de 

contraste rend en effet possible l’analyse de l’aspect des lésions parenchymateuses 

rénales aux différents temps de la néphrographie et représente la technique d’imagerie 

la plus sensible pour détecter un foyer de pyélonéphrite aiguë (PNA) chez l’adulte.  

Les reformatages multiplans de coupes épaisses permettent d’obtenir des images de 

l’arbre urinaire bien supérieures à celles de l’urographie intra-veineuse (UIV). 

La TDM a une sensibilité élevée (> 90 %) pour le diagnostic de PNA. 
31

 

Les protocoles d’uroscaner  pour l’étude des voies excrétrices sont optimisés 

par l’introduction des détecteurs multibarettes et l’injection de diurétique (furosémide). 

67
 

 

2.2.  Imagerie par résonnance magnétique (IRM) 

Dans l’évaluation des infections rénales aiguës, cet examen n’a pas fait la 

preuve de sa supériorité par rapport au scanner. 

L’IRM a par contre une place dans l’exploration de la prostate  et devrait 

représenter l’examen de première intention dans les prostatites dont l’évolution est 

défavorable.
31
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2.3. Urétrocystographie rétrograde et mictionnelle 

Elle est utile pour rechercher un reflux vésico-urétéral qui pourrait être suspecté 

devant la récidive d’épisodes infectieux ou la découverte de cicatrices rénales. 
31

 

 

2.4. Echographie rénale 

L’échographie rénale permet de visualiser le contour des reins et d’apprécier 

l’échogénicité du parenchyme rénal et l’état des voies excrétrices. Elle est cependant 

peu sensible pour détecter un foyer de pyélonéphrite. Son intérêt principal réside dans 

la recherche d’une complication avérée : image directe de lithiase, image indirecte de 

dilatation des voies urinaires en amont d’un obstacle, suppuration intra-rénale ou péri-

néphrétique. 

Une radiographie de l’abdomen sans préparation (ASP) était classiquement 

associée à l’échographie, à la recherche de calculs radio-opaques. 

L’échographie prostatique par voie endorectale permet de visualiser les 

anomalies intra-prostatiques, en particulier les abcès ou les calcifications. Quoique 

d’un bon rapport sensibilité /spécificité, cette exploration est difficilement supportable 

en période aiguë car très douloureuse. Par ailleurs, elle est susceptible de déclencher 

une bactériémie. Il n’est donc pas recommandé de l’effectuer en phase aiguë. 
31, 68

 

 

2.5. Scintigraphie rénale 

La scintigraphie au dimercaptosuccinic acid (DMSA) permet de visualiser le 

parenchyme rénal, l’agent isotopique étant capté par les cellules du tubule proximal. 

Elle permet, dans l’immédiat, de détecter les atteintes aiguës du parenchyme rénal lors 

de pyélonéphrite ou, plus tardivement, la présence de séquelles cicatricielles. Les 

atteintes aiguës étant le plus souvent réversibles, cet examen devrait être pratiqué au 

plus tôt six mois après l’épisode aigu, pour confirmer, si on le juge nécessaire et/ou 

utile, la présence de cicatrices pyélonéphritiques résiduelles. 
36
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2.6. Urographie intraveineuse (UIV)  

L’UIV permet de visualiser le parenchyme rénal et les voies urinaires. Elle n’est 

que très rarement indiquée lors d’infection urinaire. Lorsqu’une malformation 

urologique complexe est suspectée et qu’une image morphologique précise est 

nécessaire, l’URO-IRM remplace avantageusement l’UIV. Elle est certes plus 

coûteuse, mais permet d’éviter les rayons X et 

les produits de contraste.
 36

 

 

2.7 Imagerie de diffusion 

L’imagerie de diffusion permet le diagnostic d’une pyélonéphrite. la diffusion 

est très sensible aux lésions infectieuses du parenchyme.
69

 

 

 

D. Traitement et prophylaxie 

1. Traitement 

1.1. Cystites 
31, 57

 

1.1.1. Cystite simples. 

Traitement probabiliste : 

Compte-tenu des résistances acquises, les molécules suivantes ne peuvent plus 

être recommandées en traitement probabiliste : 

-  bêtalactamines et apparentés : amoxicilline, amoxicilline + acide clavulanique, 

céphalosporines de première génération, céphalosporines de deuxième 

génération, pivmecillinam ; 

- SMX-TMP. 
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La fosfomycine-trométamol est privilégiée en première intention afin de 

préserver la classe des fluoroquinolones et en raison de sa simplicité d’utilisation par 

rapport à la nitrofurantoïne qui ne se prête pas aux traitements courts. 

Pour la deuxième intention, le choix entre nitrofurantoïne et fluoroquinolone 

peut être guidé par les antécédents d’exposition aux antibiotiques du sujet (risque 

aggravé de résistance aux fluoroquinolones en cas de prise d’une molécule de la 

famille des quinolones dans les 6 mois précédents, quelle qu’en ait été l’indication) et 

les possibilités d’observance thérapeutique. 

Traitement de relais : 

Antibiotiques utilisés : 

 Amoxiciline et amoxicilline + acide clavulanique. 

L’amoxicilline et l’amoxicilline + acide clavulanique ont été utilisés pendant de 

nombreuses années dans cette indication. Actuellement, leur utilisation en traitement 

probabiliste ne se justifie plus du fait de la fréquence des résistances acquises. 

 . Pivmecillinam. 

- Efficacité sur Staphylococcus saprophyticus. 

- Peu d’effets indésirables. 

- Traitement long avec nombre important de comprimés. 

 Fosfomycine trométamol 

- Cette molécule a pour seule indication le traitement de la cystite aiguë simple. 

- Prise unique facilitant l’observance thérapeutique. 

- Prévalence très faible des résistances acquises pour les entérobactéries. 

-  Absence de résistance croisée avec les autres antibiotiques. 

-  Bonne tolérance clinique et absence d’effets indésirables graves. 

- Inefficacité sur Staphylococcus saprophyticus. 
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 Nitrofurantoïne 

-   Prévalence très faible des résistances acquises. 

-  Absence de résistance croisée avec les autres antibiotiques. 

- Efficacité sur Staphylococcus saprophyticus. 

- Traitement long, avec un nombre élevé de comprimés et de prises quotidiennes. 

- Absence d’efficacité sur certaines entérobactéries (Proteus rettgeri, Morganella et 

Providencia). 

- Effets indésirables graves décrits (rares, essentiellement en cas de traitements 

prolongés). 

 Quinolones 

- Quinolones de première génération. 

Il n’y a actuellement plus de place pour les quinolones de première génération 

(acide nalidixique, acide pipémidique, fluméquine) dans le traitement des cystites 

aiguës simples. 

 Fluorquinolones 

- Très bonne efficacité clinique et bactériologique. 

-  Traitement court possible, en prise unique ou en cure de 3 jours. 

- Peu d’effets indésirables. 

-  Evolution de la résistance. 

-  Faible efficacité des traitements en prise unique sur S. saprophyticus par 

rapport aux traitements de 3 jours. 

-  Classe thérapeutique précieuse pour d’autres indications. 

 Sulfaméthoxazole + triméthoprime (SMX-TMP) 

- Très bonne efficacité clinique et bactériologique sur les souches sensibles. 

- Traitement court possible (cure de 3 jours). 
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-  Effets indésirables parfois sévères. 

-  Fréquence des résistances acquises élevée ne permettant plus de l’utiliser en 

traitement probabiliste. 

 

 

1.1.2. Cystites compliquées. 

 

L’ECBU doit être systématique en raison du risque particulier 

d’antibiorésistance. Afin d’apporter le spectre le plus étroit possible, l’antibiothérapie 

doit si possible être d’emblée adaptée, ce qui implique de pouvoir attendre le résultat 

de l’antibiogramme (48 heures en moyenne). Cette stratégie n’est toutefois pas 

indiquée au cours de la grossesse (compte tenu du risque maternofoetal de l’infection). 

La durée des schémas doit être longue (5 jours), à moduler selon le germe et les 

facteurs de complication. 

Le traitement probabiliste recommandé est : 

• En première intention, la nitrofurantoïne pendant 7 jours ; 

• En deuxième intention : Soit le céfixime pendant au moins 5 jours  soit une 

fluoroquinolone (ciprofloxacine ou ofloxacine, voire énoxacine, loméfloxacine ou 

norfloxacine) pendant au moins 5 jours. 

Le traitement établi en fonction des résultats de l’antibiogramme peut faire 

appel à : 

• amoxicilline ; 

• ou amoxicilline + acide clavulanique ; 

• ou céfixime. 

• ou une fluoroquinolone. Les quinolones de première génération ne sont pas 

recommandées même si elles sont sensibles au niveau de l’antibiogramme.  

• ou nitrofurantoïne ; 
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• ou pivmecillinam ; 

• ou SMX-TMP. 

 

 

 

1.1.3. Cystites récidivantes. 

Le traitement curatif d’un épisode de cystite récidivante est similaire à celui 

d’une cystite simple. Le choix de la molécule tiendra compte des antécédents de 

prescription afin de ne pas utiliser systématiquement le même antibiotique. 

Un ECBU est recommandé si l’évolution est défavorable. Le traitement sera 

alors guidé par le résultat de l’antibiogramme selon le même principe que pour les 

cystites compliquées. 

 

1.2 .  Pyélonéphrite aigue 
31

 

1.2.1. PNA simple 

 

Traitement probabiliste 

Le but du traitement est de guérir l’infection en stérilisant le parenchyme rénal 

et d’éviter les récidives infectieuses et les lésions séquellaires (cicatrices corticales). 

 

- Fluoroquinolones. 

 L’intérêt de ces antibiotiques dans cette pathologie a été largement démontré.  

Il repose notamment sur leur spectre antibactérien et leurs caractéristiques 

pharmacologiques entraînant des concentrations élevées dans le parenchyme rénal. 

Cette classe dispose également d’une excellente biodisponibilité permettant un 

traitement par voie orale très précoce, voire d’emblée dans les formes peu sévères. 
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Molécules utilisées : 

• ciprofloxacine ; 

• lévofloxacine ; 

• ofloxacine. 

La voie orale doit être utilisée d’emblée chaque fois que possible. 

La voie i.v. ne doit être utilisée que si la voie orale est impossible. 

La durée de traitement peut être raccourcie à 7 jours. 

 

 

- Céphalosporines. 

 Compte tenu de l’évolution des résistances et des résultats des essais cliniques, 

seules les C3G sont recommandées. Parmi les C3G parentérales, le choix doit 

s’orienter vers la ceftriaxone ou le céfotaxime, compte tenu des résultats des études 

cliniques, des données microbiologiques et des propriétés pharmacocinétiques et 

pharmacodynamiques de ces molécules. 

Contrairement aux fluoroquinolones, les C3G (ceftriaxone et céfotaxime) 

doivent être utilisées par voie parentérale (intraveineuse, intramusculaire ou plus 

récemment sous-cutanée pour la ceftriaxone) tant que l’infection n’est pas 

parfaitement maîtrisée. 

La durée de traitement recommandée pour les céphalosporines est actuellement de 10 à 

14 jours. 

Le choix entre C3G et fluoroquinolone doit tenir compte d’un éventuel 

traitement antérieur. Une prescription récente (moins de 6 mois) d’une 

fluoroquinolone ou d’une quinolone, quelle qu’en ait été l’indication initiale, expose 

au risque de sélection de souches moins sensibles. Il faut donc veiller à ne pas 

prescrire les fluoroquinolones de façon répétée chez un même patient. 

- Aminosides 
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 Aminosides en bithérapie : 

• A l’exception des cas de sepsis grave ou de choc septique, l’adjonction d’un 

aminoside au traitement initial d’une PNA simple n’apporte pas d’avantage et n’est 

donc pas recommandée. 

• En cas de sepsis grave ou de choc septique, l’hospitalisation est indispensable 

et l’adjonction d’un aminoside (gentamicine, nétilmicine, tobramycine) est 

recommandée pendant 1 à 3 jours. 

 Aminosides en monothérapie : 

Un traitement d’attaque par aminoside est une option possible dans les PNA simples. 

- Aztréonam 

Cette molécule faisait partie des traitements possibles en première intention. Ses 

limites tiennent à une administration exclusivement parentérale (i.v. ou i.m.) et à sa 

prescription hospitalière. 

Traitement de relais par voie orale après obtention de l’antibiogramme : 

Après obtention de l’antibiogramme, l’antibiotique recommandé par voie orale 

est : 

• l’amoxicilline ; 

• ou l’amoxicilline + acide clavulanique ; 

• ou le céfixime ; 

• ou une fluoroquinolone (ciprofloxacine, lévofloxacine ou ofloxacine) ; 

• ou le SMX-TMP. 

 

1.2.2.  PNA compliquées 

Le traitement des PNA compliquées implique généralement une hospitalisation. 

Cependant un traitement ambulatoire reste possible chez des patientes sélectionnées.  

Le traitement probabiliste : 

Les antibiotiques recommandés dans  des PNA compliquées sont : 
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• les C3G par voie parentérale (céfotaxime ou ceftriaxone), 

• les fluoroquinolones (ciprofloxacine ou lévofloxacine ou ofloxacine). 

Dans les formes sévères, un aminoside (gentamicine, nétilmicine ou 

tobramycine) doit être utilisé en association. 

Traitement de relais par voie orale des PNA compliquées : 

 Le traitement de relais par voie orale fait appel aux mêmes molécules pour les 

PNA compliquées que pour les PNA simples. 

Traitement chirurgical : 

Une prise en charge chirurgicale est indispensable pour les PNA sur obstacle 

justifiant un drainage ou une dérivation des urines en urgence. 

 

1.3. Prostatite 
31, 57

 

Traitement probabiliste : 

Actuellement, le traitement probabiliste des prostatites aiguës repose sur 

l’utilisation : 

• d’une C3G : ceftriaxone ou céfotaxime, par voie injectable; 

• ou d’une fluoroquinolone per os d’emblée (ciprofloxacine ou lévofloxacine ou 

ofloxacine), ou par voie IV si la voie orale est impossible. 

Dans les formes sévères, un aminoside (gentamicine, nétilmicine ou 

tobramycine) peut être associé pendant 1 à 3 jours. 

Le SMX-TMP en raison de la prévalence de la résistance acquise d’E. coli ne 

peut être proposé en traitement probabiliste des prostatites aiguës. 

Traitement de relais : 

Le relais par voie orale pour le traitement des prostatites aiguës doit être 

effectué en fonction des données de l’antibiogramme. On pourra utiliser : 

• une fluoroquinolone (ciprofloxacine, lévofloxacine, ofloxacine); 
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• le SMX-TMP. 

La durée de traitement des prostatites aiguës est mal codifiée. Elle va de 14 

jours en France pour les formes les plus simples à éradiquer (formes 

paucisymptomatiques de l’homme jeune à bactérie très sensible) à 21 jours voire plus 

selon le tableau clinique (abcès, traitement probabiliste inactif, …). 

Quant aux anti-inflammatoires non stéroïdiens, ils voient leur usage non 

recommandé en l’absence d’étude validant leur intérêt.  

 

1.4. Cas particuliers 

1.4.1. L’enfant 
36

 

Le traitement de l’IU varie selon l’âge de l’enfant et selon que l’IU est associée 

ou non à une uropathie malformative. 

Tableau 25 : Traitement de l’IU chez l’enfant 

 Traitement d’attaque Traitement de relais 

Pyélonephrite aigue Ceftriaxone i.m. ou i.v.a 

Ou Céfotaxime i.v. 

ou  Gentamicine i.v. ou 

i.m. en association à C3G 

ou Amoxicilline i.v 

 

Relais (durée totale 10 à 

14 j) 

Céfixime per os (à partir 

de 6 mois) ou 

Cotrimoxazole per os  

Cyste aigue Cotrimoxazole per os (à 

partir de 1 mois) 

sulfaméthoxazole et   

triméthoprime  ou 

Céfixime per os (à partir  

de 6 mois) 
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Certaines  infections urinaires peuvent  être associées  à un reflux vésico-

urétéral (RVU) ou une uropathie obstructive dont la prise en charge est 

médicochirurgicale. Il s’agit d’un RVU de bas ou moyen grade avec lésions rénales 

acquises post-infectieuses dans environ 10 % des cas.
70

 

 

1.4.2. Nouveau-né 

D’après une étude réalisée à l Hôpital Mère-Enfant, CHU Hassan II, Fès, 

MAROC à propos des infections urinaires chez le nouveau-né,  L’E. Coli est le germe 

prédominant (74 %), une antibiothérapie a été instaurée à base de C3G+aminosides 

dans tous les cas reconduite par les données de l’antibiogramme. 
71

 

 

1.4.3. Femme enceinte 

Les infections urinaires sont très fréquentes pendant la grossesse et peuvent 

avoir des conséquences graves. Les options antibiotiques sont restreintes du fait de 

l’effet tératogène possible de certains antibiotiques.
72

 

 

Bactériurie asymptomatique : 

Les molécules recommandées pour le traitement des bactériuries 

asymptomatiques sont, en fonction des résultats de l’antibiogramme: 

• l’amoxicilline (utilisable pendant toute la durée de la grossesse) ; 

• l’amoxicilline + acide clavulanique (à éviter si risque d’accouchement imminent) ; 

• le céfixime (utilisable pendant toute la durée de la grossesse); 

• le pivmecillinam (utilisable pendant toute la durée de la grossesse) ; 

• la nitrofurantoïne (utilisable pendant toute la durée de la grossesse) ; 

• le SMX-TMP (à éviter par prudence au premier trimestre de la grossesse). 
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 Cystites gravidiques : 

Traitement probabiliste : 

 Le traitement antibiotique probabiliste doit être débuté sans attendre les 

résultats de l’antibiogramme. 

L’amoxicilline, l’amoxicilline + acide clavulanique, le pivmecillinam et le 

SMX-TMP ne sont plus recommandés en traitement probabiliste en raison des niveaux 

de résistance acquise d’E. Coli vis-à-vis de ces molécules. 

Le céfixime et la nitrofurantoïne sont les 2 antibiotiques recommandés en 

traitement probabiliste 

Traitement de relais après antibiogramme : 

L’antibiotique de relais sera choisi en fonction de l’antibiogramme. Sont 

utilisables : 

• l’amoxicilline ; 

• l’amoxicilline + acide clavulanique (à éviter en cas de risque d’accouchement 

imminent) ; 

• le céfixime ; 

• la nitrofurantoïne ; 

• le pivmecillinam ; 

• le SMX-TMP (à éviter par prudence au premier trimestre de la grossesse). 

 

 Pyélonéphsrite aigues gravidiques : 

Antibiothérapie probabiliste : 

 Le traitement doit être débuté en urgence sans attendre les résultats de 

l’antibiogramme. Une C3G par voie injectable (ceftriaxone, céfotaxime). 
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Dans certains cas (allergie, intolérance, ...), un autre traitement doit être 

recherché parmi : 

• l’aztréonam (utilisable pendant toute la durée de la grossesse). 

• les fluoroquinolones, sur avis d’expert (restrictions d’usage au cours de la grossesse); 

• les aminosides. 

Traitement de relais : 

  Un relais per os peut être effectué. Il tiendra compte des données de 

l’antibiogramme. Les molécules disponibles sont : 

• l’amoxicilline ; 

• l’amoxicilline + acide clavulanique (à éviter en cas de risque d’accouchement 

imminent) ; 

• le céfixime, en tenant compte des précautions précédemment émises ; 

• le SMX-TMP (à éviter par prudence au premier trimestre de la grossesse). 

 

1.4.4. Malade porteur de vessie neurologique 

Le traitement habituel d’IU symptomatique chez le malade neurologique est une 

monothérapie antibiotique orientée par l’étude de la sensibilité du germe et choisie. 
73

 

Il est recommandé de faire une association intraveineuse d’antibiotique à large spectre 

devant une fièvre élevée du type Pénicilline A et aminoglycoside.
74

 Cependant 

l’introduction d’aminosides doit être particulièrement pesée en fonction des 

orientations bactériologiques chez le malade porteur d’un dysfonctionnement 

vésicosphincttérien neurogène. 
75

 

Vue la récurrence des infections, les malades sont exposés au risque toxique 

cumulé. Le recours aux quinnolones et céphalosporines de troisième génération doit 

faire l’objet d’une alternative thérapeutique.
76
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Des études ont prouvé qu’une durée de traitement prolongée et une bithérapie 

antibiotique ne semblent pas nécessaires pour le traitement des IU sur vessie 

neurologique. 
77 

 

 

2. Prophylaxie 

2.1. Prophylaxie des infections urinaires récidivantes 
31,78

 

2.1.1.  Mesures prophylactiques non médicamenteuses. 

 Les rapports sexuels peuvent être à l’origine d’IU récidivantes. Si de façon 

répétée, une IU survient dans les 24 à 48 heures suivant un rapport sexuel, il convient 

de recommander une miction post-coïtale systématique et, si possible, l’arrêt de 

l’utilisation des spermicides, qui peuvent déséquilibrer la flore vaginale normale et 

favoriser une colonisation par E. Coli. 

Par ailleurs, certaines mesures hygiéno-diététiques visant à réduire le risque 

d’IU sont classiquement recommandées, notamment : 

• une diurèse suffisante et donc des apports hydriques suffisants ; 

• des mictions non retenues ; 

• une régularisation du transit intestinal. 

2.1.2. Traitement prophylactique non antibiotique 

 La canneberge 

La canneberge est une petite plante (Vaccinium macrocarpon) qui pousse 

presque exclusivement en Amérique du Nord et qui est utilisée depuis plusieurs années 

dans la prévention des infections urinaires. Elle empêcherait la fixation des bactéries à 

la paroi urothéliale, inhibant ainsi leur développement. 

La majorité des études sur la canneberge a été réalisée avec E. coli. 
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La Cochrane Library a publié en 2004 une revue systématique incluant 7 études ayant 

pour objectif d’analyser l’efficacité de la canneberge pour prévenir les IU 

symptomatiques. 

Deux études ont été retenues pour une méta-analyse dont les résultats 

semblaient effectivement indiquer que la canneberge diminue le nombre de cystites 

récidivantes chez les femmes. 

Aucun effet indésirable grave après utilisation de canneberge n’a été recensé à 

ce jour. Aucune contre-indication formelle n’existe mais la prudence s’imposerait chez 

les patientes sujettes aux lithiases. Plusieurs cas cliniques révélant une possible 

interaction avec la warfarine ont été signalés. 

Les produits à base de canneberge sont disponibles dans les officines françaises 

sous forme de comprimés et de jus. Ils pourraient être intéressants dans la prise en 

charge des infections urinaires récidivantes de la femme en permettant une diminution 

de la consommation d’antibiotiques. En effet, s’ils ne remplacent pas le traitement 

antibiotique de la cystite, ils éviteraient, en prévenant les récidives, des 

antibiothérapies à répétition.  

 

 La méthénamine : 

 

En France, il existe une spécialité à base de méthénamine indiquée dans le 

traitement d’appoint des troubles fonctionnels du bas appareil urinaire. Ce traitement 

ne peut pas être recommandé dans le traitement prophylactique des cystites 

récidivantes. 
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2.1.3.  Traitement prophylactique antibiotique. 

 Si des IU récidivantes persistent malgré les différentes mesures évoquées ci-

dessus, une antibioprophylaxie peut être proposée. À ce jour, aucune molécule n’a 

d’AMM spécifique pour cette indication. La mise en place d’une antibioprophylaxie 

doit être analysée au cas par cas. La décision doit tenir compte : 

• de la sévérité des symptômes, 

• du rapport bénéfice/risque, 

• des facteurs de risque, 

• des résistances bactériennes, 

 Les Posologies et durée de traitement. Les molécules recommandées en 

antibioprophylaxie sont : 

• la nitrofurantoïne (50 mg, 1 fois /jour, le soir) ; 

• le SMX-TMP (dosage « adulte », 400 mg de SMX + 80 mg de TMP : 1 cp /jour ; 

dosage « forte », 800 mg de SMX + 160 mg de TMP : ½ cp /jour), chez des patientes 

informées des risques d’effets indésirables rares mais graves avec ces molécules. 

La durée de traitement est  d’au moins 6 mois. Les patientes doivent être 

informées que l’effet prophylactique disparait à l’arrêt du traitement, sauf si l’on a pu 

corriger d’éventuels facteurs favorisants durant cette période. La prescription doit être 

réévaluée régulièrement (au moins 2 fois par an). 

Les quinolones et fluoroquinolones et les céphalosporines ne sont pas 

recommandées en antibioprophylaxie en raison du risque d’émergence de résistances. 

 Infections urinaires survenant après des rapports sexuels : 

Une prophylaxie antibiotique post-coïtale peut être proposée lorsqu’il y a un 

lien évident entre la survenue des cystites et les rapports sexuels et que la miction post-

coïtale systématique ne suffit pas à éviter les infections. Une dose prophylactique 

d’antibiotique est prise par les patientes dans les 2 heures suivant chaque rapport 

sexuel. Les antibiotiques utilisés sont ceux précédemment cités. 
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 Infections urinaires peu fréquentes ou peu invalidantes :  

Plutôt qu’une antibioprophylaxie, on proposera le traitement de chaque épisode. 

 Infections urinaires très fréquentes et /ou invalidantes : 

Une antibioprophylaxie continue à long terme (d’au moins 6 mois) peut être 

proposée, avec une réévaluation régulière. Ces prophylaxies sont globalement sans 

effet sur l’histoire naturelle de la maladie et le risque de récidive au même rythme à 

l’arrêt du traitement est élevé. D’où l’importance d’essayer d’agir durant la période de 

traitement sur les facteurs favorisants ayant pu être identifiés. 

 

 Chez l’enfant : 

L’administration quotidienne d’une faible dose d’antibiotiques pendant 

plusieurs années permet alors de prévenir la survenue d’infections nouvelles du tractus 

urinaire et leurs séquelles rénales chez ces enfants.  

 

2.2. Prévention des IU nosocomiales : 
79

 

 Le sondage vésical doit être limité aux seules indications valides (obstruction 

urinaire, chirurgie des voies urogénitales, cause médicale nécessitant la 

surveillance de la diurèse, prévention de la macération et de l’infection 

d’escarre sacrée chez les patients alités) et la sonde enlevée dès qu’elle n’est 

plus nécessaire. 

 En cas de sondage vésical, le sondage clos est la règle (site de prélèvement des 

urines, valve antireflux, vidange des urines par technique no touch). Cette 

technique diminue la contamination intraluminale exogène, sous réserve de 

l’absence de déconnexion de l’ensemble sonde sac de drainage des urines 

 Manœuvres aseptiques lors de la pose de la sonde vésicale à demeure: le lavage 

des mains, l’utilisation d’antiseptiques, de gants stériles et de matériel stérile. 
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 Maintien du sac de drainage des urines en déclivité par rapport au niveau de la 

vessie. 

 Surveillance du taux d’IUN : programme de prévention et de surveillance par 

du personnel spécialisé. 

 Antibioprophylaxie : Du fait de l’émergence de résistances, cette attitude 

prophylactique ne peut être recommandée sauf pour des populations ciblées 

particulièrement à risque d’infection (patients sous immunosuppresseurs...). 
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Conclusion 

 

Notre étude a montré l’intérêt que peut avoir le laboratoire de bactériologie dans 

le diagnostic de l’infection urinaire et son traitement. 

La fréquence d’isolement des germes urinaires a confirmé la prédominance d’E. 

Coli. 

L’étude de l’antibiorésistance des germes a montré une évolution vers la 

résistance aux antibiotiques les plus couramment utilisés. 

La surveillance régulière de la résistance aux antibiotiques et la connaissance de 

l’écologie de chaque hôpital est indispensable pour limiter l’émergence des souches 

multirésistantes. 

Pour limiter la propagation de la résistance bactérienne, il convient d’adopter 

certaines stratégies : 

- Limiter le traitement antibactérien dans les situations ou les indications sont 

claires, et l’administrer pendant la durée efficace la plus courte. 

- Traiter les infections selon la posologie, la durée convenable, et à l’aide de 

l’antibiotique recommandé au spectre le plus étroit. 

- Restreindre l’utilisation des antibiotiques qui constituent la seule option 

contre les infections bactériennes résistantes. 

- Décourager la commercialisation d’antibiotiques en vente libre. 
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Résumé 

Titre : Fréquence et antibiorésistance des germes responsables des                                                                                                                

infections urinaires à l’hôpital provincial de Nador. 

Nom : BENALI Hayat 

Mots clés : Infections urinaires-Germes urinaires-Antibiorésistance 

Les infections urinaires sont les infections communautaires les plus fréquentes 

après les infections respiratoires et représentent la première cause des infections 

nosocomiales. 

L’objectif de ce travail consiste à étudier la fréquence et l’antibiorésistance des 

germes responsables d’infections urinaires à l’hôpital provincial de Nador. 

Nous avons analysé les résultats des examens cytobactériologiques des urines, 

ainsi que l’antibiorésistance des germes isolés des urines au laboratoire de 

microbiologie de l’hôpital provincial de Nador pendant la période 2005-2009. 

La fréquence des ECBU positifs était de 21,35%. Les bactéries les plus 

fréquemment isolées étaient : E. Coli (41,92%), Streptocoques (17,59%), 

Staphylocoques (16,97%), Klebsiella (11,04%), autres entérobactéries (5,32%), 

Pseudomonas (4,09%) et Proteus (3,07%). 

En ce qui concerne les études de l’antibiorésistance, les résultats obtenus 

montrent des résistances élevées vis-à-vis de la plupart des antibiotiques utilisés, mais 

les fluoroquinolones gardent encore leur activité sur les entérobactéries. 

Une résistance moyenne s’affirme pour les bactéries  Gram positif vis-à-vis de 

l’amoxicilline+l’acide clavulanique, pour les entérobactéries vis-à-vis des 

céphalosporines de troisième génération et pour le Pseudomonas vis-à-vis de la 

colistine. 
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 Abstract 

 

Title: Frequency and antibiotic resistance of microorganisms responsible            

for urinary tract infections in the provincial hospital in Nador. 

Name: BENALI Hayat 

Keywords: Urinary tract infections - urinary Germ – Antibiotic resistance 

Urinary tract infections are the most common community-acquired infections 

after respiratory infections and are the leading cause of nosocomial infections.  

The objective of this work is to study the incidence and antibiotic resistance of 

bacteria responsible for urinary tract infections at the provincial hospital in Nador. 

We analyzed the results of 2290 urine cultures and antibiotic resistance of 

bacteria isolated from urine in the microbiology laboratory of the provincial hospital in 

Nador in the period 2005-2009.  

The frequency of positive urine culture was 21.35%. The bacteria most 

frequently isolated were: E. coli (41.92%), Streptococcus (17.59%), Staphylococcus 

(16.97%), Klebsiella (11.04%), other Enterobacteriaceae (5.32%), Pseudomonas 

(4.09%) and Proteus (3.07%). 

Studies of antibiotic resistance showed high resistance to most antibiotics, but 

fluoroquinolones still keep their activity on Enterobacteriaceae. 

A medium resistance affirmed for Gram-positive bacteria to amoxicillin + 

clavulanic acid, for Enterobacteriaceae to third-generation cephalosporins and 

Pseudomonas to colistin.  
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SSeerrmmeenntt  ddee  GGaalliieenn  
  

    JJee  jjuurree  eenn  pprréésseennccee  ddeess  mmaaîîttrreess  ddee  cceettttee  ffaaccuullttéé  ::  

  

--    DD’’hhoonnoorreerr  cceeuuxx  qquuii  mm’’oonntt  iinnssttrruuiitt  ddaannss  lleess  pprréécceepptteess  
ddee  mmoonn  aarrtt  eett  ddee  lleeuurr  ttéémmooiiggnneerr  mmaa  rreeccoonnnnaaiissssee  eenn  
rreessttaanntt  ffiiddèèllee  àà  lleeuurr  rreennsseeiiggnneemmeenntt..  
  

--    DD’’eexxeerrcceerr  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee,,  ddaannss  
ll’’iinnttéérrêêtt  ddee  llaa  ssaannttéé  ppuubblliicc,,  ssaannss  jjaammaaiiss  oouubblliieerr  mmaa  
rreessppoonnssaabbiilliittéé  eett  mmeess  ddeevvooiirrss  eennvveerrss  llee  mmaallaaddee  eett  ssaa  
ddiiggnniittéé  hhuummaaiinn..  
  

--  DD’’êêttrree  ffiiddèèllee  ddaannss  ll’’eexxeerrcciiccee  ddee  llaa  pphhaarrmmaacciiee  àà  llaa  
llééggiissllaattiioonn  eenn  vviigguueeuurr,,  aauuxx  rrèègglleess  ddee  ll’’hhoonnnneeuurr,,  ddee  llaa  
pprroobbiittéé  eett  dduu  ddééssiinnttéérreesssseemmeenntt..  
  

--  DDee  nnee  ddéévvooiilleerr  àà  ppeerrssoonnnnee  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mm’’aauurraaiieenntt  ééttéé  
ccoonnffiiééss  oouu  ddoonntt  jj’’aauurraaiiss  eeuu  ccoonnnnaaiissssaannccee  ddaannss  ll’’eexxeerrcciiccee  
ddee  mmaa  pprrooffeessssiioonn,,  ddee  nnee  jjaammaaiiss  ccoonnsseennttiirr  àà  uuttiilliisseerr  mmeess  
ccoonnnnaaiissssaanncceess  eett  mmoonn  ééttaatt  ppoouurr  ccoorrrroommpprree  lleess  mmœœuurrss  eett  
ffaavvoorriisseerr  lleess  aacctteess  ccrriimmiinneellss..  
  

--  QQuuee  lleess  hhoommmmeess  mm’’aaccccoorrddeenntt  lleeuurr  eessttiimmee  ssii  jjee  ssuuiiss    
                          ffiiddèèllee  àà  mmeess  pprroommeesssseess,,  qquuee  jjee  ssooiiss  mméépprriisséé  ddee  mmeess              

                        ccoonnffrrèèrreess  ssii  jjee  mmaannqquuaaiiss  àà  mmeess  eennggaaggeemmeennttss..  
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