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ème 
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 DCL : lysine décarboxylase. 

 EAU: European Association of Urology. 

 ECBU : Examen Cytobactériologique des Urines. 

 HMIMV : hôpital militaire d‟instruction Mohammed V. 

 H2S : Sulfure d'hydrogène. 

 I : intermédiaire. 

 IU : infection urinaire. 

 NFS : Numération formule sanguine. 

 NIH: National Institute of Health. 

 PNA : pyélonéphrite aiguë. 

 PSA : L‟antigène spécifique de la prostate. 

 R : résistant. 

 S : sensible. 
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 SFR : Société française de radiologie. 

 SPILF : Société de pathologie infectieuse de langue 

française. 
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   UIV : urographie intraveineuse. 

   βLSE : des β-lactamases à spectre étendu. 



 

 

SOMMAIRE 

 

 

INTRODUCTION............................................................................................1 

 

MATERIEL ET METHODE ……………………………………………….3 

 

1.  Lieu et durée d’étude…………………………………………….4 

2. Critères d’inclusion ………………………………………………4 

3.  Critères d’exclusion………………………………………………4 

4.  Recueil des donnée………………………………………………..4 

5.  Examen cytobactériologique des urines………………………...4 

5.1. Prélèvement ou recueil des urines……………….……………….5 

5.2. Conservation et transport des urines……………..………………8 

5.3. Examen des urines………………………………..………………8 

5.3.1. Macroscopie………….…………………..…………….8 

5.3.2. Microscopie ……………………………………………9 

a.  Leucocyturie ……………………………………………9 

b. Bactériurie …………………………………………….10 

c. Autres éléments cellulaires ………………………….…11 

5.4. Uriculture ………………………………………………..……...11 

5.5. Identification biochimique………………………………..…….12 

5.6. Antibiogramme …………………………………………………13 

 

RESULTATS ………………………………………………………………18 

 

1. Fréquence des ECBU positifs ……..………………..………….…19 

2. Fréquence des ECBU positifs en fonction du sexe ………….....20 

3. Fréquence des ECBU positifs en fonction de l’âge …………....21 

4. Répartition des germes urinaires chez les diabétiques ….....….22 

5. Répartition des germes urinaires en fonction du sexe……....…24 

6. Antibiorésistance des germes isolés chez les diabétiques…...….25 

 

 



 

a.  Escherichia coli ……………,,…………………..…..……..…25 

b. Klebsiella pneumoniae ………………………..…………..….26 

c. Streptocoque ………………………………………………….27 

d. Acinetobacter baumanii ………………………...……………28 

e. Staphylocoque …………………………………….…………..29 

 

DISCUSSION ………………………………………………………………30 

 

1. Définitions…………………………………………………...31 

2. Epidémiologie ……………………...........……………….....32 

2.1. Fréquence des infections urinaires chez les diabétiques……..….32 

2.2. Fréquence des infections urinaires en fonction du sexe ……....32 

2.3. Fréquence des infections urinaires en fonction de l‟âge …….…33 

2.4. Fréquence des germes urinaires chez les diabétiques………..…33 

a. Fréquence globale……………………………………………..33 

b. Fréquence en fonction du sexe……………………………….34 

3. Physiopathologie……………………………………….........35 

3.1. Pathogénie en général………………………………………….35 

3.1.1. Mécanismes de pénétration………………………………..35 

a. Voie ascendante ……………………………………….…..35 

b. Voie hématogène………………………………………….35 

c. Voie lymphatique………………………………………….36 

3.1.2. Moyens de défense du système urinaire................................36 

3.1.3. Facteurs favorisant la prolifération bactérienne……………37 

3.2. Pathogénie chez le diabètique……………………………….39 

4. Aspects cliniques……………………………………………42 

4.1. Formes asymptomatiques…………………………………….42 

4.1.1. Cystites……………………………………………………..42 

a. Cystite aigue simple…………………………………….......42 

b. Cystite aigue compliquée……………………………….......43 

c. Cystite aigue récidivante…………………………………...44 

4.1.2. Pyélonéphrites aigues………………………………………45 

a. Pyélonéphrite aigue simple……………………………..….45 

 

 



 

 

b. Pyélonéphrite aigue compliquée…………………….……..47 

4.1.3. Prostatites…………………………………………………..48 

a. Classification des prostatites………..…………………….48 

b. Prostatite aigue………………………..…………………….50 

c. Prostatite chronique……………………...………………….52 

4.1.4. Urétrites aigues……………………………………………..53 

4.1.5. Epididymites aigues……………………………………….53 

4.2. Formes asymptomatiques………………………...…………..53 

4.2.1. Bactériurie asymptomatique……………………………....53 

4.2.2. Bactériurie asymptomatique chez le diabétique………..…..54 

5. Traitement……………………………………………...…56 

5.1. Antibiorésistance des germes urinaires……………………....56 

a. Escherichia coli …………………………………………….…56 

b. Klebsiella pneumoniae ………………………………………...58 

c. Streptocoque ………………………………………………….58 

d. Acinetobacter baumanii …………………………………….…59 

e. Staphylocoque ………………………………………………….60 

5.2. Traitement de l’infection urinaire…………………...……….61 

5.2.1. Cystites……………………………………………………..61 

5.2.2. Pyélonéphrites……………………………………………...62 

5.2.3. Prostatites…………………………………………………..63 

5.3.Prevention…………………………………………………..…64 

 

CONCLUSION ……………………………………………………..……..66 

 

RESUMES ……………………………………………..…………………..69 

 

BIBLIOGRAPHIE ………………………………………………………..73 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

INTRODUCTION 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

Les infections urinaires (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
(1)

. 

Le terme infection urinaire regroupe un ensemble hétérogène 

d‟infections de l‟un des constituants du tractus urinaire ou de ses 

annexes. Ces différentes situations cliniques justifient une prise en charge 

spécifique. 

 L‟infection urinaire peut être symptomatique ou non, haute ou 

basse, compliquée ou non, en fonction du terrain sur lequel elle survient. 

Elle survient  avec  une fréquence accrue au cours du diabète;  

plusieurs facteurs semblent contribuer à cette prédisposition:                        

le dysfonctionnement vésical secondaire à la neuropathie diabétique; 

l'incidence plus élevée de manœuvres urologiques ; l'atteinte vasculaire et 

son retentissement sur la barrière cellulaire et les défenses locales; la 

glycosurie altérant l'activité des polynucléaires et la phagocytose
(2)

. 

L‟objectif de ce travail est l‟évaluation de la fréquence 

d‟isolement et la sensibilité aux antibiotiques des bactéries responsables 

d‟infections urinaires chez des patients diabétiques hospitalisés  à 

l‟hôpital militaire d‟instruction Mohammed V de Rabat. 

 

 

 

 

 



 

 

 

 
 

 

MATERIELS ET 

METHODES 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

1. Lieu et durée de l’étude : 

Pour la réalisation de ce travail, nous avons effectué une étude 

rétrospective étalée sur 2 ans entre le 1
er
 janvier 2007 et le 31 décembre 

2008, au laboratoire de microbiologie de l‟Hôpital Militaire d‟Instruction 

Mohammed V de Rabat; Cet hôpital a une capacité hospitalière de plus 

de 700 lits et comporte toutes les spécialités. 

2. Critères d’inclusion : 

L‟étude porte sur des urines provenant des patients diabétiques 

hospitalisés au service d‟endocrinologie.  

3. Critères d’exclusion : 

L‟étude épargne tous les patients non diabétiques et non 

hospitalisés au service d‟endocrinologie. 

4. Recueil des données : 

Nous nous sommes basés sur l‟étude des feuilles de paillasse qui 

comportent les informations suivantes : âge, sexe, nature de bactérie 

isolée, et antibiogramme.  

5. Examen cytobactériologique des urines : 

Le diagnostic des IU repose sur la clinique et l‟examen 

cytobactériologique des urines. La  culture  permet  de  préciser  l‟espèce  

bactérienne, de quantifier   la bactériurie  et  d‟effectuer  un 

antibiogramme.  

L‟examen  cytobactériologique  des  urines  impose  des  

techniques  de prélèvement  rigoureuses,  des conditions  de conservation 

et  de  réalisation précises ainsi qu‟une interprétation critique des 

résultats. 

 

 

 



 

5.1. Prélèvement ou recueil des urines: 

C‟est une étape primordiale qui conditionne la qualité des 

résultats. Il peut se dérouler au laboratoire ou à domicile, l‟essentiel étant 

de bien expliquer aux patients les conditions à respecter. 

Il doit se faire dans des conditions d‟asepsie rigoureuses car : si 

l‟urine vésicale et l‟urine sus-vésicale sont stériles en l‟absence 

d‟infection, il n‟en est pas de même pour la portion distale de l‟urètre, le 

méat urinaire et le périnée. Au niveau du méat urétral et du périnée, on 

retrouve une flore commensale cutanée (staphylocoques à coagulase 

négative (SCN), corynébactéries) et une colonisation par les bactéries du 

tube digestif (Escherichia coli, Klebsiella, Proteus, entérocoque). La 

portion distale de l‟urètre (les 2 derniers cm) est le siège d‟une flore 

constituée de SCN, corynébactéries, streptocoques, Proteus, 

entérocoque
(3)

. 

Il en résulte quelques difficultés à recueillir des urines sans 

contamination par cette flore commensale. 

Donc le prélèvement  doit être réalisé par le personnel soignant 

entrainé afin d'obtenir un faible niveau de contamination. 

Il existe différents cas de prélèvement d‟urines: 

 Cas général : adulte non sondé coopératif : 

L‟urine est recueillie au mieux le matin (surtout pour les                   

bactériuries asymptomatiques et les contrôles après traitement), Sinon à 

n‟importe quel moment de la journée (cystite aiguë, pyélonéphrite aiguë, 

prostatite aiguë), si possible en l‟absence de miction depuis au moins 3h 

(condition ayant plus de chance d‟être remplie le matin), avant  toute 

antibiothérapie ou 48h après l‟arrêt du traitement pour les ECBU de 

contrôle. 

La toilette soigneuse est faite à l‟eau et au savon, préférable aux 

antiseptiques comme le Dakin, suivie d‟un rinçage au sérum 



 

physiologique ou à l‟eau afin que des traces de savon ou d‟antiseptiques 

ne soient pas entraînées par le jet d‟urine. 

L‟homme nettoie la verge et le gland, la femme nettoie les petites, 

les grandes lèvres et la vulve en allant du méat urinaire vers l‟anus. En 

cas de pertes vaginales, même banales, il faut mettre une protection 

vaginale (un tampon hygiénique ou une compresse). 

Le patient élimine le premier jet urinaire (10 à 50 ml et non pas 

quelques gouttes) afin de laver l‟urètre antérieur et de le débarrasser de sa 

flore commensale, puis il recueille le milieu de la miction (2ème jet) dans 

un pot stérile ouvert juste avant le recueil et refermé juste après. En cas 

de prostatite le recueil de 5 à 10 ml du 1
er
 jet peut être utile car le 2

ème
 jet 

est, soit stérile, soit met en évidence une bactériurie non significative 

(<10
3
/ml)

(3)
. 

 Cas particuliers : 

 Patient  incontinent : 

Chez la femme incontinente, un prélèvement après toilette 

génitale soigneuse peut être considéré comme acceptable
(4)

. Le recueil 

des urines par sondage urinaire à l‟aide d‟une sonde de petit calibre ne 

doit donc pas être systématique. Il n‟est acceptable que si le recueil des 

urines lors de la miction est impossible. 

Chez l‟homme, le recueil par sondage urinaire à l‟aide d‟une 

sonde de petit calibre est à éviter car elle présente un facteur de risque de 

prostatite. Il est préférable de recueillir l‟urine au moyen d‟un collecteur 

pénien, voire par cathétérisme sus-pubien en cas de rétention d‟urine. Il 

n‟a pas été montré de différences de résultats des ECBU selon que les 

collecteurs péniens étaient stériles ou simplement propres et selon la 

durée de mise en place des collecteurs
(5).

 

 Sujet sondé à demeure (sonde urétrale, vésicale, urétérale, 

pyélique) : 



 

Il ne faut jamais prélever dans le sac collecteur car à température 

ambiante, les bactéries s‟y multiplient. Il faut profiter du changement de 

sonde pour recueillir l‟échantillon d‟urine à partir de la sonde « Neuve », 

ceci afin d‟éviter les bactéries présentes sur les parois intérieures de la  

«vieille» sonde. Les dépôts de sédiments urinaires, notamment calciques, 

sur la paroi de la sonde sont colonisés par des bactéries différentes de 

celles qui sont présentes dans l‟urine. 

Il faut clamper la tubulure du collecteur sous le site de 

prélèvement pendant 15 min  avant le recueil et aseptiser l‟opercule du 

site de prélèvement avec un carré d‟ouate de cellulose imprégné d‟alcool 

iodé, prélever à la seringue 20 ml d‟urine et transvaser dans un pot 

stérile. Déclamper la tubulure et vérifier le bon écoulement de l‟urine
(3)

. 

 Nourrisson :  

On utilise des poches stériles. Choisir le moment le plus favorable 

à la miction (biberon, soins). Se laver les mains, faire le soin d‟hygiène, 

se laver à nouveau les mains, procéder à la toilette soigneuse de la peau 

avec du Dakin suivie de rinçage et séchage, et décarottage du gland si 

possible car le phimosis et les adhérences préputiales sont des repaires de 

bactéries qui souillent les urines. Mettre la poche avec soin autour des 

organes génitaux de l‟enfant, sans béance. Eviter de recouvrir de couches 

ce qui augmente la température du sac et gêne la surveillance. La poche 

ne doit pas rester en place plus de 30 mn à cause du risque de 

contamination par les selles, au-delà, il faut l‟enlever, refaire une toilette 

et replacer une poche neuve. Les urines sont recueillies dès l‟émission. 

Transvaser l‟urine dans un pot stérile
(3)

. 

        5.2. Conservation et transport de l’urine :  

 Les conditions de transport et de conservation de l‟urine doivent 

être adaptées pour éviter la multiplication des bactérifaussant 

l'interprétation de l‟analyse
(6,7)

. 



 

Les urines ne doivent pas être conservées avant analyse plus de 2 

heures à température ambiante, mais elles peuvent être conservées 

jusqu‟à 24 heures à +4°C sans modification de la bactériurie. Il existe des 

milieux de transport  stabilisateurs utilisant l‟acide borique, en 

conditionnement unitaire stérile, qui permettent une conservation de 

l‟urine jusqu‟à 48 heures à température ambiante sans modification 

notable de la bactériurie et de la leucocyturie. Cependant, même avec des 

conditions évitant la pullulation,  la logique est d'analyser rapidement le 

prélèvement pour guider au plus vite le traitement. 

      5.3. Examen des urines :  

           5.3.1. Macroscopie :   

Il permet de noter s‟il y a présence de modifications des 

caractères physiques de l‟urine : couleur, odeur, aspect. 

Alors que l‟urine normale est claire, d‟aspect jaune citrin,   l‟urine 

infectée peut être trouble, ictérique, hématique, d‟odeur  nauséabonde. 

On  note parfois la présence de sédiments : blanchâtres (phosphates), 

rouge brique, (acide  urique), roses (urates). 

 

             5.3.2. Microscopie : 

Après avoir bien homogénéisé l‟échantillon, on dénombre  les  

leucocytes et les hématies à l‟aide d‟un hématimètre en  rapportant au ml. 

A l‟état normal, l‟urine est très pauvre en éléments cellulaires : environ  

10
3
  d‟hématies et moins de  10

4
 de leucocytes/ml. On peut trouver des 

cylindres hyalins, des cristaux  et quelques cellules de desquamation de la 

muqueuse. 

                a. Leucocyturie :  

La plupart des IU sont caractérisées par la présence d‟une 

leucocyturie significative (pyurie). Cette leucocyturie traduit la réponse 



 

inflammatoire normale à la présence d‟une infection du tractus urinaire, 

sans toutefois en être spécifique. 

D‟autres pathologies peuvent, en effet, être à l‟origine d‟une 

leucocyturie comme la vulvo-vaginite, les  maladies inflammatoires dont 

le  syndrome de Kawasaki, urétrite, posthite [inflammation du  

prépuce].... . 

Elle peut aussi traduire une IU décapitée. La présence d‟une 

leucocyturie n‟a donc pas une bonne valeur prédictive de la présence 

d‟une bactériurie. 

Par contre, l‟absence de leucocyturie a une bonne valeur 

prédictive de l‟absence de bactériurie (80-90 %) et peut permettre 

d‟exclure l‟existence d‟une IU dans une population non sondée
(5)

. 

 Cependant, la leucocyturie peut être absente au cours 

d‟authentiques IU, quand l‟ECBU est fait précocement chez certains 

patients (neutropéniques). Si les urines ne sont pas traitées rapidement, 

les leucocytes peuvent s‟altérer puis se lyser. Une bactériurie sans 

leucocyturie doit faire évoquer par ordre de fréquence une souillure, une 

colonisation urinaire (ou bactériurie asymptomatique), et une IU 

débutante. Un deuxième ECBU, pratiqué le lendemain dans des 

conditions techniques rigoureuses de prélèvement et de conservation, 

permet le plus souvent de trancher :  

 la disparition de la bactériurie significative signe la souillure 

du premier prélèvement.  

 un résultat identique au premier ECBU est en faveur d‟une 

colonisation urinaire. 

 l‟apparition d‟une leucocyturie est en faveur d‟une IU. 

Le seuil de leucocyturie retenu comme pathologique est 

consensuel. Il est fixé à ≥ 10
4
 /ml (ou 10/mm

3
)

 (5)
. 

       b. bactériurie :  



 

La pratique d‟une coloration de Gram, sur urine centrifugée 

permet de connaître la morphologie des bactéries, leur groupement et leur 

affinité tinctoriale alors que sur une urine non centrifugée et 

homogénéisée permet en plus d‟effectuer une numération semi-

quantitative des bactéries
(8,9)

. Elle est hautement recommandée car elle 

présente plusieurs intérêts : 

 Elle permet une orientation du diagnostic en facilitant le choix 

du milieu de culture et des conditions de culture spécifiques. 

 La présence de bactéries au fort grossissement en immersion 

est bien corrélée avec la présence d‟une bactériurie >10
5 

UFC/ml
(10)

.   

L‟absence de leucocyturie et de bactériurie à l‟examen direct des 

urines a une excellente valeur prédictive négative, proche de 100%, pour 

exclure une infection urinaire. D‟ou l‟intérêt de communiquer les 

résultats d‟un examen direct en cas d‟ECBU urgent. 

 

              c. Autres éléments cellulaires : 

Pour certaines pathologies, il est utile de reconnaître et de 

quantifier les hématies et les cylindres. La présence de cylindres 

granuleux, hématiques, leucocytaires, ou cireux doit être signalée et 

confrontée avec la clinique. En complément de résultats, les cristaux 

urinaires (Urates amorphes,  Phosphate de calcium, Oxalates de 

calcium…) peuvent être identifiés et quantifiés
(9)

.   

5.4. Uriculture : 

Elle permet d‟isoler et d‟identifier la bactérie en cause, de 

pratiquer une numération des bactéries et de réaliser un antibiogramme. 

Les méthodes de culture les plus employées comme l‟étalement 

avec une oёse calibrée ou la méthode de lame immergée détectent des 

bactériuries ou candiduries à partir d‟un seuil d‟environ 10
2 

UFC/ml 



 

d‟urine. Par la méthode de l‟oёse calibrée (étalement 10µl d‟urine), la 

présence d‟une colonie sur la gélose représente environ 102 UFC/ml. Les 

milieux de culture gélosés les plus utilisés pour le dénombrement des 

germes urinaires sont : 

 Milieu CLED (Cystine Lactose Electrolyte Déficient) : 

C‟est un  milieu non sélectif. Les bactéries, tant Gram positif que 

négatif, pourront s‟y développer. L‟absence d‟électrolytes (pas de NaCl) 

limite le phénomène d‟envahissement par le proteus et permet le 

dénombrement des bactéries présentes. Ce milieu contient du lactose dont 

la fermentation se manifeste par l‟apparition des colonies jaunes. 

 Milieu Mac Conkey : 

C‟est un milieu sélectif pour l‟isolement des bactéries à Gram 

négatif en inhibant la croissance des bactéries Gram positif par deux 

inhibiteurs : les sels biliaires et le cristal violet. Ce milieu  contient le 

lactose, son utilisation est révélée par l‟indicateur coloré du milieu : le 

rouge neutre. Ainsi, les colonies rouges entourées d‟un halo opaque de la 

même couleur du à la précipitation des sels biliaires sont lactose positif et 

les colonies jaunes ou incolores sont lactose négatif.  

 Milieux chromogéniques :  

Ce sont des milieux de culture qui permettent de mettre en 

évidence un enzyme spécifique d'une espèce bactérienne (ou fongique) 

ou d'un groupe d'espèces. 

Ils utilisent des substrats spécifiques de cet enzyme qui après 

dégradation forment des produits colorés. 

On identifie donc l'espèce (ou le groupe) par la coloration des 

colonies. 

5.5. Identification biochimique :  



 

L‟identification biochimique classique se fait sur des milieux 

sélectifs différents (Kligler ; Hajna ; Mannitol-mobilité ; citrate de 

simmons ; indole-urée et autres).  

On recherche surtout les caractères suivants :  

 La fermentation du glucose, du lactose, du mannitol.  

 La production du gaz, l‟hydrogène sulfuré (H2S), et 

l‟indole. 

 La présence de la lysine décarboxylase (DCL), de la nitrate 

réductase et de l‟uréase. 

 L‟utilisation du citrate comme unique source de carbone. 

 La mobilité. 

L‟identification biochimique peut se faire sur des galeries Api 

(appareillage et procédés d‟identification) ou sur automate. 

L‟étude de la présence de certaines enzymes tels que l‟oxydase, la 

catalase, la désoxyribonucléase, et la coagulase facilite dans plusieurs cas 

l‟identification bactérienne. 

L‟interprétation de l‟ECBU doit tenir compte des circonstances 

épidémiologiques, cliniques et en particulier de la nature de la population 

concernée, des facteurs de risques et de la présence de signes urinaires ou 

de fièvre. Sur le plan bactériologique, le niveau de la bactériurie, la 

nature des micro-organismes isolés, le nombre d‟espèce isolés et le 

niveau de la leucocyturie doivent entrer en ligne de compte
(8)

.   

5.6. Antibiogramme : 

Le but de la réalisation d‟un antibiogramme est triple, 

épidémiologique, il permet de conforter l‟identification et de prédire la 

sensibilité d‟une bactérie à un ou plusieurs antibiotiques dans une vision 

essentiellement thérapeutique et cela en déterminant la concentration 

minimale inhibitrice (CMI) d‟une souche bactérienne vis-à-vis des 

antibiotiques
(11)

. 



 

 Technique : 

Les méthodes de diffusion ou antibiogramme standards sont les 

plus utilisées par les laboratoires de diagnostic. Des disques de papier 

buvard imprégnés d‟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
(11)

. 

 Lecture des antibiogrammes : 

Les résultats des antibiogrammes sont exprimés sous forme de 

catégories cliniques retenues pour l‟interprétation des tests de sensibilité 

in vitro et qui sont : sensible (S), résistant (R), intermédiaire (I)
 (11,12)

. 

 Les limites de l’antibiogramme : 

 limites techniques : la réalisation d‟un antibiogramme est 

soumise au respect de conditions techniques qui parfois 

incomplètement et insuffisamment respectées. Un 

antibiogramme doit obligatoirement être effectué sur une 

culture pure et identifiée pour permettre d‟ajuster la densité de 

l‟inoculum et de choisir les antibiotiques à tester 

judicieusement et de pratiquer une lecture interprétative. Un 

antibiogramme réalisé de manière non standarisée et sur un 

mélange de bactéries non identifiés est dépourvu de sens. 

 Incertitude sur l’étiologie de l’infection : l‟antibiogramme ne 

peut apporter une aide que dans la mesure où il est effectué sur 

la bactérie véritablement responsable de l‟infection. Parmi les 

bactéries isolées d‟un prélèvement, le laboratoire doit faire un  

choix et n‟effectuer l‟antibiogramme que sur l‟espèce ou les 



 

espèces susceptible de jouer un rôle étiologique. Ce choix n‟est 

possible que dans la mesure où le microbiologiste possède des 

connaissances en pathologie infectieuse. 

 Evaluation de l’intensité d’action d’un antibiotique : 

l‟antibiogramme ne renseigne que sur l‟activité 

bactériostatique. L‟étude du pouvoir bactéricide d‟un 

antibiotique sur la souche isolée nécessite d‟autres tests. 

 Association d’antibiotiques : d‟une manière générale, 

l‟antibiogramme ne permet pas la mise en évidence des 

intéracions éventuelles entre deux agents antimicrobiens et 

l‟étude des synergies ou antagonismes nécessite des tests 

complémentaires. 

 Recherche des β-lactamases à spectre étendu (βLSE) : 

La technique par diffusion est également utilisée dans le cadre de 

la recherche des βLSE. Pour cela on dépose sur la surface d‟une gélose 

des disques de ceftazidime (et/ou de cefotaxime, et/ou de céfépime, 

et/oude cefpodoxime, et/ou d‟aztréonam) et d‟amoxicilline-acide 

clavulanique à 3 cm l‟un de l‟autre. Les βLSE sont donc inhibées par 

l‟acide clavulanique. On observe alors une synergie d‟action entre les 

deux antibiotiques, appelée 
« 
bouchon de champagne

 »
. En cas de 

présence de βLSE, on rendra sur l‟antibiogramme résistance aux 

céphalosporines de troisième génération (C3G) et à l‟aztréonam. 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

Photo 1 : Représentation de 
‘’ 

bouchon de champagne 
‘’ 

     

          caractéristique des BLSE  chez E cloacae 

           (Laboratoire de Microbiologie de L’HMIMV). 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 L’automatisation de l’antibiogramme :  

L‟automatisation de l‟antibiogramme s‟est développée pour 

pallier aux inconvénients de la technique manuelle, manquant de 

standardisation et dont la réalisation est lente. Actuellement, ce terme est 

utilisé pour désigner des appareils effectuant la lecture et l‟interprétation 

de tests faits manuellement. Ces appareils fonctionnent selon deux grands 

principes : 

 Ils miment les tests conventionnels d‟étude de la sensibilité des  

bactéries aux antibiotiques (technique la plus courante : 

dilution en milieu liquide en plaque de microtitration avec 

lecture en point fixe par un photomètre). 

 Ou bien ils comparent la croissance d‟un témoin à celle 

observée en présence d‟une ou plusieurs concentrations 

d‟antibiotiques. Les systèmes étudient la croissance 

bactérienne soit en présence d‟une seule concentration 

d‟antibiotique (concentration permet de discriminer les 

bactéries sensibles des bactéries résistantes), soit en effectuant 

une analyse cinétique de la croissance. Les méthodes d‟étude 

de la croissance font appel à des méthodes optiques directes 

telles que : 

o L‟analyse de l‟image recueillie par camera ; 

o La turbidimétrie ; 

o Et la néphélémétrie. 

La plupart des instruments utilisés ne détectent un trouble que si 

la densité bactérienne atteint au moins 10
7 

bactéries/ml (la turbidimétrie 

nécessite 10
8 
à 10

9
 bactéries/ml). 
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1. FREQUENCE DES  ECBU POSITIFS : 

Comme indiqué dans le tableau ci-dessous, sur 501 ECBU de 

patients diabétiques analysés, 65 étaient positifs ce qui implique une 

fréquence de 12,97%. 

En 2007, 240 ECBU ont été analysés dont 35 étaient positifs 

correspondant à une fréquence de 14,58 %. 

En 2008, le nombre d‟ECBU analysés était de 261, dont 30 

étaient positifs, soit une fréquence de 11,49 %. 

 

Tableau I : Fréquence d’ECBU positifs en 2007 et 2008. 

  2007 2008 Total 

  nombre pourcentage nombre pourcentage nombre pourcentage 

Prélèvement 240 100% 261 100% 501 100% 

ECBU + 35 14,58% 30 11,49% 65 12,97% 
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Figure 1  : Fréquence des ECBU positifs    

chez les diabétiques en 

2007 et 2008

ECBU +

ECBU -



 

2. FREQUENCE DES ECBU POSITIFS EN FONCTION DU SEXE : 

Sur les 65 ECBU positifs, on retrouve 20 chez les hommes avec 

une fréquence de 30,77 %, et 45 chez les femmes soit une fréquence de 

69,23%, avec un sexe ratio H/F = 0,44. 

Tableau II : Répartition des ECBU positifs chez les diabétiques 

selon le sexe. 

  

2007 2008 Total 

Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage 

Hommes 9 25,71% 11 36,67% 20 30,77% 

Femmes 26 74,29% 19 63,33% 45 69,23% 

Total 35 100% 30 100% 65 100,00% 
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Figure 2 : Fréquence des infections         

urinaires chez les deux     

sexes (2007-2008)

homme 

femme



 

3. FREQUENCE DES ECBU POSITIFS EN FONCTION DE 

L’AGE :  

Le Tableau III et la Figure 3 représentent la  répartition des 

ECBU positifs par tranches d‟âge chez les diabétiques.  

 

Tableau III : Répartition des ECBU positifs chez les diabétiques 

en fonction de l’âge. 

  

2007 2008 Total 

Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage 

30 - 40 2 5,71% 4 13,33% 6 9,23% 

41 - 50 7 20,00% 5 16,67% 12 18,46% 

51 - 60 12 34,29% 5 16,67% 17 26,15% 

   > 60 14 40,00% 16 53,33% 30 46,15% 
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Figure 3: Répartition des infections 

urinaires chez les diabétiques 

selon les tranches d'âge.
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4.  REPARTITION DES GERMES URINAIRES CHEZ LES     

       DIABETIQUES : 

Dans notre série l‟Escherichia coli  représente 38,46 %,  

Klebsiella pneumoniae 21,54%,  Streptocoque 10,77 %, Enterobacter 

cloacae7,69 %,  Acinetobacter baumanii  7,69 %,  Staphylocoque  4,62 

%, Pseudomonas aeruginosa 3,08 %, Enterococcus faecalis 3,08 %, 

Salmonelle 1,54 %, et Candida albicans 1,54 %. 

 

Tableau IV : Répartition des germes urinaires chez les 

diabétiques : 

 

  

2007 2008 TOTAL 

Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage 

E coli 13 37,14% 12 40,00% 25 38,46% 

K pneumoniae 8 22,86% 6 20,00% 14 21,54% 

E cloacae 3 8,57% 2 6,67% 5 7,69% 

E faecalis 2 5,71% 0 0% 2 3,08% 

P aeruginosa 0 0% 2 6,67% 2 3,08% 

A baumanii 3 8,57% 2 6,67% 5 7,69% 

Staphylocoque 0 0% 3 10,00% 3 4,62% 

Streptocoque 5 14,29% 2 6,67% 7 10,77% 

Salmonelle 1 2,86% 0 0% 1 1,54% 

C albicans 0 0% 1 3,33% 1 1,54% 

Total 35 100% 30 100% 65 100% 

 

 

 

 



 

 

Figure 4 : Répartition des germes urinaires chez les diabétiques. 

 

 

 

 

 

 

0

5

10

15

20

25

38%

22%

8%

3%

3%

8%

5%

11%
1% 1%

Figure 5: Fréquence des germes  
urinairs isolés
(2007-2008)

E coli

K pneumoniae

E cloacae

E faecalis

P aeruginosa

A baumanii

Staphylocoque

Streptocoque

Salmonelle

C albicans



 

 

5. REPARTITION DES GERMES CHEZ LES DIABETIQUES EN             

    FONCTION DU SEXE :  

Tableau V : Germes urinaires chez les diabétiques répartis en 

fonction du sexe : 

    Sexe   

Germes Femme      Homme 

  Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage 

E coli 16 64% 9 36% 

K pneumoniae 10 71% 4 29% 

E cloacae 2 40% 3 60% 

E faecalis 2 100% 0 0% 

P aeruginosa 1 50% 1 50% 

A baumanii 5 100% 0 0% 

Staphylocoque 3 100% 0 0% 

Streptocoque 4 57% 3 43% 

Salmonelle 1 100% 0 0% 

C albicans 1 100% 0 0% 

Total 45 69% 20 31% 

 

Figure 6 : Répartition des germes urinaires selon le sexe.  
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6. ANTIBIORESISTANCE DES BACTERIES URINAIRES CHEZ   

LES  DIABETIQUES : 

a. E coli :  

Tableau VI : Antibiorésistance d’E  coli : (n = 25) 

 
Nombre Pourcentage 

Amoxicilline 12 48,00% 

Ticarcilline 11 44,00% 

Amoxicilline + acide clavulanique 7 28,00% 

Cefalotine 4 16,00% 

Cefotaxime 2 8,00% 

Amikacine 0 0% 

Norfloxacine 5 20,00% 

Furane 1 4,00% 

Fosfomycine 0 0% 

Sulfamethoxazole + trimethoprime 6 24,00% 
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Figure 7: Antibiorésistance d'E coli



 

b. K pneumoniae : 

TableauVII: Antibiorésistance de K  pneumoniae : (n = 14) 

 
Nombre Pourcentage 

Amoxicilline+acide clavulanique 5 35,71% 

Cefalotine 4 28,57% 

Cefotaxime 3 21,43% 

Amikacine 1 7,14% 

Norfloxacine 4 28,57% 

Furane 0 0% 

Fosfomycine 0 0% 

Sulfamethoxazole+ Trimethoprime 4 28,57% 
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Figure 8: Antibiorésistance de  K pneumoniae



 

c. Streptocoque : 

Tableau VIII : Antibiorésistance de Streptocoque (n = 7) 

  

Total 

Nombre Porcentage 

Tetracycline 5 71,43% 

Vancomycine 0 0% 

Fosfomycine 1 14,29% 

Erythromycine 0 0% 

Penicilline G 1 14,29% 

Sulfamethoxazole+ Trimethoprime 3 42,86% 
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Figure 9: Antibiorésistance de Streptocoque



 

d. A baumanii : 

Tableau IX : Antibiorésistance d’A baumanii : (n= 5) 

 
Nombre Pourcentage 

Ticarcilline 1 20% 

Imipénème 1 20% 

Gentamycine 1 20% 

Amikacine 1 20% 

Norfloxacine 1 20% 

Sulfamethoxazole + Trimethoprime 2 40% 

Rifampicine 1 20% 
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Figure 10: Antibiorésistance d'A baumanii



 

e. Staphylocoque : 

Tableau X : Antibiorésistance du Staphylocoque : (n = 3) 

 
nombre pourcentage 

Penicilline G 2 66,67% 

Erythromycine 1 33,33% 

Lincomycine 0 0% 

Kanamycine 0 0% 

Tobramycine 0 0% 

Gentamycine  0 0% 

Fosfomycine 1 33,33% 

Rifampicine 0 0% 

Sulfamethoxazole+ trimethoprime 0 0% 

Acide fusidique 0 0% 

Vancomycine 0 0% 

Teicoplanine 0 0% 

Oxacilline 1 33,33% 
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Figure 11: Antibiorésistance du Staphylocoque



 

 

 

 

 
 

DISCUSSION 

 
 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

1. Définitions : 

L‟arbre urinaire est normalement stérile à l‟exception de la partie 

distale de l‟urètre. 

Une infection urinaire correspond à l‟agression d‟un tissu par un 

(ou plusieurs) micro-organisme, générant une réponse inflammatoire et 

des signes et symptômes de nature et d‟intensité variables selon le terrain. 

Le terme d‟« infection de l‟appareil urinaire » est donc plus approprié 

que le terme d‟« infection urinaire » consacré par l‟usage. Elle associe : 

au moins un des signes ou symptômes suivants : fièvre (> 38 °C), 

impériosité mictionnelle, pollakiurie, brûlures mictionnelles ou douleur 

sus-pubienne, douleur lombaire, en l‟absence d‟autre cause infectieuse ou 

non ; à une uroculture positive. 

La pertinence des données cliniques et biologiques est à apprécier 

en fonction des différentes situations.  

Une infection urinaire est dite communautaire lorsqu‟elle n‟est 

pas acquise dans une structure de soins (selon l‟ancienne définition des 

infections nosocomiales) ou lorsqu‟elle n‟est pas liée aux soins (selon la 

nouvelle définition des infections nosocomiales)
 (20)

. 

Une colonisation correspond à la présence d‟un (ou de plusieurs) 

micro-organisme dans l‟arbre urinaire sans qu‟il ne génère par lui-même 

de manifestations cliniques. Le concept de bactériurie asymptomatique 

est indissociable de celui de colonisation et correspond à la même entité 

sans le rattacher à une notion de seuil (ufc (unités formant colonies)/ml). 

Le terme de colonisation est préférable à celui de bactériurie 

asymptomatique
(19)

. 

 

 



 

 

 

 

2. Epidémiologie : 

1.1. Fréquence de l’infection urinaire chez les diabétiques : 

Dans notre étude, la fréquence de l‟infection urinaire chez les 

diabétiques était de 12,97% (Tableau et figure 1), par ailleurs une 

fréquence de 22% a été retrouvée dans une étude réalisé par le service de 

néphrologie à l‟hôpital  Ibn-sina
(13)

. Une étude similaire, réalisée par le 

département d‟endocrinologie et des maladies métaboliques à Tunis en 

Tunisie , a trouvé une fréquence de 8,4% 
(14)

, quant au centre hospitalier 

Lyon-sud en France la fréquence des infections urinaires chez les 

diabétiques était de 5,7% 
(15)

. En Inde une étude a montré une fréquence 

d‟IU chez les diabétiques de 9%
(16)

.  

D‟une manière pratique, la fréquence des IU chez les diabétiques 

varie selon les pays, les hôpitaux, et les services et elle reste influencée 

par les différents facteurs de risque. 

1.2. Fréquence des infections urinaires en fonction du sexe : 

D‟après les résultats obtenus, les femmes font plus d‟IU avec une 

fréquence de 69,23% contre 30,77% chez les hommes avec un sexe ratio 

H /F = 0,44 (Tableau et figure 2) Ceci est confirmé dans d‟autres études 

telles que l‟étude menée par le service de néphrologie à Ibn-sina à Rabat 

qui a trouvé un sexe ratio H/F de 0,7
(13)

, ainsi que l‟étude réalisé à Tunis 

par le département d‟endocrinologie et de maladies métaboliques qui a 

objectivé une prédominance féminine de 79%
(14)

, alors que le centre 

hospitalier Lyon-sud en France a trouvé une fréquence d‟IU de 84,6 % 

chez les femmes et de 15,4 % chez les hommes
(15)

. Pour les études 

menées en Italie, Mario Bonadio et al. ont  montré que la femme domine 

l‟homme avec une fréquence de 66,2% contre 33,8%
(74)

.  



 

On déduit donc que les facteurs de risque chez la femme sont 

supérieurs à ceux de l‟homme ce qui explique la nette prédominance 

féminine en matière d‟IU.   

1.3. Fréquence des infections urinaires selon l’âge : 

L‟âge constitue un des facteurs de risque les plus influençant sur 

l‟incidence de l‟IU, ainsi dans notre étude la tranche d‟âge la plus atteinte 

est celle de plus 60 ans avec une fréquence de 46,15%, suivi de la tranche 

entre 51-60 ans qui représente 26,15%, puis les patients entre 41-50 ans 

dont la fréquence est de 18,46%, enfin et avec un taux de 9,23% viennent 

les patients de moins de 40 ans. Soit une moyenne d‟âge de 56,97 ± 12 

ans (Tableau et Figure 3). 

A l‟échelle national une moyenne d‟âge de 56,5 ± 16,4 ans a été 

retrouvé dans l‟étude mené par le service de néphrologie à Ibn-sina à 

Rabat
(13)

. Le Département  de Diabétologie et de maladies métaboliques, 

Institut National de Nutrition, à Tunis a trouvé que l‟IU touche les 

patients âgés de plus 50 ans dans les trois quarts des cas avec une 

moyenne d‟âge de 59 ± 14 ans
(14)

. 

1.4. Fréquence des germes urinaires chez les diabétiques : 

a. Fréquence globale : 

E coli vient en tête des germes responsables d‟IU chez les 

diabétiques avec une fréquence de 38,46% suivi de K pneumoniae 

(21,45%), de Streptocoque (10,77%), d’A baumanii (7,69%), d‟E cloacae 

(7,69%), et de Staphylocoque (4,62%), le reste des pourcentages est 

représenté par les autres germes urinaires (tab.IV et fig.4,5). 

L‟étude du service de néphrologie à l‟hôpital Ibn-sina de Rabat, a 

trouvé une prédominance d‟E coli (57,2%), Klebsiella (17,8%), 

 



 

 Streptocoque (6,6%), Staphylocoque (5,9%), Pseudomonas (5,3%), 

Proteus (2%), C albicans (2,6%), Entérocoque (1,3%) et Acinétobacter 

(1,3%)
(13)

.  

L‟étude menée dans l‟Institut National de Nutrition, Tunis – 

Tunisie, a conclut que le germe le plus fréquent est l’E coli (54,3%)
 (14)

. 

En Turquie, l‟IU est dominée par l‟E coli (68%) suivi de K 

pneumoniae (23%), P aeruginosa (4,5%), et le Streptocoque β 

hémolytique du groupe B (4,5%)
 (17)

. 

Conformément à la littérature, la plupart des infections urinaires 

sont dues à l‟E coli et elle représente 30 à 70% des germes isolés dans les 

urines. Les autres germes sont retrouvés en proportion variable
(18)

. 

 

b. Fréquence des germes urinaires en fonction du sexe :  

Selon les résultats retrouvés dans notre série d‟étude, la femme 

dépasse l‟homme en matière d‟IU, puisque l‟E. coli touche dans 64% des 

cas la femme et dans 36% elle touche l‟homme, K pneumoniae se 

retrouve dans 71% des cas chez la femme contre 29% chez l‟homme, et 

le Streptocoque qui domine chez la femme avec une prévalence de 57% 

alors que chez l‟hommes elle n‟est que de 43%. La règle est la même 

pour les autres germes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

3. Physiopathologie : 

3.1. Pathogénie en général : 

L‟arbre urinaire est normalement stérile, à l‟exception de la flore 

des derniers centimètres de l‟urètre distal qui est diverse et reflète à la 

fois la flore digestive (entérobactéries, streptocoques, anaérobies), la 

flore cutanée (staphylocoques à coagulase négative, corynébactéries) et 

la flore génitale (lactobacilles chez la femme)
 (20)

. 

3.1.1. Mécanismes de pénétration : 

Les micro-organismes atteignent l‟appareil urinaire par différentes 

voies : ascendante essentiellement, mais aussi hématogène, ou 

lymphatique
(20)

. 

a. Voie ascendante : 

C‟est le mécanisme principal, spécialement pour les bactéries 

d‟origine intestinale (Escherichia coli et autres entérobactéries). 

La progression des bactéries de la vessie au rein est un fait établi, 

les bactéries cheminent le long de l‟urètre, passent la valve vésico-

urétrale et se localisent dans la vessie. Ils peuvent transiter de celle-ci 

vers l‟uretère par l‟orifice urétéro-vésical. Le passage des germes de 

l‟urètre vers la vessie est particulièrement facile chez la femme en raison 

de la présence d‟un canal court et surmonté d‟un sphincter plus large que 

chez l‟homme. L‟urine infectée du bas appareil urinaire atteint les 

papilles, les tubes collecteurs où débute une réaction  inflammatoire dont 

l‟importance dépend de la virulence du germe et des défenses de 

l‟hôte
(10,7)

. 

b. Voie hématogène : 

Elle est plus rare et limitée à quelques rares microbes, tels que 

Staphylococcus aureus, Candida et Mycobacterium tuberculosis. 



 

L‟atteinte rénale est la conséquence d‟une localisation septique au 

cours d‟une septicémie. L‟origine de ces emboles septiques est multiple : 

cardiaque, dentaire, digestive, respiratoire ou cutané.  

En cas d‟atteinte par voie hématogène et contrairement au 

mécanisme par voie ascendante où le germe atteint la papille, le germe 

dans ce cas atteint le cortex rénal et s‟étend à la médullaire en 24-48 

heures. 

b. Voie lymphatique : 

Cette voie d‟accès reste très controversée. 

   3.1.2. Moyens de défense du système urinaire : 

Physiologiquement, l‟hôte est doté de plusieurs moyens évitant le 

développement d‟une infection ascendante. Bien que la plupart des 

germes responsables d‟IU colonisent préalablement l‟aire péri-urétrale, 

l‟urètre lui-même fait obstacle à l‟inoculation intravésicale
(21)

; la 

longueur de l‟urètre intervient à l‟évidence, protégeant l‟homme 

beaucoup mieux que la femme
(22)

. Si cet obstacle se trouve franchit, les 

caractéristiques physicochimiques de l‟urine normale (osmolarité, pH, 

teneur en acides organiques) rendent difficile la croissance de la plupart 

des germes colonisant l‟urètre
(23)

. Si une pullulation intravésicale parvient 

toutefois à se produire, la miction suivante permet d‟éliminer 99,9 % de 

la population bactérienne. À côté de l‟effet hydrodynamique de la 

miction, intervient la présence dans l‟urine de glycoprotéines (comme la 

protéine de Tamm-Horsfall) et d‟oligosaccharides agissant comme des 

récepteurs solubles captant les bactéries et favorisant leur clairance. 

Toutefois, en fin de miction, il persiste physiologiquement à la surface de 

la vessie un fin film d‟urines.  

En cas de colonisation bactérienne, trois facteurs concourent à 

éviter l‟invasion de la muqueuse : 



 

 La présence  d‟inhibiteurs  de  l‟adhésion bactérienne à 

la surface   de l‟urothélium (protéine  de Tamm-

Horsfall, mucopolysaccharides) ; 

 L‟existence d‟un effet bactéricide local de mécanisme 

inconnu, mais indépendant de la réponse inflammatoire 

(polynucléaires, cytokines) et de la réponse immunitaire 

(humorale et cellulaire)
 (22,23)

. 

 Un processus d‟exfoliation des cellules urothéliales 

infectées
(21)

. 

Quant aux reins, ils sont protégés de l‟invasion bactérienne par le 

sphincter vésico-urétéral et le flux permanent de l‟urine pyélique, tandis 

qu‟un effet antibactérien des sécrétions prostatiques a été démontré 
(23)

. 

3.1.3. Facteurs favorisant la prolifération bactérienne : 

Compte tenu de tout cet arsenal de moyens de défense, la 

survenue d‟une IU implique soit une carence des défenses de l‟hôte, soit 

le développement dans la flore urétrale d‟une bactérie particulièrement 

virulente dite uropathogène.  

La première situation correspond aux IU « compliquées », c‟est à 

dire favorisées par une anomalie organique ou fonctionnelle de l‟arbre 

urinaire ou un terrain particulier ; les exemples sont multiples : stase 

urinaire (sur adénome de prostate, tumeur, lithiase, etc.), modifications 

urodynamiques de la grossesse, glycosurie favorisant la multiplication 

microbienne au cours du diabète etc.  

La seconde situation explique les IU « simples» ou « non 

compliquées », c‟est-à-dire survenant sur appareil sain et terrain sain, et 

impliquant une virulence toute particulière du micro-organisme, avec 

plusieurs facteurs de virulence aujourd‟hui reconnus : 

 Chez Escherichia coli, seule une minorité des souches 

de la flore digestive sont douées d‟uropathogénicité par 



 

la production d‟une ou plusieurs adhésines (ou fimbriae 

ou pili), le type 1 permettant la colonisation urinaire 

basse, et le type P, plus rare, l‟induction de 

pyélonéphrite par   modification du péristaltisme 

urétéral 
(24)

. 

 Chez les staphylocoques à coagulase négative, 

Staphylococcus saprophyticus est de loin l‟espèce la 

plus uropathogène grâce à la synthèse par certaines 

souches d‟une uréase et plus rarement d‟une 

hémagglutinine permettant la colonisation 

respectivement vésicale et rénale 
(24)

. 

Les différents facteurs favorisant de l‟IU tenant à l‟hôte et à la 

flore urétrale peuvent se combiner, rendant compte de différences 

épidémiologiques ; ainsi, il est établi que si les adhésines de type 1 sont 

exprimées par la plupart des souches d‟ E coli isolées d‟IU 

communautaires toutes localisations confondues, la présence de fimbriae 

de type P est corrélée chez l‟adulte à la survenue de pyélonéphrite 

ascendante non obstructive  ; en revanche, chez les enfants souffrant de 

reflux vésico-urétéral, les pyélonéphrites sont plus fréquemment dues à 

des souches non productrices de fimbriae de type P, l‟anomalie 

fonctionnelle de l‟arbre urinaire faisant que ce facteur de virulence n‟est 

pas requis pour générer une infection du haut appareil urinaire 
(24)

. 

 

 

 

 

 

   



 

Tableau X : Facteurs favorisant la survenue des infections 

urinaires 
(5)

: 

-Sexe féminin 

-Grossesse 

-Activité sexuelle 

-Utilisation de spermicides 

-Troubles du comportement mictionnel (mictions rares,     

  retenues, incomplètes) 

-Diabète déséquilibré et /ou compliqué (neuropathie vésicale) 

-Anomalie organique ou fonctionnelle du tractus urinaire 

 

 

3.2. Pathogénie chez le diabétique : 

La fréquence accrue des infections urinaires chez les diabétiques 

est due à plusieurs facteurs (tableau XI).  

Les mécanismes sont: la présence de glycosurie, le défaut de la 

fonction des neutrophiles et   l‟augmentation des adhérences aux cellules 

urothéliales. Des études in vitro ont en effet révélé que la glycosurie 

améliore la croissance des différentes souches d‟E coli 
(25)

. Cependant, 

cela n'a pas été confirmé par des études in vivo qui ont échoué à montrer 

une plus forte prévalence de la bactériurie chez des patients diabétiques 

avec glycosurie par rapport aux patients sans glycosurie 
(26,27)

.  

Les données sur la fonction affaiblie des neutrophiles sont 

contradictoires 
(28,29)

. En outre, l'incidence des infections urinaires n'est 

pas augmentée dans les autres groupes de patients qui ont un défaut de 

fonction des neutrophiles ou de neutropénie 
(30)

.  

Les sécrétions locales de cytokines pourraient être d'une grande 

importance. Les cytokines sont des petites protéines, qui jouent un rôle 

primordial dans la régulation des défenses de l'hôte contre les infections 



 

bactériennes systémiques et locales 
(31)

. D‟autres études ont montré une 

diminution du taux des leucocytes dans les urines des diabétiques par 

conséquent une diminution de la concentration des  IL6 et IL8 ce qui 

contribue à l‟augmentation de l‟incidence des infections urinaires chez ce 

groupe de patients 
(32)

. 

En outre, il a été constaté que l‟adhésion des fimbriae de type 1 

d‟E coli aux cellules urothéliales est augmenté chez les femmes 

diabétiques par rapport aux femmes sans diabète 
(33)

. Ainsi cette forte 

adhésion semble jouer un rôle important dans la pathogénèse des 

infections urinaires chez le diabétique. Dans le cadre de la réponse 

immunitaire, l‟infection et l‟adhésion des bactéries aux cellules 

urothéliales stimulent la sécrétion des cytokines et des chimiokines ainsi 

que l‟exfoliation des cellules superficielles. Pendant un temps on avait 

cru que l‟E. coli était un agent pathogène non invasif, toutefois une étude 

récente sur des souris a montré que le fimbriae de type 1 d‟E coli peut 

non seulement entrainer une exfoliation des cellules superficielles mais 

peut aussi envahir les cellules urothéliales, se reproduire et former un 

réservoir quiescent qui servira de source pour des infections urinaires 

récidivantes 
(34)

.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

Tableau XI : Facteurs de risque d’IU chez le diabétique. 

 

 

 

 

 

Généraux : 

 Les rapports sexuels 
(27)

  

 Histoire d‟IU récidivante 
(26) 

 L'obstruction, la stase urinaire, le reflux, l'instrumentation de 

l'appareil urinaire 
(35)

  

Associés à des complications du diabète : 

 Neuropathie périphérique 
(26)

  

 Macroalbuminurie 
(26)

  

 Plus longue durée du diabète 
(26)

 

 Glycosurie (in vitro) 
(25)

 

 Diminution de la sécrétion de cytokines urinaires 
(32)

 

 Augmentation de l'adhésion de E coli aux cellules 

uroépithéliales 
(33)

 

Facteurs génétiques (n’est pas étudié spécifiquement pour le 

diabète) 

 Statut Sécréteur 
(30)

 

 Groupe sanguin 
(30)

  

 Histoire des infections urinaires de la mère 
(36)

  



 

 4. Aspects cliniques: 

 4.1. Formes symptomatiques : 

En pratique, on distingue:  

 Les IU sans fièvre, limitées à l‟urètre (urétrite) et à la 

vessie (cystite), gênantes mais bénignes.  

 Les infections accompagnées de fièvre, touchant les 

reins (pyélonéphrite aigue), la prostate (prostatite aigue), 

le testicule (orchite) ou, l‟épididyme (épididymite), qui 

peuvent être graves. La fièvre est liée au passage du 

microbe dans le sang (bactériémie). Le risque est 

l‟aggravation de l‟infection, et la septicémie.  

Les infections dites “compliquées” qui surviennent après une  

intervention, en cas d‟obstruction (adénome de la prostate, anomalie 

anatomique, vessie neurologique, calcul, sondage...), ou dans un contexte 

particulier (ménopause, diabète...) qu‟il faut éventuellement traiter en 

même temps que l‟infection.  

4.1.1. Cystites : 

a. Cystite aigue simple : 

   La cystite aiguë se reconnaît facilement sur la base de 3 signes 
(37)

 : 

1- brûlures et douleurs à la miction, 

2- pollakiurie (augmentation de la fréquence des mictions), 

3- mictions impérieuses. 

Chez une femme adulte, la présence des 2 premiers signes, 

associée à l‟absence de prurit et de pertes vaginales, donne une 

probabilité de cystite aiguë supérieure à 90 % 
(37)

. 

Outre ces 3 signes classiques, la conférence de consensus 

française indiquait l‟absence de fièvre, l‟absence de douleurs lombaires 

(évocatrices d‟une pyélonéphrite) et la présence éventuelle d‟une 

hématurie macroscopique. L‟hématurie est fréquente (environ 30 %) et  



 

 

 

ne constitue pas un signe de gravité de l‟infection. Ces signes 

peuvent survenir de façon plus ou moins brutale. Ils peuvent être isolés 

ou associés entre eux. 

Le diagnostic clinique doit s‟assurer qu‟il n‟existe aucun facteur 

de complication et qu‟il ne s‟agit pas d‟une pyélonéphrite aiguë de 

présentation fruste (fébricule, lombalgie sourde). 

Aucun examen complémentaire, hormis le test par bandelette 

urinaire, n‟est recommandé dans les cystites aiguës simples. 

b. Cystite aigue compliquée : 

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

cliniques témoignant d‟une anomalie urologique sous-jacente. 

L‟évolution est souvent marquée par des récidives infectieuses si les 

facteurs favorisant les complications persistent. 

Cependant, il existe des particularités chez le sujet âgé, l‟état des 

fonctions supérieures joue un rôle important dans les manifestations 

cliniques. Il faut tenir compte de l‟âge physiologique plutôt que de l‟âge 

indiqué par l‟état civil du patient. La présentation peut être 

paucisymptomatique. La cystite peut être révélée par un épisode 

d‟incontinence urinaire aiguë inexpliquée 
(5)

, des chutes, des troubles de 

l‟appétit, une augmentation de la dépendance. Il est nécessaire de faire la 

différence entre cystite et colonisation urinaire, très fréquente dans cette 

population, la distinction étant souvent difficile 
(38)

. 

 

 

Un ECBU orienté par la bandelette urinaire (BU) doit être 

systématiquement réalisé. Une autre étiologie doit être recherchée si la 

BU est négative. Un bilan étiologique sera discuté au cas par cas en 



 

fonction du facteur de risque de complication. Dans le cadre d‟une 

suspicion de rétention aiguë d‟urine, une mesure simplifiée du résidu 

vésical post-mictionnel doit être réalisée ou, une échographie de 

l‟appareil urinaire
(39,40)

. Cette mesure est particulièrement utile chez les 

personnes âgées. 

c. Cystite aigue récidivante : 

Une cystite est considérée comme récidivante s‟il y a eu au moins 

4 épisodes de cystite aiguë simple sur une période de 12 mois 
(41)

. Une 

récidive survient chez 20 % à 30 % environ des patientes ayant présenté 

une cystite aiguë 
(42)

. 

Des facteurs favorisants ont été isolés chez la jeune femme 
(43)

 : 

activité sexuelle, utilisation de spermicides, première IU survenue avant 

l‟âge de 15 ans, antécédent de cystites chez la mère.  

Une étude réalisée chez des femmes ménopausées 
(44)

 a constaté 

d‟autres facteurs de risque dans cette population : prolapsus vésical, 

incontinence urinaire, résidu vésical post-mictionnel (facteurs 

correspondant à des anomalies de l‟arbre urinaire. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

4.1.2. Pyélonéphrites aigues : 

Les pyélonéphrites aiguës (PNA) simples et les PNA compliquées 

correspondent à des situations cliniques très différentes justifiant des 

prises en charge distinctes. 

a. Pyélonéphrite aigue simple : 

Le tableau clinique typique associe, de façon inconstante, des 

signes de cystite souvent inauguraux et discrets et des signes témoignant 

d‟une atteinte parenchymateuse rénale : 

 Fièvre avec frissons, 

 Douleurs de la fosse lombaire, souvent discrètes voire 

absentes. Ces douleurs sont le plus souvent unilatérales, à 

irradiation descendante vers les organes génitaux. Elles   

sont spontanées ou provoquées par la palpation ou la  

percussion de la fosse lombaire, 

 Empâtement à la palpation. 

Des signes digestifs (vomissements, diarrhée, météorisme 

abdominal) peuvent être présents. Ils sont parfois au premier plan. Il est à 

souligner que les essais cliniques n‟utilisent pas tous les mêmes critères 

pour le diagnostic clinique de pyélonéphrite 
(45)

. 

Deux examens sont à pratiquer en urgence : 

 une bandelette urinaire, dans le seul but de conforter 

l'orientation diagnostique (leucocytes ou nitrites positifs). 

Un test négatif (absence de leucocytes et de nitrites) fait 

rechercher en priorité une autre cause mais ne permet 

cependant pas d'écarter formellement le diagnostic. 

 un ECBU avec antibiogramme. Les seuils à retenir pour 

les PNA sont de 10
4
 UFC /ml pour la bactériurie et de 10

4
 

/ml pour la leucocyturie. 



 

En cas de sepsis grave, des hémocultures doivent être pratiquées. 

Les résultats des études indiquent qu‟il existe une bactériémie chez 10 à 

20% des patients hospitalisés pour PNA simple. L‟existence d‟une 

hémoculture positive dans ce contexte ne fait pas rentrer le patient dans le 

cadre des PNA compliquées et n‟est pas synonyme de mauvais 

pronostic
(46,47)

. Il n‟y a pas lieu de demander systématiquement d‟autres 

examens biologiques (NFS, CRP, créatinine) dans les PNA simples 

d‟évolution favorable. 

Certains auteurs considèrent que l‟imagerie n‟est pas utile chez la 

femme jeune faisant une première PNA simple, s‟il n‟y a pas de signes de 

gravité et si l‟évolution est favorable après 48-72 heures 

d‟antibiothérapie
(48)

. Une échographie rénale et vésicale reste néanmoins 

recommandée en première intention, notamment par différentes sociétés 

savantes (SFR, SPILF, ANDEM, EAU). Cet examen, non invasif, sans 

danger et facile d‟accès doit être réalisé dans les 24h. Il permet 

notamment d‟éliminer une malformation sous jacente (hydronéphrose par 

exemple), une lithiase ou une complication (pyonéphrose, abcès, par 

exemple) et permet de vérifier qu‟il n‟existe pas d‟obstacle ou de 

dilatation sur les voies urinaires qui imposeraient un drainage chirurgical 

en urgence. L‟abdomen sans préparation, classiquement réalisé en 

association avec l‟échographie, expose à un risque d‟irradiation pour un 

bénéfice faible. Cet examen n‟est donc plus recommandé. La 

tomodensitométrie (TDM) (ou uroscanner) n‟est pas recommandée en 

première intention. Par contre, cet examen doit être envisagé en cas de 

doute diagnostique ou d‟évolution défavorable (abcès par exemple) ou 

pour préciser une anomalie dépistée à l‟échographie. 

b. Pyélonéphrite aigue compliquée : 

Le tableau clinique décrit pour les pyélonéphrites simples est 

également valable pour les formes compliquées. Chez certains patients, 



 

notamment les diabétiques, les éthyliques chroniques, les patients 

dénutris, les transplantés rénaux, on peut voir des formes indolores mais 

d‟évolution parfois très sévère, avec choc septique 
(49,50)

. Chez l‟homme, 

la pyélonéphrite doit être prise en charge comme une prostatite aiguë. 

Particulièrement chez le sujet âgé, La présentation clinique est 

souvent polymorphe et atypique rendant le diagnostic difficile. Un 

tableau pulmonaire, une altération brutale de l‟état général, une confusion 

sont des modes de révélation possibles. Des douleurs abdominales sont 

au premier plan chez 20 % des patients environ. La fièvre est absente 

dans environ 30% des cas 
(51)

. Une fièvre chez la personne âgée peut être 

due à une infection autre qu‟urinaire, dans un contexte de colonisation 

urinaire. 

Le bilan minimal à réaliser en urgence comprend les examens 

suivants : 

 Bandelette urinaire, 

 ECBU avec antibiogramme, 

 Créatininémie, 

 Numération formule sanguine, 

 Marqueurs de l‟inflammation. 

Dans le cadre de la PNA compliquée, des hémocultures sont le 

plus souvent nécessaires 
(47)

. Il semble, en effet, que, contrairement aux 

PNA simples, l‟existence d‟une bactériémie dans les PNA compliquées 

soit un facteur péjoratif, comme le montre une étude rétrospective récente 

(52)
.  

La réalisation en urgence d‟un examen d‟imagerie est 

recommandée. La TDM avec injection est à discuter en première 

intention car elle est plus sensible que l'échographie pour affirmer le 

diagnostic de PNA et détecter une complication. Cependant, elle est 

parfois inutile (par exemple forme du sujet âgé sans autre facteur de 



 

risque de complication) ou dangereuse (insuffisance rénale favorisée par 

le bolus d'iode, PNA gravidique). 

A défaut ou en cas de contre-indication à la TDM, une 

échographie des voies urinaires sera réalisée. 

L‟UIV n‟a plus d‟indication dans les PNA compliquées depuis 

l‟utilisation de la TDM. Un avis urologique sera demandé en cas de doute 

sur une infection sur obstacle. 

 

4.1.3. Prostatites :  

a. Classification des prostatites : 

La classification élaborée par le National Institute of Health 

(NIH)
(53,54)

 est actuellement adoptée par tous (Tableau XII). Basée sur les 

signes présentés par le patient et la présence ou non de leucocytes dans 

les sécrétions prostatiques ou dans le sperme, elle définit 4 sous-types de 

prostatites et permet de séparer les prostatites bactériennes, aiguës ou 

chroniques, du syndrome douloureux pelvien chronique et des prostatites 

asymptomatiques. 

 

Les formes chroniques comprennent plusieurs types de 

pathologies :  

 Des pathologies infectieuses prostatiques chroniques et /ou     

récidivantes, 

 Des pathologies inflammatoires prostatiques sans cause 

bactérienne évidente, 

 Des douleurs chroniques plus ou moins associées à des  

troubles fonctionnels pelvi-périnéaux. 

Cette classification permet notamment de séparer les atteintes 

infectieuses de celles qui ne le sont pas. 

 

 

 

 



 

 

Tableau XII : Classification des prostatites élaborée par le National 

Institute of Health 

Type Nom Description 

I Prostatite aigue 

bactérienne 

Infection aiguë de la glande prostatique 

II Prostatite chronique 

bactérienne 

Prostatite chronique bactérienne 

III Prostatite chronique non 

bactérienne (ou syndrome 

douloureux pelvien 

chronique) 

Pas d‟infection objectivée 

III a Syndrome 

douloureux pelvien 

chronique 

inflammatoire 

Leucocytes dans les urines, les secrétions 

prostatiques ou le sperme 

III b Syndrome douloureux 

pelvien chronique non 

inflammatoire 

Pas de leucocytes dans les urines, les 

secrétions prostatiques ou le sperme 

IV Prostatite 

asymptomatique 

Pas de symptomatologie. Aspect 

histologique de prostatite de découverte 

fortuite ou découverte fortuite de 

leucocytes dans les urines et secrétions 

prostatiques ou le sperme lors d‟une 

exploration demandée pour d‟autres 

indications que la suspicion d‟infection. 

 

b. Prostatite aigue : 

Toute infection urinaire masculine doit être gérée comme une 

prostatite. 

La durée des symptômes permet de différencier prostatites aiguës 

(symptômes ayant duré moins de 3 mois) et prostatites chroniques 

(persistance des symptômes pendant au moins 3 mois) 
(53,55)

. La forme 

aiguë fait référence de façon claire à une étiologie infectieuse 
(56)

. Il 

s‟agit, en effet, d‟une inflammation aiguë de la glande prostatique 

d‟origine bactérienne. 



 

Les prostatites liées à une manœuvre urologique (biopsie de 

prostate, sondage urétro-vésical) rentrent dans un cadre à part qui ne sera 

pas abordé ici. 

Dans la population générale, la prévalence des prostatites aiguës 

varie entre 5 et 9 % 
(56)

. 

Il faut distinguer la prostatite aiguë unique de la récidive d‟un 

épisode aigu antérieur qui peut faire rentrer l‟affection dans le cadre des 

prostatites chroniques de type II (Tableau 12). 

Le diagnostic est en général facile. Le tableau clinique typique 

associe des signes fonctionnels urinaires (brûlures mictionnelles, 

impériosité, pollakiurie, dysurie, rétention d‟urine, urines troubles), des 

douleurs pelviennes indépendantes de la miction (sus-pubiennes, 

périnéales, urétrales) et des signes généraux (fièvre, frissons, malaise). 

Ces derniers sont parfois très importants 
(57)

. Il existe aussi des formes 

peu symptomatiques. 

 

Un examen clinique complet avec toucher rectal systématique est 

à effectuer. La glande prostatique peut apparaître augmentée de volume, 

plus ou moins tendue, très douloureuse 
(57)

. Le toucher rectal peut aussi 

être normal. 

Dans une étude rétrospective récente, la fréquence de certains 

signes cliniques était significativement différente selon qu‟il s‟agissait 

d‟une prostatite aiguë spontanée ou survenue après une manœuvre 

(biopsie de prostate, sondage, test urodynamique dans les 30 jours 

précédents) 
(58)

. La présence d‟une fièvre (64 % contre 31 %) et la 

survenue d‟un abcès prostatique (18 % contre 2 %) étaient plus 

fréquentes dans le groupe prostatites post-manœuvre que dans le groupe 

prostatites spontanées. 



 

L‟âge était également significativement plus élevé dans le groupe 

post-manœuvre (64 ans versus 52ans). 

Les prostatites aiguës peuvent être graves par leur terrain de 

survenue ou l‟importance de leurs manifestations : sepsis grave, choc 

septique, rétention aiguë d‟urine. 

Une BU doit être réalisée en urgence. Elle a uniquement une 

valeur d‟orientation (si elle est négative, une autre cause doit être 

recherchée). 

L‟identification bactérienne nécessite la réalisation d‟un ECBU, 

prélevé systématiquement avant le début de l‟antibiothérapie sans en 

retarder la mise en œuvre. Le seuil de bactériurie dans les prostatites 

aiguës est fixé à 10
4
 UFC /ml. 

Le massage prostatique est contre-indiqué en phase aiguë, en 

raison de son caractère douloureux et du risque de dissémination qu‟il 

entraîne 
(59)

. 

En raison du risque de bactériémie associée, la réalisation 

d‟hémocultures est le plus souvent justifiée. Elle est indispensable dans 

les formes sévères. 

L‟antigène spécifique de la prostate (PSA) est inconstamment 

élevé (environ 60 % des cas) 
(60)

. 

Après élévation, 3 à 6 mois peuvent être nécessaire avant sa 

normalisation. Quelle que soit sa valeur, il ne s‟agit pas d‟un critère 

diagnostique 
(61)

. Le dosage du PSA en phase aiguë n‟est donc pas 

recommandé 
(61)

. 

Une échographie des voies urinaires par voie sus-pubienne est 

recommandée, à la recherche d‟un obstacle, d‟une dilatation des voies 

urinaires ou d‟une rétention aiguë d‟urines. 

L‟échographie prostatique par voie endorectale permet de 

visualiser des anomalies intra-prostatiques telles qu‟un abcès ou des 



 

calcifications. Quoique d‟un bon rapport sensibilité/ spécificité, elle reste 

un examen difficilement supportable en période aiguë car très douloureux 

(62)
. Il n‟est donc pas recommandé d‟effectuer cet examen en phase aiguë 

(63)
. 

c. Prostatites chroniques : 

Les prostatites chroniques font suite à une prostatite aigue ou 

apparaissent progressivement sans que l‟on puisse en dater le début. Elles 

sont associées à des lésions infectieuses de l‟urètre et des voies 

spermatiques que montrent les examens uro-radiologiques. Au toucher, la 

prostate est hypertrophique, parfois œdémateuse ou pseudo-

adénomateuse et surtout douloureuse. Un examen uro-radiologique 

soigneux du canal urétral est important, car on découvre souvent un 

rétrécissement de l‟urètre
(75)

. 

4.1.4. Urétrites aigues : 

L‟infection de l‟urètre entraine chez l‟homme une difficulté à 

uriner (dysurie), une douleur à l‟écoulement de l‟urine, et généralement 

un écoulement urétral. Le plus souvent lié à Chlamydia trachomatis, à un 

Mycoplasme (écoulement clair) ou à Neisseria gonorrheae (écoulement 

jaunâtre d‟aspect purulent, typique du gonocoque). Les autres agents 

infectieux en cause peuvent être Ureoplasma urealyticum, Trichomonas 

vaginalis, Candida albicans. Les germes sont souvent associés.  

Chez l‟homme, l‟urétrite non traitée correctement expose au 

risque ultérieur de rétrécissement de l‟urètre 
(75)

. 

4.1.5. Epididymites aigues : 

L‟épididymite est une tuméfaction douloureuse d‟un ou des deux 

épididymes de fréquence variable avec fièvre, dysurie et pyurie. Chez 

l‟homme jeune, elle est en généralement associée à une urétrite de 

transmission sexuelle alors que chez l‟homme plus âgé, elle est très 

souvent associée à une prostatite. 



 

4.2. Formes asymptomatiques : 

4.2.1. Bactériurie asymptomatique : 

Une bactériurie asymptomatique (BA) est une infection de l‟appareil 

urinaire qui ne présente aucune manifestation clinique. Il s‟agit d‟une 

situation apparemment bénigne et transitoire, qui le plus souvent ne 

justifie aucun traitement antibiotique. Par contre dans certaines situations 

(grossesse, uropathie), le risque d‟évoluer vers une IU symptomatique est 

très élevé, un traitement antibiotique contrôlé par un ECBU est 

recommandé dès la découverte de la BA. 

Les BA concernent essentiellement les femmes: entre 15 et 25 ans 

2 à 3% des femmes ont une BA, cette prévalence atteint 15 à 30% au-

delà de 65 ans.   

Au cours de la grossesse, la prévalence des BA est de 2,3 à 

17,5%. Le risque essentiel de la BA est la survenue d‟une pyélonéphrite 

dans 20 à 40% des cas, grave pour la mère, mais aussi pour le fœtus, avec 

menace de  prématurité. 

En cas de sondage (sonde vésicale à demeure) la BA correspond à 

une uroculture quantitative positive (10
5
 organismes/ml), sans qu‟il y ait 

plus de deux germes différents isolés, alors qu‟en absence de sondage, 

deux urocultures quantitatives consécutives positives (10
5
 micro-

organismes/ml) sont nécessaires pour l‟affirmation du diagnostic
 (75)

. 

4.2.2. Bactériurie asymptomatique chez le diabétique : 

L‟infection  urinaire  chez  le  diabétique  peut  être  soit    

symptomatique ou asymptomatique.  La  bactériurie  asymptomatique  

est  définie  comme  la présence  dans  une  uroculture  d‟au  moins  10
5
 

ufc/ml   du  même  germe pathogène.  Plusieurs   études   ont  montré  

que  la  présence  de  la  BA  est un  élément   prédictif  des  infections 

symptomatiques  chez  les  diabétiques, ainsi que chez les patients sans 

diabète (27,64).  



 

Les infections urinaires basses symptomatiques peuvent être 

accompagnées de symptômes classiques tels la dysurie, pollakiurie, 

impériosité mictionnelle, hématurie et/ou inconfort abdominal. Toutefois, 

la même symptomatologie peut être reproduite lors de l‟infection l‟urètre 

par un agent pathogène tel que Chlamydia trachomatis, l'Herpès simplex 

ou lors d‟une vaginite (par exemple : C albicans) qui se voit 

fréquemment chez la femme diabétique. 

Par conséquent, dans l‟échantillon urinaire, on doit vérifier la 

leucocyturie (présence dans une urine non centrifugée, d‟un taux ≥ 10 

leucocytes/mm
3
) et la bactériurie.   

Les infections urinaires hautes sont fréquentes chez les 

diabétiques
(65,66)

. Il peut y avoir ou non des symptômes d‟IU basses 

comme la dysurie. Cependant certains patients ne présentent pas de 

signes urinaires mais juste un embarras c‟est la pyélonéphrite subclinique 

(67)
. Chez les diabétiques l‟atteinte bilatérale est très fréquente ce qui 

conduit le plus à une septicémie chez ces patients 
(68)

. 

Il existe des cas exceptionnels d‟abcès rénal, nécrose papillaire, et 

de pyélonéphrite emphysémateuse 
(69,70)

. La formation d‟abcès rénal doit 

être suspectée chez tout patient n‟ayant pas répondu au traitement 

antibiotique au bout de 72 heures, par conséquent si les symptômes ne 

disparaissent pas dans ce délai, une échographie ou une TDM rénale 

s‟avère nécessaire 
(67)

. La nécrose papillaire est une complication des IU 

chez les diabétiques qu‟il faut reconnaitre, les symptômes sont dominés 

par les lombalgies, la fièvre, les frissons, et l‟insuffisance rénale apparait 

dans 15% des cas. 

La pyélonéphrite emphysémateuse est une infection nécrosante  

caractérisée par une production de gaz dans le parenchyme rénal, elle se 

voit presque exclusivement chez les diabétiques.  



 

La symptomatologie clinique est faite de fièvre, de douleurs 

lombaires, et d‟une masse palpable dans 45% des cas. La septicémie est 

une complication fréquente de la pyélonéphrite emphysémateuse. Le 

diagnostic est posé à partir d‟un ASP qui permet de visualiser 

l‟emphysème rénal dans 85% des cas. L‟échographie peut être utile 

surtout pour le diagnostic des complications obstructives. 

Toutefois la TDM est l‟examen de choix qui permet de définir 

avec précision la localisation et l‟extension de la formation gazeuse, ce 

qui est important dans la détermination de la stratégie thérapeutique 

optimale 
(67)

.   

 

5. Traitement : 

5.1. Antibiorésistance des bactéries urinaires : 

a. E coli : 

Ce germe est naturellement sensible à de très nombreux 

antibiotiques.  

L‟émergence puis la diffusion de différents mécanismes de 

résistance acquise au sein de cette espèce limitent maintenant les 

indications d‟un certain nombre d‟antibiotiques.  

Dans notre étude, on a constaté une résistance d‟E coli à 

l‟amoxicilline  (48%), ticarcilline (44%), amoxicilline + acide 

clavulanique (28%), sulfamethoxazole + triméthoprime (24%), 

norfloxacine (20%), céfalotine (16%), cefotaxime (8%), furane (4%)    

(Tab VI et Fig 7). 

 

D‟après les résultats de notre étude, on a constaté qu‟E coli résiste 

à  plusieurs antibiotiques avec un maximum de prévalence pour les 

antibiotiques prescrits depuis longtemps, tel que les bêta-lactamines, et  

sulfaméthoxazole + triméthoprime.  



 

 Une étude conduite en Iran a montré une résistance de l‟E coli à 

l‟ampicilline de 96,8% et à la sulfamethoxazole + triméthoprime de 

70%
(71)

.   

Dans une étude effectuée par le département de microbiologie, 

faculté des sciences médicales Urmia, Iran entre 2005 – 2006, l‟E coli 

résiste dans 10,46% au cefotaxime, gentamycine (16,1%), ciprofloxacine 

(16,8%) et ce germe a montré des résistances plus élevées à l‟ampicilline 

et au sulfamethoxazole + triméthoprime 
(73)

.  

Une résistance d‟E coli à l‟ampicilline de 29%, sulfamethoxazole 

+ triméthoprime (19,2%), ciprofloxacine (11,6%), nitrofurantoine (8,4%), 

a été observée dans une étude au département d‟infectiologie à Rome en 

Italie 
(74)

. Toues ces études viennent pour consolider nos résultats mais 

avec des taux différents de résistance en fonction des pays. 

 

b. K pneumoniae : 

Pour cette bactérie, on a constaté une résistance à l‟amoxiclilline 

+ acide clavulanique de (35,71%), cefalotine (28,57%), norfloxacine 

(28,57%), sulfamethoxazole + triméthoprime (28,57%), cefotaxime 

(21,43%), amikacine (7,14%), par contre on a noté une sensibilité de 

100% de ce germe à la fosfomycine et au furane (Tab VII et Fig 8). 

Dans une étude menée dans un hôpital en France 
(76)

, ce germe 

était résistant dans 9,5% des cas à l‟amoxicilline + acide clavulanique, 

amikacine (6,8%), gentmycine (5,1%), sulfamethoxazole + 

triméthoprime (26,5%). 

Dans un CHU en Tunisie en 2000, le taux de résistance à 

l‟amikacine (4,2%), gentamycine (11,6%), sulfamethoxazole + 

triméthoprime (32,9%). 



 

On constate donc une très faible résistance de K. pneumoniae à la 

gentamycine et l‟amikacine et une résistance nulle pour la fosfomycine et 

furane. 

c. Streptocoque : 

D‟après nos résultats, ce germe est résistant à la tetracycline dans 

71,43% des cas, sulfamethoxazole + triméthoprime (42,86%), 

fosfomycine (14,29%), et à la pénicilline G (14,29%), alors qu‟il est 

sensible dans 100% des cas à la vancomycine, teicoplanine et 

l‟erythromycine (Tab VII et Fig9).      

      Une étude tunisienne
 (77)

 a montré un taux de résistance à 

l‟amoxicilline de 4%, erythromycine (38,5%), lincomycine (36,6%), 

sulfamethoxazole + triméthoprime (18%), et une sensibilité de 100% à la 

vancomycine et teicoplanine. 

En analysant ces résultats, on remarque que la résistance est : 

 Forte pour la tetracycline, et sulfamethoxazole + 

triméthoprime ; 

 Moyenne pour la fosfomycine et lincomycine ; 

 Faible pour l‟amoxicilline ; 

 Nulle pour la vancomycine et teicoplanine. 

Par contre on note une différence entre les deux études pour la 

résistance à l‟erythromycine, qui est élevée en Tunisie alors que dans 

notre étude tous les streptocoques étaient sensibles à l‟erythromycine. 

 

d. A baumanii : 

D‟après nos résultats, ce germe résiste avec un taux de prévalence 

de (20%) à la ticarcilline, imipénème, rifampicine, gentamycine, 

amikacine, et la nofloxacine, cette résistance est plus élevée pour 

sulfamethoxazole + triméthoprime (40%) (Tab IX et fig 10).   



 

A l‟hopital Ibn Sina à Rabat 
(78)

, A baumanii  résiste à 

l‟imipénème (12,5%), C3G (25%), amikacine (19,2%), gentamycine 

(50%). 

A Marseille en France 
(76)

, A baumanii est résistant dans 58% des 

cas au gentamycine, alors qu‟il est sensible dans 100% des cas à 

l‟imipénème. 

D‟après ces résultats, la résistance de ce germe à de nombreux 

antibiotiques est fréquente. Cette résistance est retrouvée sous forme 

d‟une multirésistance aux β-lactamines et aux aminosides. Elle est due à 

la production de β-lactamases et d‟enzymes modifiant les aminosides. 

Les substances les plus actives sur cette espèce sont décrites dans 

la littérature comme étant les carbapénèmes. Toutefois, on a obtenu un 

taux de résistance qui s‟approche de 20%. Des souches hydrolysant 

l‟imipenème ont été décrites au Royaume Unie et au Portugal
(78)

.   

e. Staphylocoque : 

Notre étude a montré un taux de résistance du staphylocoque à la 

pénicilline G de 66,67%, ce taux est de 33,33% pour l‟oxacilline, 

fosfomycine, et l‟erythromycine, alors qu‟il est sensible à 100% à la 

vancomycine,  teicoplanine, acide fusidique, gentamycine, tobramycine 

et la kanamycine. 

Une étude à Urmia en Iran a montré que le staphylocoque est très 

sensible à la vancomycine, gentamycine, et la ciprofloxacine 
(73)

. 

Dans une étude française 
(76)

, ce germe a présenté une résistance 

de 44,9% à l‟erythromycine, de 25,2% à la gentamycine, et de 3,7% à 

la sulfamethoxazole + triméthoprime. 

En Tunisie 
(77)

, le staphylocoque résiste à l‟amoxicilline dans 

15,8% des cas, tetracycline 17,9%, gentamycine 1,1%, et à 

la sulfamethoxazole + triméthoprime dans 5,3% des cas. Par contre ce 

germe présente une sensibilité de 100% à l‟amikacine. 



 

La confrontation de ces résultats aboutit à quelques 

constatations : 

 Un taux élevé de résistance à la pénicilline G dans notre 

étude. 

 Un taux élevé de résistance à l‟erythromycine a été dévoilé 

dans l‟étude française. 

 Une résistance nulle à la vancomycine, tobramycine, 

gentamycine, acide fusidique, et la kanamycine. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

5.2. Traitement de l’infection urinaire : 

     5.2.1. Cystites 
(5)

 : 

Famille pharmacologique Substance active Posologie Durée de traitement 

CYSTITE AIGUË SIMPLE OU RECIDIVANTE : TRAITEMENT PROBABILISTE 

Dérivé de l‟acide 

fosfonique. 
Fosfomycine 

trométamol 
3g PO x 1/jour 

 
1 jour (traitement 

monodose) 

Nitrofuranes Nitrofuranes 100mg PO x 

3/jour 
5 jours 

Fluoroquinolones Ciprofloxacine 500mgPO x 1/jour 1 jour (monodose) 
3 jours 
1 jour (monodose) 

Norfloxacine 400mgPO x 2/jour 
Ofloxacine 400mgPO x 1/jour 

CYSTITE COMPLIQUEE : TRAITEMENT PROBABILISTE 

Nitrofuranes Nitrofurantoïne 100mg PO x 

3/jour 
7 jours, voire plus 

selon les situations 

Bêtalactamines - 

céphalosporines 
Céfixime 200mg PO x 

2/jour 
5 jours, voire plus 

selon les situations 

Fluoroquinolones Ciprofloxacine  
 

500 à 750 mg PO 

x 2/jour 
5 jours,  voire  plus        

selon les situations 
 Ofloxacine 200mg PO x3/jour 

Enoxacine 200mg PO x2/jour 
Loméfloxacine 400mg PO x1/jour 
Norfloxacine 400mg PO x2/jour 

CYSTITE COMPLIQUEE : AUTRE TRAITEMENT POSSIBLE APRES OBTENTION DE 

L’ANTIBIOGRAMME 

Bêtalactamines–

pénicillines 
Amoxicilline 1 g PO x 3/jour 5 jours,  voire   plus 

Selon les situations 
 

Amoxicilline-ac 

clavulanique 
1 g PO x 3/jour 

 
Apparentés aux 

bêtalactamines  
Pivmecillinam 400mgPO x 2/jour 

Sulfamide + 

triméthoprime  
 

Sulfaméthoxazole-

triméthoprime 
(SMX 800 mg 

+TMP160mg):1cp 

PO x 2/jour 

CYSTITE RECIDIVANTE : TRAITEMENT PROPHYLACTIQUE 

Nitrofuranes Nitrofurantoïne 50mg PO x 1/jour, 

à prendre le soir 
Si cystites très 

fréquentes et/ou 

invalidantes : 6 

mois 
minimum, à 

analyser au cas par 

cas 

Sulfamide+ 

triméthoprime 

Sulfaméthoxazole-

triméthoprime 

Dosage « adulte » 

SMX400mg+TMP 

80 mg:1cp PO /jr 

Tableau XIII : Traitements des cystites. 

 

 

 



 

 

5.2.2. Pyélonéphrites 
(5)

 : 

Famille pharmacologique Substance active Posologie Durée de traitement 

PYELONEPHRITE AIGUË SIMPLE OU COMPLIQUEE : TRAITEMENT 

PROBABILISTE 

Bêtalactamines - 
céphalosporines 

Céfotaxime 
 

 

Voie injectable 

(IM ou IV) : 1 g x 

3/jour, voire 2 g x 

3/jour 

Pyélonéphrite  

aiguë  simple : 10 - 

14  jours  (sauf  pour  

les fluoroquinolones:             

7 jours) 
 

Pyélonéphrite  

aiguë  compliquée : 

10 - 14 jours , voire  

21  jours ou  plus  

selon  la  situation  

clinique 

Ceftriaxone Voie injectable 

(IM ou IV ou 

SC):1 g x1/ jour, 

voire 2 g x1/ jour 

Fluoroquinolones Ciprofloxacine 
 

 

500 à 750 mg PO 

x 2/jour, si IV : 

400 mg x 2 à 

3/jour 

Lévofloxacine 
 

500mg  PO x1/ 

jour, si IV : 500 

mg x1/jour 

Ofloxacine 200 mg PO x2 à 

3/jour, si IV : 200 

mg x2 à 3/jour 

Monobactames Aztréonam(si 

allergie ou 

intolérance aux 

autres molécules) 

Voie injectable 

(IV ou IM) : 1 g x 

2/jour, voire 1 g x 

3/jour 
Aminosides Gentamicine  

 
Voie injectable : 

3mg/kg x 1/jour 
1-3 jours en 

bithérapie 

Nétilmicine  Voie injectable: 

6mg/kg x 1/jour 
 

PYELONEPHRITE AIGUË SIMPLE OU COMPLIQUEE : AUTRE TRAITEMENT POSSIBLE 

APRES OBTENTION DE L’ANTIBIOGRAMME 

Bêtalactamines  
 

Amoxicilline  1 g PO x 3/jour Pyélonéphrite aiguë 

simple : 10-14 jours 
 

Pyélonéphrite aiguë 

compliquée : 10-14 

jours, voire 21 jours 
ou plus selon la 

situation clinique 

Amoxicilline-ac 

clavulanique 
1 g PO x 3/jour 

 

Céfixime 200mgPO x 2/jour 

Sulfamide+ 

triméthoprime  
 

Sulfaméthoxazole-

triméthoprime 
Dosage « forte» 

(SMX 800 mg + 

TMP 160 mg):1cp 

PO x 2/jour 

Tableau XIV : Traitements des pyélonéphrites. 

 

5.2.3. Prostatites 
(5)

: 

Famille pharmacologique Substance active Posologie Durée de traitement 



 

PROSTATITE AIGUË : TRAITEMENT PROBABILISTE 

Bêtalactamines - 
céphalosporines 

Céfotaxime 

 

Voie injectable 

(IM ou IV):1 

voire 2 g x 3/jour 

 

 

 

 

 

 
De 14 jours  (forme 

paucisymptomatique  

de l‟homme jeune  à 
bactérie très  sensible)  

à au moins  3  

semaines selon  les 
formes  cliniques 

Ceftriaxone 
 

Voie injectable 

(IM ou IV ou 

SC):1g x 1/jour, 

voire 2 g x 1/jour 
Fluoroquinolones Ciprofloxacine 

 

 

 

500 mg à 750 mg 

PO x 2/jour si 

voie injectable 

(IV) : 400 mg x 2 

à 3/jour 
Lévofloxacine  

 

 

500 mg PO x 

1/jour si voie 

injectable (IV) : 

500 mg x 1/jour 
Ofloxacine  

 
200 mg PO x 2 à 

3/jour si voie 

injectable (IV) : 

200 mg x 2 à 

3/jour 
Aminosides Gentamicine  

 
Voie injectable 

(IV ou IM) : 

3mg/kg x 1/jour 

 

 

 
1-3 jours en 

bithérapie 

Nétilmicine  
 

Voie injectable 

(IV ou IM) : 

6mg/kg x 1/jour 
Tobramycine  Voie injectable 

(IV ou IM) : 

3mg/kg x 1/jour 

PROSTATITE AIGUË : AUTRE TRAITEMENT POSSIBLE APRES OBTENTION DE 

L’ANTIBIOGRAMME 

Sulfamide+ 

triméthoprime  
 

Sulfaméthoxazole- 
Triméthoprime 

 

Dosage « forte» 

(SMX 800 

mg+TMP 160 

mg) :1 cp PO x 

2/jour, voire   

x3/jour 
 

De 14 jours (forme 

paucisymptomatique 

de l‟homme jeune à 
bactérie très sensible) 

à au moins 3 

semaines selon les 
formes cliniques 

Tableau XV : Traitements des prostatites. 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

5.3. Prévention : 

Le problème de la croissance des résistances des agents 

pathogènes
(79)

 impose l‟adoption de mesures préventives strictes pour 

lutter contre les infections urinaires, comme la prise de boisson 

abondante, vidange vésicale complète lors des mictions, diminuer 

l‟utilisation des spermicides, et la restriction de l‟usage des cathéters.  

Une option thérapeutique ou préventive intéressante a été 

proposée, c‟est l‟ingestion de jus de canneberge. Au début l‟effet de ce 

jus était supposé être l‟acidification des urines, mais des études plus 

récentes ont montré que l‟inhibition de l‟adhésion des bactéries aux 

cellules urothéliales était le mécanisme le plus plausible 
(80)

. Des études 

récentes ont montré que la consommation régulière de jus de canneberge 

réduit chez les femmes la récidive des infections urinaires à E coli 
(81)

. 

Cependant, il faut réaliser que le jus de canneberge est difficile à prendre 

(volume important), contient beaucoup de calories et coûte cher. 

Une autre stratégie préventive est disponible, c‟est 

l‟administration par voie orale ou vaginale de lactobacilles. Ces 

lactobacilles font partie de la flore commensale vaginale et semblent 

protéger conter les infections urinaires par le mécanisme de compétition 

exclusive avec les agents pathogènes 
(82)

.  

En outre, la carence en œstrogène chez la femme ménopausée a 

été impliquée dans la pathogénèse des IU récidivantes, apparemment 

dues à l‟augmentation du PH urinaire, et à la diminution des lactobacilles 

(83)
. Les auteurs ont conclus récemment que l‟administration des 

œstrogènes est bénéfique et diminue le taux de récidive des IU chez les 

femmes ménopausées surtout si l‟administration est faite par voie 

vaginale 
(84)

.  



 

Depuis la découverte de l‟étape essentielle dans la pathogénie des 

infections urinaires, qui est l‟adhésion de l‟E coli aux cellules 

urothéliales, la prévention de cette adhésion aboutirait théoriquement à la 

diminution des IU. Par conséquent, l‟attention s‟est déplacé vers la mise 

au point d‟un vaccin basé sur l‟adhésine fimH de fimbriae type 1 d‟E 

coli. Des études in vitro et sur des animaux ont montré que ce vaccin peut 

prévenir l‟adhésion d‟E coli aux cellules urothéliales et diminuer ainsi 

l‟incidence des IU 
(85,86)

. 

Les mesures préventives qui permettent de réduire l‟incidence des 

infections urinaires : 

 Apport suffisant de liquide. 

 Vidage complet de la vessie pendant la miction. 

 Moins d'utilisation de spermicides. 

 Limitation d‟usage du cathéter 
(87)

 et son contrôle lorsqu‟il est   

utilisé
(88)

. 

 Assurer l‟équilibre diabétique avec le maintien d‟une HbA1c<7mg 

pour prévenir la neuropathie et la vessie neurogène 
(89)

. 

 Une antibioprophylaxie chez les femmes sexuellement actives qui 

ont eu deux épisodes ou plus d‟IU par an. 

 Dépistage et traitement des bactériuries asymptomatiques. 

 Le jus de canneberge (voie orale) 
(81)

. 

 Lactobacilles (orales ou vaginales) 
(81,90)

. 

 Compléments aux œstrogènes chez les femmes ménopausées 

(orales ou vaginales) 
(83, 91).

  

 

 



 

 

 

 

 

   

 CONCLUSION  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Les patients diabétiques ont une prévalence élevée d‟infection 

urinaire qui peut conduire à de nombreuses complications chez un terrain 

considéré jusqu‟à maintenant vulnérable. Par conséquent ces infections 

urinaires sont considérées d‟emblée compliquées. 

Cette étude rétrospective portant sur les infections urinaires chez 

les diabétiques, a essayé d‟encadrer et de mettre en évidence, en terme de 

fréquence, les examens cytobactériologiques des urines, les bactéries 

urinaires et leur antibiorésistance.  

L‟analyse des aspects précités a permis de déduire les constations 

et les recommandations suivantes : 

 L‟importance de l‟examen cytobactériologique des urines dans le 

diagnostic de ces infections. Le non respect de la phase pré-

analytique (conditions de prélèvement, de conservation et de 

transport) affecte la qualité et la fiabilité de l‟analyse 

microbiologique. 

 L‟écologie bactérienne n‟a pas beaucoup changé ces dernières 

années avec E coli qui continue d‟accaparer le premier rang des 

uropathogènes. En revanche la connaissance des bactéries 

responsables constitue un outil précieux pour le choix de 

l‟antibiothérapie de première intention qui nécessite d‟être adaptée 

au site de l‟infection et au terrain sous jacent. 

 L‟antibiorésistance qui en perpétuelle évolution, menace les 

grandes familles d‟antibiotiques comme l‟amoxicilline, 

l‟amoxicilline + acide clavulanique et sulfamethoxazole + 

triméthoprime du fait de leur utilisation abusive depuis plusieurs 

années et limite ainsi leur indication, donc la réalisation de 

l‟antibiogramme est primordiale pour une meilleure prescription 

des antibiotiques.  



 

 Des mesures préventives strictes et bien conduites semblent 

diminuer considérablement l‟incidence des infections urinaires 

chez les diabétiques.  

         

En définitive, l‟infection urinaire chez le diabétique reste une 

pathologie très fréquente et peut mettre en jeu le pronostic fonctionnel 

rénal et peut même engager le pronostic vital par le risque de septicémie, 

d‟où la nécessité d‟un diagnostic précoce, basé sur l‟examen 

cytobactériologique des urines, et d‟une prise en charge très rapprochée.     
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RESUME 

 Mots clés : infection urinaire, diabète, épidémiologie, sensibilité,    

                 prévention. 

L‟incidence des infections urinaires chez les diabétiques est de 

plus en plus fréquente comparés aux patients non diabétiques. Ils sont 

aussi plus  exposés au risque de septicémie avec le site urinaire comme 

le point de départ le plus couramment retrouvé. L‟objectif de ce 

travail, consiste à cerner les différents aspects de l‟infection urinaire 

chez les diabétiques et d‟actualiser les données épidémiologiques. 

Ce travail rétrospectif est réalisé au laboratoire de 

microbiologie de l‟hôpital militaire d‟instruction Mohammed V à 

Rabat et a porté sur l‟examen cytobactériologique des urines des 

patients diabétiques ayant séjourné au service d‟endocrinologie entre le 

1
er
 janvier 2007 et 31 décembre 2008. 

La fréquence des cas positifs était de 13%. Les bactéries les 

plus incriminées étaient : E coli (38%), Klebsiella (22%), Streptocoque 

(11%), Acinetobacter (8%), Staphylocoque (5%), et les autres bactéries 

avec des proportions variables. 

L‟étude de la résistance des germes isolés aux antibiotiques au 

cours de cette période a montré une augmentation pour la majorité 

d‟entre eux, mais les aminosides et les céphalosporines de troisième 

génération gardent encore un profil d‟activité sur les entérobactéries. 

Une activité presque complète s‟affirme pour les carbapénèmes sur les 

bactéries Gram négatif et pour les glycopeptides sur les coccis Gram 

positif.  

Pour conclure, la vulnérabilité des diabétiques, la fréquence 

élevée des infections urinaires, et la résistance croissante des germes 



 

responsables incitent à diagnostiquer précocement ces infections et à 

adapter l‟antibiothérapie à l‟antibiogramme.  

 

 

 

 

 

 

              

 

ABSTRACT 
 

 

 

 

Key words: urinary tract infection, diabete mellitus, epidemiology, 

susceptibility, prevention. 

The incidence of urinary tract infections in diabetics is more 

frequent compared to patients without diabetes. They are also more at risk 

of sepsis with urinary site as the starting point for the most commonly 

found. The objective of this work is to identify the various aspects of 

urinary tract infection in diabetics and updated epidemiological data. 

 This retrospective study was conducted at the microbiology 

laboratory of the military instruction hospital Mohammed V in Rabat and 

has focused on the cytological and bacteriological analysis of the urine of 

diabetic patients who have visited the endocrinology service between 1 

January 2007 and December 31, 2008. 

The frequency of positives was 13%. The bacteria most implicated 

were: E coli (38%), Klebsiella (22%), Streptococcus (11%), Acinetobacter 

(8%), Staphylococcus (5%), and other bacteria with varying proportions.  

The study of antibiotic resistance of bacteria isolated during this 

period showed an increase for the majority of them, but aminoglycosides 

and third generation cephalosporins are still a good profile on 

enterobacteria. An almost complete activity was affirmed for carbapenems 

on Gram negative and glycopeptides on gram-positive cocci.  



 

To conclude, the vulnerability of diabetics, the high incidence of 

urinary tract infections, and the growing resistance of germs responsible 

encourage early diagnosis of these infections and to adapt to the antibiotic 

susceptibility testing. 
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