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1 
 

L’infection urinaire est une pathologie fréquente, qui constitue un vrai problème de santé 

publique. Elle est située en seconde position après les infections respiratoires. C’est la cause de la 

présence de microorganismes pathogènes (souvent les entérobactéries) dans les voies urinaires. 

Elle représente un facteur majeur de résistance aux antibiotiques, car les médicaments 

antimicrobiens sont souvent prescrits empiriquement (Bezziche et Bounemeur, 2018 ; Meskin 

et Frikha, 2014). 

La survenu d’une infection urinaire est influencée par l’âge et le sexe. La plupart des patients 

touchés sont les personnes âgées et en particulier les femmes quel que soit leurs âges du fait de la 

conformation de l’appareil uro-génitale (Bezziche et Bounemeur, 2018). 

     Chez la femme enceinte l’IU peut avoir des conséquences néfastes pour la mère et pour le 

fœtus. Elle peut se manifester sous trois formes : colonisation urinaire gravidique (aussi appelée 

bactériurie asymptomatique ; cystite aigue gravidique et pyélonéphrite aigue (PNA)) gravidique.   

Dans ce cas, une IU peut conduire une prématurité du fœtus, une mortalité périnatale ou des 

accidents graves chez la mère (Sleyum et Laouar, 2016). 

     L'examen cytobactériologique des urines (ECBU) qui seul permet d'affirmer le diagnostic et 

de guider le traitement est aussi et de loin, l'examen le plus fréquemment demandé à un 

laboratoire de microbiologie (Sleyum et Laouar, 2016). 

      Dans cette optique nous nous sommes intéressés aux infections urinaires chez la femme 

enceinte dans les deux services : GHR (grossesse haut risque) et gynécologie au niveau de 

l’établissement hospitalier  spécialisé mère et enfant Sidi Mebrouk - Constantine. 

Les objectifs de ce travail ont porté sur : 

- premièrement la présentation des organes et des germes impliqués dans les infections urinaires 

chez la femme enceinte ; 

-la deuxième étape traite les données bactériologiques prélevés des fichiers des malades 

concernant les germes visés. 
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1. L’urine  

L’urine est un liquide clair, transparent, d’odeur aromatique spéciale, d’un pH acide et de 

densité comprise entre 1,016 et 1,020, c’est principalement une solution aqueuse de sels 

minéraux, et d’autres substances telles que l’urée et l’acide urique (Bougattoucha et 

Boudella, 2010). 

2. L’appareil urinaire 

Le système urinaire ou l’appareil urinaire est composé d’un ensemble d’organes : reins, 

uretères, vessie et urètre dont le rôle est de produire, stocker et éliminer l’urine ; élimine les 

déchets, régule le volume et la composition chimique du sang ; participe au maintien de 

l’équilibre acide-base des fluides corporels ; maintient l’équilibre minéral du corps, participe 

à la régulation de la production des globules rouges (Fig. 1)  (Tortora et Derrickson, 2018). 

 

 

 

Figure 1: l’appareil urinaire (Tantin, 2018).
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2.1. Les reins 

Constituent un organe essentiel chez l’être humain. Ils assurent l’homéostasie de 

l’organisme grâce à leurs fonctions de régulation de la pression et d’élimination des toxines 

présentes dans le sang. De forme oblongue et au nombre de deux, les reins sont situés à 

l’arrière du torse, derrière les côtes inférieures. D’environ 10cm de hauteur, il permet la 

filtration des toxines qui sont ensuite évacuées par excrétion d’urine. (Tantin, 2018). 

2.1.1. Structure du rein 

Chaque rein, dont la forme ressemble à celle d’un haricot, mesure environ 12centimétres 

d’hauteur, 6 centimètres de largeur et 3 centimètres d’épaisseur, pour un poids moyen entre 

120g à 140g (Bezziche et Bounemeur,  2018). 

Il est composé de plusieurs parties: la capsule qui est l’enveloppe extrême de protection; 

le parenchyme rénal qui renferme environ un million de néphrons dont leurs rôles est la 

filtration du sang ; les calices et le bassinet où les urines sont collectés une fois fabriquée par 

les néphrons. L’urine est d’abord recueillie dans les calices, elle s’écoule dans le bassinet 

puis l’urine sera véhiculé vers la vessie par un tuyau appelé l’urètre (Fig. 2) (Lahnine, 

2018). 

 

 

Figure 2 : la structure du rein (Makloufi et Yani, 2020). 
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La grossesse et les changements hormonaux qui l'accompagnent entraînent des 

modifications, dont une augmentation de la taille des reins de 1 jusqua 1.5 centimètre 

environ, qui débute dès 6 à 10 semaines de grossesse (Saidi et al., 2005). 

2.1.2. Fonction du rein 

 

Eliminer les métabolites toxiques issus du catabolisme. Par ailleurs, ils jouent un rôle 

fondamental dans le maintien de l’homéostasie hydro-électrolytique du milieu intérieur. 

Enfin, ils remplissent une fonction endocrine dans l’érythropoïèse et la synthèse de vitamine 

D active (Bessaguet et Desmoulière, 2020). 

2.2. Les ureters 

Sont deux canaux fibromusculaires cylindriques de 25 à 30cm de longueur et de 3 à 5 mm 

de largeur. Les deux uretères jouent un rôle dans le transport des urines du bassin et des 

reines        vers la face postérieure de la vessie (Khenidjou et Tabellout, 2018). 

2.3. La vessie 

 La vessie est un organe de creux, qui forme un réservoir dont la fonction est de recevoir, 

stocker, puis évacuer l’urine (Tantine, 2018). 

2.4 Urètre 

Chez la femme enceinte, l’urètre est un canal très court, de 5cm de longueur, qui part 

verticalement, permet de transporter l’urine de la vessie vers l’extérieur au niveau de 

l’orifice urinaire appelée le méat (Lacheheub et Bendagha, 2016). 

3. Les infections urinaires chez la femme enceinte 

3.1. Definition 

L’infection urinaire (IU) est la colonisation microbienne de l’urine et /ou de l’appareil 

urinaire (structures glandulaires ; muqueuses ou parenchymateuses) depuis les reins jusqu’au 

méat  urétral.  

La définition bactériologique de l’infection urinaire repose sur la concentration 

bactérienne trouvée dans les urines sous réserve d’un recueil adéquat du prélèvement 

(Sleyum et Laouar, 2016). 
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Chez la femme enceinte, l’infection urinaire est plus fréquente en raison de la pression 

exercée sur le système urinaire, mais aussi des changements hormonaux (Fatton ,2004). 

3.2. Classification des infections urinaires 

Il existe trois classes d’infections urinaires : 
 

3.2.1. Infection urinaire simple 

 
Une IU simple est une IU survenant chez un patient sans facteurs de risque de 

complication. Elles comprennent les cystites aiguées simples et les pyélonéphrites aiguées 

simples (Raghu, 2016). 

3.2.2. Infection urinaire à risque de complication 

 
Une IU à risque de complication est une infection survenant chez des patients ayant au 

moins un facteur de risque pouvant la rendre plus grave donc traitement compliquer ; Chez 

la femme enceinte, la grossesse représente un facteur de risque de complication (Raghu, 

2016). 

3.2.3. Infection urinaire grave 

 
Une IU grave est une infection parfois initialement peu symptomatique ou à risque de 

complication qui s’accompagne de signe de gravité tels qu’un sepsis grave, un choc septique, 

ou une indication de drainage chirurgical ou interventionnel (Raghu, 2016). 

3.3. Types d’infections urinaires chez la femme enceinte  

Chez la femme enceinte, il existe 3 types d’infections urinaires : 

3.3.1. Bactériurie asymptomatique 

 
La bactériurie asymptomatique est définie par la présence d’en moins 10⁵ germes/ml 

d’urine en l’absence de toute symptomatologie clinique. La prévalence de la bactériurie 

asymptomatique pendant la grossesse est d’environ 10%. Les complications néonatales 

associées à une bactériurie asymptomatique comprennent une restriction de croissance intra- 

utérine, un faible poids à la naissance et une rupture prématurée de la membrane avant 

terme. Les complications maternelles associées à une bactériurie asymptomatique sont 

l’hypertension, la pré-éclampsie et l’anémie maternelle. Sans traitement une bactérieurie 

asymptomatique peut amener à une cystite (Sleyum et Laouar, 2016). 
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3.3.2. La cystite aigue 

 
La cystite ne s’accompagne jamais de fièvre, touche la paroi de la vessie et de 

symptomatologie qui s’associe à des degrés divers : 

-pollakiurie : mictions fréquentes ou peu abondantes, avec parfois impériosité ; 
 

-brûlures mictionnelles : urines troubles, parfois hématurie macroscopique. 
 

Une cystite peut être totalement asymptomatique, révélée par l’examen microscopique 

des urines et c’est le cas le plus fréquent pendant la grossesse (Sleyum et Laouar, 2016). 

3.3.3. La pyélonéphrite aigue 

 
Lorsqu’une cystite n’est pas ou mal soignée ; elle peut dégénérer en infection plus grave 

qui est la pyélonéphrite. Celle-ci est liée à la prolifération des bactéries de la vessie vers les 

reins. Elle se manifeste par signes fonctionnels et physiques d’appel urinaire accompagnée 

ou non de signes généraux tels que des vomissements, des nausées, des frissons, douleurs 

lombaires, troubles du transit et fièvre avec un ECBU positif (Sleyum et Laouar, 2016). 

3.4. Etiologie 

 
Les bactéries qui provoquent le plus souvent une cystite et une pyélonéphrite sont les 

suivantes : 

-bactéries entériques, généralement aérobies coloration de Gram négatives (le plus souvent) ; 
 

-bactéries coloration de Gram positives (le moins souvent). 
 

Dans l'appareil génito-urinaire sain, les souches d'Escherichia coli possédant des facteurs 

spécifiques d'adhésion à l'épithélium transitionnel de la vessie et des uretères représentent 

75 à 95% des cas. Les autres microorganismes pathogènes des voies urinaires coloration de 

Gram négatifs sont habituellement d'autres entérobactéries typiquement Klebsiella ou 

Proteus mirabilis et occasionnellement Pseudomonas aeruginosa. Parmi les bactéries à 

Gram positif, Staphylococcus saprophyticus est isolé dans 5 à 10% des infections 

urinaires bactériennes. Des isolats bactériens moins courants de coloration gram-positifs 

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

(streptocoques du groupe B), qui peuvent être des contaminants, notamment ceux qui ont été 

isolés chez des patients souffrant de cystite (Mekhloufi et Yani, 2020). 
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3.5. Facteurs favorisant le développement de l’infection urinaire chez la femme enceinte 

Les conditions anatomiques suscitées expliquent que les bactéries responsables des 

infections urinaires proviennent de la flore intestinale. Ces germes pathogènes directement 

issus du rectum coloniseraient en premier lieu la muqueuse vaginale puis diffuseraient par 

l’urètre jusqu’à la vessie. Outre la grossesse qui crée un facteur favorisant largement 

documenté, les manœuvres urétrales, les cathétérismes vésicaux et les rapports sexuels sont 

autant de circonstances capables de faciliter cette diffusion bactérienne. (Fatton, 2004). 

3.5.1. Facteurs liés à la grossesse 

Les IU sont relativement plus fréquentes pendant la grossesse: 5 à 10% soit une 

multiplication du risque de 2 à 2,5 fois. Cette fréquence accrue durant la grossesse peut 

s'expliquer par différentes modifications qui s’installent pendant cette phase. 

Les modifications mécaniques ou l'utérus gravide exerce une compression sur la vessie et sur 

les deux uretères. Cette compression vésicale favorise l'apparition d'un résidu post 

mictionnel cause d'infection urinaire (antécédent de bactériurie asymptomatique), ainsi les 

modifications hormonales ou la progestérone aurait une action myorelaxante, favorisant une 

stase urétérale et les modifications des propriétés physico-chimiques des urines. 

- L’activité bactéricide des urines pourrait être diminuée par la dilution des urines et 

l’augmentation de leur pH. 

- Une immunodépression physiologique favorisant la présence de bactéries dans 

l’appareil urinaire. 

- Le diabète: la bactériurie asymptomatique est présente dans 5,9% des grossesses 

normales et 12,5% chez des diabétiques. Lors d’antécédents d’infection urinaire, elle est 

présente dans 18,5% des cas (Laouar et Sleyum, 2016). 

3.5.2. Facteurs liés à la bactérie 

La présence des facteurs d’adhésion et la virulence développés par les bactéries 

uropathogénes et la présence d’un inoculum bactérien en quantité importante dans le tractus 

urinaire sont considérés comme des facteurs favorisants l’IU (Djafer khodja et Kliel, 

2019) : 
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-par production d’enzymes : Certaines bactéries telles que les Proteus, Klebsiella et 

Pseudomonas possèdent une uréase qui métabolise l’urée en ammoniaque entraînant une 

augmentation du pH, une précipitation d’ions normalement solubles (cristaux de que par les 

phosphate ammoniaco-magnésien) et une stase rénale qui favorise le développement des 

bactéries.la production de toxines comme l’hémolysine et l’aérobactine qui inhibent les 

synapses noradrénergiques des fibres musculaires lisses ; ce qui entraine une diminution du 

péristaltisme urétéral et une stase urinaire (Benabdelkrim et Bouazza, 2017). 

3.6. Origine des germes et voies de propagation d’infections urinaires 

La plupart des infections du tractus urinaire sont dues à la propagation par voie ascendante 

des bactéries d’origine intestinale d’où la prédominance des entérobactéries (E. coli en tête). 

Les autres bactéries fréquemment retrouvées dans les infections urinaires suite au passage de 

la flore fécal aux voies urinaires comme Klebsiella pneumoniae, ou même  Proteus mirabilis 

et Staphylococcus saprophyticus (Bezziche et Bounemeur, 2019). 

Les micro-organismes atteignent l’appareil urinaire par différentes voies: 

3.6.1. Voie ascendante 

 
La pénétration des germes dans les urines par voie ascendante représente le mécanisme 

physiologique le mieux établi. 

Les germes, le plus souvent saprophytes, vont donc remonter jusqu’à  la vessie puis dans 

le haut appareil urinaire du fait de la baisse des défenses de l’hôte et de la présence de 

facteurs favorisants. On distingue les IU spontanées à partir de la flore périnéale et les IU 

iatrogènes liées à la pose de sonde urinaire ou à un examen endovésicale (Djafer khodja et 

Kliel, 2019). 

3.6.2. Voie hématogène 

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 à 48 h et gagne la vessie avec l’émission d’urine. Ce mécanisme est 

actuellement rare, La voie hématogène est plus rare et limitée à quelques rares microbes, tels 

que Staphylococcus aureus, Candida sp. et Mycobacterium tuberculosis (Djafer khodja et 

Kliel, 2019). 
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3.6.3. Voie lymphatique 

 
Elle est rare et consiste à la migration des bactéries par voie lymphatique du colon 

jusqu’aux voies excrétrices urinaires où elles provoqueraient une bactériurie initiale pour se 

transformer secondairement en infection secondaire véritable (Djafer khodja et Kliel, 2019) 

3.7. Conséquences des infections urinaires sur la mère et le fœtus 

Les infections urinaires mal traitées peuvent causer des complications pendant la 

grossesse pour la femme et pour le fœtus  

- pour la mère : la cystite, la pyélonéphrite, l’insuffisance rénale, l’anémie, la septicémie, la 

pyonéphrose, la nécrose papillaire, la maladie thromboembolique et voire la mort ; 

- pour le fœtus : l’avortement, l’accouchement prématuré dans 20% des cas, une infection 

néonatale, une hypotrophie et la mort périnatale (Taale et al. ,2016). 

3.8. Diagnostic clinique 

 
3.8.1 Bactérieurie asymptomatique 

La colonisation urinaire (ou bactériurie asymptomatique) correspond à une situation de 

portage, c'est-à-dire à la mise en évidence d’un micro- organisme, lors d’un prélèvement 

urinaire correctement réalisé, sans que ce micro-organisme ne génère de manifestations 

cliniques (Ketz, 2016). 

3.8.2 La cystite aiguë 

Le diagnostic de la cystite aigue peut se faire sur la présentation clinique, car la 

symptomatologie est typique. Celle-ci se reconnait facilement sur la base de 3 signes : 

brûlures, douleurs à la miction, pollakiurie et mictions impérieuses (Laouar et Sleyum, 

2016). 

3.8.3 La pyélonéphrite aigue 

Les signes d’appel d’une infection du haut appareil urinaire sont notamment : une fièvre 

élevée (pic supérieur à 39°C) avec des frissons, des douleurs lombaires uni ou bilatérales 

spontanées ou provoquées et des signes digestifs fréquents. Paradoxalement, les signes 

mictionnels sont souvent discrets (Laouar et Sleyum, 2016). 
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3.9. Diagnostic biologique 

 
3.9.1 Echantillonnage 

 

Le prélèvement de cette urine nécessite au préalable un lavage hygiénique des mains et 

une toilette soigneuse au savon ou à l’aide d’un antiseptique du méat urétral suivi d’un 

rinçage. Par la suite, le sujet élimine le premier jet de miction pour ne recueillir dans un tube 

à urine stérile que le deuxième jet, en prenant soin de ne pas toucher le bord supérieur du 

récipient. 

Afin d’éviter toute prolifération bactérienne, le transport de cette urine au laboratoire se 

fera le plus vite possible (pas plus de 2 heures) (Khenidjou et Tabellout, 2018). 

3.9.2 La bandelette urinaire 

La bandelette urinaire est une tige de plastique sur laquelle sont placés des réactifs qui 

réagissent aux différents composants présents dans l'urine (Fig. 3 et Fig. 4). (Sleyum et 

Laouar, 2016). 

Figure 3 : Flacon hermétique contient les bandelettes réactives (Bellal et 

Benzaid, 2016).



Etude bibliographique 
 

11  

 

 

Figure 4 : l’échelle colorimétrique de référence des bandelettes réactives 

(Meskin et Ferikha, 2014). 

 

 Technique 
 

- Tromper la bandelette réactive complétement dans l’urine; 
 

- laisser réagir quelques seconds; 

- lire en comparant les plages avec l’échelle colorimétrique (Meskin et Frikha, 2014).   

3.9.3. Examen cytobactériologique des urines (ECBU) 

C’est l’examen de référence pour affirmer l’infection urinaire et identifier le germe en 

cause. Il est indiqué dans toutes les infections urinaires sauf les cystites simples à évolution 

favorable. Il est positif quand il y a une association entre  une leucocyturie (supérieure ou 

égale à 10000 éléments/ml (ou 10/mm)) et une bactériurie après culture dont le seuil varie 

selon le pathogène et la situation clinique. Il permet également la réalisation d’un 

antibiogramme (Sleyum et Laouar, 2016). 
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3.9.3.1. Examen macroscopique 

Après avoir homogénéiser l’urine par retournement du tube, on note son aspect (trouble, 

légèrement trouble ou clair) et sa couleur (jaune citron, ambrée, ictérique ou hématique) 

(Meskin et Frikha, 2014). 

3.9.3.2. Examen microscopique 

a. Examen qualitatif (à l’état frais)  
 

Cet examen permet de préciser les cellules présentes dans l’urine. 

 Technique 

 
Après avoir bien homogeniser l’échantillon, une goutte d’urine est déposée au centre d’une  

lame de verre bien propre, puis recouverte d’une lamelle. L’observation microscopique est 

immédiate à l’objectif x40 

 Lecture 
 

La présence des éléments ci-dessous doit être notée : 
 

 Leucocytes 
 

Les leucocytes se divisent, selon l’aspect du noyau, en deux catégories : les cellules 

mononuclées et les polynucléaires. Ils sont souvent isolés, groupés en amas ou altérés (pus). 

 Hématies 
 

Elles ont plusieurs aspects : intact, en oursin ou à aspect fantômatique (Meskin et 

Frikha, 2014). 

 Cellules épithéliales 
 

Elles proviennent des tubules rénaux ou des vois excrétrices. Elles sont 0,5 à 3 fois plus 

grandes qu’un leucocyte et ont un noyau arrondi de grand de taille. Leur présence est le 

résultat du renouvellement normal de l’épithélium. Les cellules d’origine vaginale signent 

une contamination (Meskin et Frikha, 2014). 

 Cylindres 
 

Ils représentent des agglomérats de protéines et de cellules rénales (tubules rénaux) : il 

s‘agit des cylindres hyalins. Dans cette structure peuvent s’agréger des hématies, des 
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leucocytes ; des globules graisseux ce qui constituent des cylindres hématiques, granuleux, 

graisseux qui sont pathologiques (Meskin et Frikha, 2014). 

 Cristaux 

Ils ne sont pas pathologiques quand ils sont constitués de substances normalement 

présentes dans l’urine (acide oxalique, acide urique ou urate, sels de calcium). Seuls les 

cristaux de phosphate ammoniaco-magnésien ont un intérêt dans le diagnostic d’une 

infection urinaire car ils sont en faveur d’une infection par une bactérie uréasique (Meskin et 

Frikha, 2014). 

b. Examen quantitatif (dénombrement)  

L’étude quantitative consiste en une numération des hématies (hématurie) et des 

leucocytes (leucocyturie). Plusieurs méthodes ont été proposées pour les dénombrer d’une 

façon précise. Parmi lesquelles la numération par champ microscopique (Meskin et Frikha, 

2014). 

 Technique 
 

Après avoir bien homogénéisé l’échantillon, une goutte d’urine est déposée sur la zone 

centrale de la lame, recouverte d’une lamelle. 

L’observation microscopique est immédiate à l’objectif x 40 (Meskin et Frikha, 2014). 
 

 Lecture 
 

A l’état normal une urine de 24 h contient moins de 1.5 millions de globules rouges. Ce 

nombre représente un décompte inférieur à 5 globules rouges/champ avec un objectif x 40. 

L’hématurie significative, est un décompte supérieur à 5 globules rouges/champ. 

Normalement, on retrouve de 0 à 2 globules blancs par champ microscopique. Au-delà, 

on doit suspecter une infection du tractus urinaire (Meskin et Frikha, 2014). 

3.9.3.3. Examen bactériologique 

Il débute par un examen à l’état frais ; pour déceler l’existence des microorganismes, leur 

abondance et leur mobilité, puisqu’ils sont vivants. Mais ces préliminaires doivent être 

évidement complétés par la coloration de frottis et la culture systématique sur des milieux 

adéquats dans le but de dénombrer et d’isoler la ou les bactéries en cause (Meskin et 

Frikha, 2014). 
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a. Examen qualitatif 

Il comprend à la fois un examen direct à l’état frais et un examen après coloration de 

Gram. 

a.1. Examen direct à l’état frais 

Une goutte d’urine est mise entre lame et lamelle et observée à l’objectif x 40 (Meskin et 

Frikha, 2014). 

a.2. Examen après coloration de Gram 

La coloration de Gram doit son nom au bactériologiste danois Hans Christian Gram. C'est 

une coloration qui permet de mettre en évidence les propriétés de la paroi bactérienne, et 

d'utiliser ces propriétés pour les distinguer et les classifier. Son avantage est de donner une 

information rapide sur les bactéries présentes dans un produit ou un milieu tant sur le type 

que  sur la forme (Bougattoucha et Boudella, 2010). 

b. Examen quantitatif 

Cet examen est représenté par la deuxième étape de l’ECBU : mise en culture de l’urine. 

L’uroculture doit rependre à un double objectif : isolement et numération de l’espèce 

bactérienne et c’est la seule qui permettra une identification exacte des microorganismes qui 

colonisent l’urine (Meskin et Frikha, 2014). 

 Technique 
 

- Réaliser des dilutions sérielles d'ordre 10 de l'urine en étude ; 
 

- prélever  un volume V (0,1ml) de chaque préparation et déposer sur une gélose 

nutritive ; 

- étaler en utilisant une pipette pasteur en râteau ; 

-incuber pendant 24 heures à 37°C (Meskin et Frikha, 2014). 
 

 Lecture 
 

-Bactériurie inférieure à 10³ unité formant colonie/ml : absence d’infection ; 
 

-bactériurie supérieure à 10⁵ UFC/ml : infection certaine : bactériurie significative ; 

 

-bactériurie entre 10⁴ et 10⁵ UFC/ml : infection ou souillure. Sachant que chaque colonie 

isolée correspond à 1000 UFC/ml (Meskin et Frikha, 2014). 
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c. Identification 

L’identification des germes responsable des infections urinaires est basée principalement 

sur un ensemble de caractères qui sont : les caractères culturaux ; les caractères 

morphologiques ; les caractères biochimiques et la résistance aux antibiotiques : 

c.1 Les entérobactéries  

c.1.1- Escherichia coli 

 Caractères culturaux et morphologiques 

E. coli est une bactérie asporulée mesurant 2 à 4 µm de longueur sur 0,4 à 0,6  µm de 

largeur. C’est une bactérie fine et allongée à extrémités arrondies, mobile grâce à une  

ciliature péritriche. Elle se développe à 37°C sur  milieu gélosé en donnant  des colonies 

rondes, lisses, à bords réguliers, de 2 à 3 mm de diamètre, non pigmentées. Sur  les milieux 

lactosés, les colonies sont généralement lactose positif. Sur gélose au sang, elles  peuvent être 

hémolytiques (Benabdallah-Khodja et Hamlaoui, 2016). 

 Caractères biochimiques  

 E. coli possède une catalase mais elle est dépourvue d’oxydase. L’étude d’activités 

enzymatiques et de la fermentation des sucres est réalisée à l’aide de micro-méthodes validées 

disponibles dans le commerce sous forme de galeries. Ces dernières permettent 

l’identification de cette bactérie ainsi que le diagnostic différentiel avec les autres bactéries de 

la même famille (Benabdallah-Khodja et Hamlaoui, 2016). 

 Tableau 1 : les caractères biochimiques d’Escherichia coli (Benabdallah-Khodja et 

Hamlaoui, 2016). 
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Résult

ats 

+ +  + - + - - - +/- +/- +/- - - + + - - 

(+) caractère positif ; (-) caractère négatif ; (+/-) caractère inconstant 

 Résistance aux antibiotiques 

 
Naturellement, les souches d’E. coli sont sensibles à tout les β-lactamines, malgré la 

présence d’une céphalosporinase chromosomique d’espèce de classe C qui est exprimée à 

très bas niveau (Sleyum et Laouar, 2016). 
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c.1.2 Proteus mirabilis 

 Caractères culturaux et morphologiques 

 Proteus mirabilis est une  bacille coloration de Gram négative, très mobile, présentant des 

dimensions différentes ( de 0,4 à  0,8 μm de diamètre sur 1,0 μm à 80 μm de longueur), elle se 

développe en anaérobiose ,est n’a pas d’exigence particulière. 

- Les colonies grosses, non hémolytiques, envahissant la surface de la gélose en ondes 

concentriques (cette propriété est liée à la mobilité exceptionnelle que lui confèrent plusieurs 

centaines de flagelles) ; 

- Sur BCP (Bromo crésol pourpre), les colonies sont petites et transparentes après 24 h 

d’incubation ; 

 - En bouillon nutritif, les cultures se développent en donnant souvent un voile en surface. 

(Hamdouche et Tabai, 2016). 

 Caractère biochimique  

  Tableau 2 : Caractères biochimiques de Proteus mirabilis (Hamdouche et Tabai, 2016). 
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Résultats  + - - + - - + + + - + - - + 

(+) caractère positif ; (-) caractère négatif ; (+/-) caractère inconstant 
 Résistance aux antibiotiques 

P. mirabilis est naturellement résistant à la colistine, cyclines et furanes, sensibles à 

toutes les β-lactamines. 

La résistance acquise est comme celle décrite pour E. coli : 

- β-lactamase de classe A à haut niveau (pénicillinase): des carbénicillinases (type PSE-

4(Pseudomonas Specific Enzyme)) ont été décrites ; 

- résistance aux inhibiteurs des β-lactamases: un mutant de type TEM, IRT-2 

(Arg244Ser), a été décrit en association avec TEM-1 dans une souche insensible aux 

inhibiteurs des β- lactamases de classe A ; 

- β-lactamases de classe A à spectre étendu : une souche produisant TEM-10 a été décrite ; 

 
résistance à l’imipénem : chez P. mirabilis, elle n’est pas d’origine enzymatique. La 
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- résistance à l’imipénem semble  être associée à une altération des protéines liant à la 

pénicilline (Sleyum et Laouar, 2016). 

c.1.3 Klebssiella pneumoniae 

 Caractères culturaux et morphologiques 

 
Les Klebsiella sont des bacilles à Gram négatif, immobiles, 0,3 à 1,0 µm de diamètre sur 0,6 à 

6,0 µm de longueur, très souvent encapsulées. En général, ils sont facilement cultivables sur 

tous les milieux usuels. Sur milieux classiques d’isolement pour entérobactéries (Drigalski, 

Hektoen, Mac Conkey), les colonies de Klebsiella pneumoniae sont bombées, 

muqueuses, parfois filantes à l’anse de platine, d’un diamètre de 3 à 4  mm (Boughachiche et 

Sebais, 2016). 

 Caractères biochimiques 

Tableau 3: caractéres biochimiques de Klebssiella pneumonia (Sleyum et Laouar, 2016). 
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(+) caractère positif ; (-) caractère négatif ; (+/-) caractère inconstant 

 

 Résistance aux antibiotiques 

K. pneumoniae est naturellement résistante aux aminopénicillines (amoxicilline, 

ticarcilline) par production d'une β-lactamase de classe A d'espèce (chromosomique) du 

groupe fonctionnel 2a, inhibée par l'acide clavulanique. 

De nombreuses souches de K. pneumoniae  résistent aux inhibiteurs des β-lactamases 

(des β-lactamases de classe A de type IRT insensibles à l’acide clavulanique (mutants 

d’enzymes TEM) ont été décrites) (Boughachiche et Sebais, 2016). 

De nombreuses souches de K. Pneumoniae sont productrices de BLSE. Pour la plupart 

d’entre elles, la production de BLSE (Bêta-lactamases à Large Spectre) se traduit par des 

images de synergie très caractéristiques entre les céphalosporines de 3ème génération et 

l’acide clavulanique (disque d’augmentin ou de claventin). 

Chez Klebsiella pneumoniae, on connait un grand nombre de β-lactamases plasmidiques de        classe C 

qui dérivent des céphalosporinases chromosomiques (Sleyum et Laouar, 2016). 
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c.1.4. Enterobacter spp. 

 Caractères culturaux et morphologiques 

 
Les Enterobacter sont des bacilles Gram négatif, anaérobies facultatifs, mesurant 0,6 à 1 

μm de diamètre et 1,2 à 3 μm de longueur. Ils se déplacent grâce à flagellation  péritriche et 

sont dotés de pilus de classe1 (Gadou, 2019). 

 Caractères biochimiques 

Les souches d’Enterobacter spp. donnent des réactions positives avec les tests de Voges-

Proskauer, d'ornithine décarboxylase et d’arginine dihydrolase mais des résultats négatifs pour 

les tests de lysine décarboxylase, d’indole, d’ADNase et de lipase (Boudjemaa, 2015). 

 Résistance aux antibiotiques 

Les souches d’Enterobacter sont fortement résistantes à l’amoxicilline et à l’association 

de l’amoxicilline et acide clavulanique. Par contre, elles présentent une bonne sensibilité aux 

céphalosporines de troisième génération (C3G), à la céphalexine, à la céftriaxone, à la 

gentamicine et  la ciprofloxacine (Taale et al. , 2016). 

c.2 Streptococcus agalactiae 

 Caractères culturaux et morphologiques 

 
S. agalactiae est un cocci à Gram positif  se regroupe en chaînettes, possède une capsule, 

immobile, non sporulé, aéro-tolérant (5-10% de CO₂).  Il est cultivé sur milieu ordinaire, ou 

gélose  au sang et donne des colonies de taille moyenne, parfois muqueuses ou pigmentées, 

avec une étroite zone d’hémolyse exceptionnellement. La majorité des souches pousse en 

présence de 40% de bile ; sans avoir de croissance à 45°C (Azmaoui, 2019). 

 Caractères biochimiques 

• ADH (+); VP (+); glucose (+); catalase et oxydase (-) (Azmaoui, 2019). 

 

 Résistance aux antibiotiques 

 S. agalactiae sont résistantes à l’érythromycine et clindamycine. Ils ont une résistance 

acquise, fréquente aux tétracyclines minocycline (80%). Ils sont sensibles à la pénicilline, 

l’ampicilline, la céfotaxine et la vancomycine (Fabrícia et al. , 2020) . 



Etude bibliographique 
 

19  

 

c.3. Pseudomonas aeruginosa 

 Caractères culturaux et morphologiques 

P. aeruginosa est un bacille à Gram négatif non fermentant, aérobie strict, non sporulé, 

fin, mobile grâce à une ciliature polaire. Sa culture est aisée, entre 10°C et 42°C, sur des 

milieux ordinaires (GN) ou sélectifs (Chapman). En fonction de la composition des milieux 

et du type d’infection, les colonies peuvent présenter différentes morphologies et croître à 

pH inférieur à 4,5 (Boudouda, 2015). 

 Caractères biochimiques 

Pseudomonas aeruginosa peut dégrader les sucres par voie oxydative, entraînant une 

acidification du milieu donc oxydase positive, d'autres caractères sont utiles pour le 

diagnostic : 

Indole (-), urée (-), TDA (-), H₂S (-), gélatine (+), ONPG (-), nitrate-réductase (+), LDC (-), 

ODC (-), ADH (+), oxydase (+) (SLeyum et Laouar, 2016). 

 Résistance aux antibiotiques 

 
Il est naturellement résistant aux pénicillines des groupes V, G, M et A, aux 

céphalosporines de première et deuxième génération, à la plupart des céphalosporines de 

troisième génération, aux quinolones de première génération, à la kanamycine, 

chloramphénicol et triméthoprime. 

La résistance aux β-lactamines pose un problème car elle est résistante à la plupart des 

antibiotiques (Sleyum et Laouar, 2016). 

c.4. Staphylococcus saprophyticus 

 Caractères culturaux et morphologiques 

Ce sont des cocci, immobiles et non sporulés, réunis en amas, de 0,8 à 1 de diamètre, 

aéro-facultatifs, à coloration de Gram positive. Staphylococcus aureus est un germe 

mésophile. La température optimale est de 37°C. Le pH optimal se situe entre 6 et 7. Ce 

germe est halophile : supporte des taux de sel allant de 7 à 20%. Il tolère une activité en eau 

très réduite (Sleyum et Laouar,    2016). 
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 Caractères biochimiques 

• Fermentation des sucres : glucose (+) 

• Oxydase (+) (Colodner et al. , 2005).  

 Résistance aux antibiotiques 

Cette bactérie est sensible à la plupart des antibiotiques. Elle présente une résistance 

naturelle à la fosfomycine, un des traitements de première intention des cystites aiguës non 

compliquées. S. saprophyticus présente également une sensibilité diminuée aux  

fluoroquinolones et aux β-lactamines. Il est donc recommandé en cas de suspicion d’IU à S. 

saprophyticus (femme de moins de 30 ans, recherche de nitrites négative à la bandelette 

urinaire [BU]) de privilégier soit la nitrofurantoine (cinq jours), soit une fluoroquinolone 

(trois jours) (Le Bouter, 2011). 

c.5. Candida albicans 

 Caractères culturaux et morphologiques 

Candida albicans est une levure non capsulée, non pigmentée, et aérobie. Cette levure 

diploïde, dont le matériel génétique se répartit en huit chromosomes, se reproduit de façon 

asexuée par bourgeonnements multilatéraux d’une cellule mère (le blastospore), formant 

ainsi des colonies blanches crémeuses. Est caractérisée par un polymorphisme que l’on peut 

retrouver in vitro et in vivo et qui lui permet de se soustraire aux défenses liées à l’immunité 

cellulaire. 

Ainsi, trois aspects morphologiques peuvent être rencontrés : 
 

- la forme blastospore, ronde ou ovalaire, mesurant de 2 à 4 µm avec parfois un bourgeon de 

formation ; 

- la forme pseudomycélium, mesurant de 500 à 600 µm de longueur et de 3 à 5 µm de 

largeur, composée d’un assemblage de cellules mises bout à bout pour simuler un filament 

mycélien. Chaque compartiment cellulaire est identique en longueur, contient la même 

quantité de matériel génétique, mais diffère du précédent en quantité de cytoplasme et de 

ces constituants. 

- la forme mycélium vrai, champignon filamenteux, spécifique de l’espèce Candida 

albicans, où la conversion d’une levure en filament mycélien passe par l’intermédiaire 

d’une structure appelée le tube germinatif. Cette forme favorise l’invasion des tissus et des 

organes de l’hôte (Lagane, 2007). 
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 Résistance aux antibiotiques 

Cinq antifongiques ont été testés : l’amphotéricine B (AMB), la 5-fluorocytosine (5FC), 

le fluconazole (FCA), l’itraconazole (ITR) et le vori-conazole (VRC) suivant les conditions 

recommandées par le Comité européen sur les tests de sensibilité aux antibiotiques 

(EUCAST) et l’Institut des normes cliniques et de laboratoire (CLSI). ATB Fungus 3 a été 

réalisée en suivant les instructions du fabricant (Cg yapo et al.,  2017). 

c.6. Candida tropicalis 

 Caractères culturaux et morphologiques 

Cette espèce de levure est diploïde, de forme variable ronde à allongée mesurant de 6 à 11 

μm de long sur 5 à 7 μm de large. Candida tropicalis a été décrite en 1923 par Berkhout et sa 

forme exacte n’est pas parfaitement connue. elle  se reproduit par bourgeonnement 

multilatéral, le pseudomycélium peut être absent, rudimentaire ou abondant. On note parfois 

la présence de vrai mycélium. C’est une Levure non pigmentée, à fermentation (+) ou (-), 

uréase (-), et qui n’assimile pas l’inositol et la créatinine (Agar Don,2015). 

 Résistance aux antibiotiques 

Les traitements prophylactiques avec le fluconazole provoquent une diminution de la 

fréquence de la candidose causée par C. tropicalis. Elle montre de plus en plus un niveau 

modéré de résistance au fluconazole (Negri et al. , 2012). 

4. Traitement des infections urinaires chez la femme enceinte 

 
Le traitement des IU chez la femme enceinte a pour but de prévenir la survenue d’une 

pyélonéphrite aigue et leurs complications. Il ne doit pas être nocif pour le fœtus. 

Chez la femme enceinte peu d’antibiotiques peuvent être administrés sans réserve à 

tous les stades de la grossesse. 

Certains antibiotiques peuvent être utilisés pendant toute la grossesse. En pratique, seules 

les β-lactamines peuvent être administrées à tous les stades, avec des réserves cependant 

pour l’oxacilline et l’imipénem. En dehors des β - lactamines, fosfomycine et macrolides et 

apparentés (synergistines) ne connaissent aucune restriction, mais les synergistines ont une 

mauvaise diffusion urinaire. 
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Certains sont totalement contre-indiqués au cours de la grossesse (comme le 

cotrimoxazole, les cyclines, aminosides, phénicotés, quinolones). 

D’autres sont contre-indiqués pendant certaines périodes de la grossesse comme les 

furanes, la rifam-picine. Si l’on admet que les entérobactéries représentent l’essentiel des 

germes responsables d’infections urinaires, et que l’Escherichia coli représente 80% de 

ceux- ci, on peut établir un tableau probabiliste des antibiotiques utilisables auxquels les 

germes sont habituellement sensibles (Mauroy et al. ,1996). 

4.1. Bactériurie asymptomatique 

Le traitement est à prescrire en fonction des résultats de l’antibiogramme, le but du 

traitement est d’obtenir une stérilisation des urines. Les antibiotiques et antibactériens 

urinaires qui doivent satisfaire les particularités de prescription chez la femme enceinte sont : 

les pénicillines et certaines céphalosporines de troisième génération (Coulibaly, 2007). 

4.2 Cystite aigüe gravidique 

Traitement probabiliste : cefixime, ou nitrofurantoine, à réadapter aux résultats de 

l’antibiogramme. Durée du traitement 5jours (7jours pour la nitrofurantoine) (Vorkaufer, 

2011 ; Koraib et al., 2012). 

4.3 Pyélonéphrite aigüe gravidique 

Traitement probabiliste : ceftriaxone ou cefotaxime, par voie injectable. Relais par voie 

orale avec les résultats de l’antibiogramme. Durée totale de traitement : au moins 14 jours 

(Vorkaufer, 2011 ; Koraib et al., 2012). 
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Notre étude rétrospective a été menée entre juillet  2020 et juin 2021, à partir des registres du 

laboratoire de bactériologie de l’établissement hospitalier spécialisé mère et enfant Sidi Mebrouk-

Constantine. Les données concernent des patientes des deux services GHR (grossesse à haut 

risque) et gynécologie.  

Les variables recueillies étaient :  

 le type d’infection ; 

 le germe responsable ; 

 l’âge de la patiente ; 

  la sensibilité aux antibiotiques. 

L’enquête épidémiologique a été effectuée à partir de prélèvements réalisés aux lits des 

malades. Les urines ont été recueillies dans un flacon stérile prévu à cet effet et délivrés par le 

laboratoire d’analyses médicales. Les échantillons sont ensemencés sur des milieux appropriés. 

Les boites ont été incubées à 37°C pendant 24 H et observées pour la recherche des résultats 

positifs. 

Un examen microscopique a été réalisé à l’état frais et après coloration de Gram. Des galeries 

biochimiques classiques ont permis l’identification des souches. 

L’étude de la sensibilité des souches a été réalisée par la méthode de diffusion en milieu 

gélosé : méthode des disques.  
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L’étude rétrospective a été réalisée sur 120 échantillons d’urines de femmes enceintes traitées  

au sein des deux services GHR (grossesse haut risque) et gynécologie de l’établissement 

hospitalier spécialisé : mère-enfant Sidi Mabrouk Constantine.  

1. Répartition des échantillons selon la culture  

Parmi les 120 échantillons analysés, 76 cas se sont révélés positifs (c’est-à-dire 63%, où il y a 

eu détection d’un germe ou plus dans l’échantillon)  et 44 cas négatifs (urine stérile) soit 37% 

(Fig. 5). La fréquence des cultures positives est beaucoup plus importante que celle des cultures 

négatives. Ces résultats s’éloignant de ceux obtenus par Laouar et Sleyum (en 2016) au niveau 

du laboratoire d’el Mansourah Constantine indiquant des pourcentages de 12,70% de cultures 

positives contre 62% de cultures négatives. 

 

Figure 5 : répartitions des échantillons selon la culture (n= 120). 

2. Répartition des cas des infections urinaires selon l’origine  

En considérant l’origine des infections ; celle-ci montre une prédominance des cas d’IU 

d’origine hospitalière (59%) par rapport au IU d’origine externes qui présentent 41% des cas 

(Fig. 6). Nos résultats se rapprochent de ceux obtenus dans plusieurs travaux comme ceux 

réalisés par Malki et Berriche (en 2019) qui ont observés que 64% des IU sont d’origine 

hospitalière, hors que les 35% des cas restant sont d’origine externe. En revanche,  Khenidjou et 

Tabellout (en 2018) ont noté que les IU d’origine externe prédominent avec un pourcentage de 

70.97% contre 29.03% d’origine hospitalière.  
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               Figure 6 : répartition des échantillons selon l’origine (n=76). 

3. Répartition des échantillons selon le service d’hospitalisation (GHR ou Gynécologie) 

La figure 7 présente la répartition des infections urinaires selon le service de prélèvement. Le 

nombre d’infections urinaires le plus important provient des patientes  hospitalisées au niveau du 

service de gynécologie avec un pourcentage de 53% (Fig. 7).  Ces résultats s’éloignant de ceux 

obtenus par Laouar et Sleyum (en 2016) et Khenidjou et Tabellout (en 2018) ont retrouvées  

respectivement 8.33% et 6.45%  des cas positifs provient du  service de gynécologie.  

            

Figure 7 : répartition des échantillons selon le service d’hospitalisation (n=46). 
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4. Répartition des cas d’infections urinaires selon l’âge    

Dans notre étude la tranche d’âge des femmes enceintes la plus représentée se situe entre 30-

35 ans soit 30% des cas (Fig. 8). 

Nos résultats sont proches de ceux obtenus par Khenidjou et Tabellout, (en 2018) où la 

femme enceinte s’est révélée plus exposée à l’infection urinaire entre 30-35 ans (38,71%). 

Les résultats obtenus par Sleyum et Laouar, (en 2016) marquent la prédominance de la 

tranche d’âge située entre 30 et 40 ans avec 50% des cas positifs. 

 Pour Demba, (en 2007) au Mali la tranche d’âge la plus touchée est celle entre 20-34 ans 

avec un pourcentage de 66%. 

 

Figure 8 : répartition des échantillonnes selon l’âge (n= 76) 

5. La répartition des échantillons selon l’agent causal  

La figure 9 montre que les bactéries sont la cause principale de la majorité des infections 

urinaires rencontrées chez les femmes enceintes avec un pourcentage de 88% contre  12% 

causées par des levures. Des observations similaires ont été signalées par Taale et ces 

collaborateurs (en 2016) et Yakhlaf (en 2019). 

En revanche, plusieurs travaux ont signalé l’absence des levures comme agent causal de 

l’infection urinaire telle que Laouar et Sleyum (en 2016), Malki et Berriche (en 2019). 
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Figure 9 : répartition des échantillonnes selon l’agent causal (n=76). 

6. Répartition des bactéries isolées selon la coloration de Gram  

Les bactéries à coloration de Gram négative prédominent avec un pourcentage de 99% par 

rapport à celles présentant une coloration de Gram positive (1%) (Fig. 10). 

Nos résultats concordent avec ceux obtenus par plusieurs auteurs comme Khenidjou et 

Tabellout (en 2018) qui ont trouvés que les bactéries à coloration de Gram négative prédominent 

avec un pourcentage de 90.32%. 

 

Figure 10 : répartition des bactéries isolées selon la coloration de Gram (n= 67). 

7. Répartition des échantillons selon le germe  

E. coli est la principale cause des IU détectées avec un pourcentage de 47% suivie par Proteus 

mirabilis et Enterobacter spp. avec respectivement des pourcentages de 18% et 14%. Klebsiella  

pneumoniae était présente avec un pourcentage de 4%, Pseudomonas aeruginosa et  
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Staphylococcus saprophyticus, sont aussi des germes causaux des IU avec respectivement des 

pourcentages de 3% et 1%. 

 Dans notre étude rétrospective ; nous avons remarques que Candida albicans est la cause de 

12% des IU détectées chez les femmes enceintes (Fig. 11). 

D’après la figure 11, les entérobactéries prédominent parmi les différents agents causals avec 

un pourcentage de 87% (essentiellement représenté par E. coli avec une fréquence de 47%). Dans 

le méme contexte Yakhlef (en 2019) et Demba à Mali (en 2007) ont signalé la prédominance 

des entérobactéries avec respectivement des pourcentages de 37% et 66%. 

 

Figure 11 : répartition des échantillons selon le germe (n=67). 

8. Profil de résistance des entérobactéries isolées  

 Bêta -lactamines  

La figure 12 montre que les entérobactéries isolées résistent à l’amoxicilline (AMX), la 

céfalozoline et  l’association entre amoxicilline et acide clavulanique avec respectivement des 

taux de 81%, 56,25% et  34,27% .Le taux de résistance se réduit à 9,37% et 7,81% pour la 

ticarcilline et céfotaxine respectivement. La sensibilité totale pour l’imipénem et l’amikacine. 

Le taux de résistance contre l’association entre l’amoxicilline et acide clavulanique se 

rapproche de celui trouvé par Yakhlaf (en 2019) et Sleyum et Laouar (en 2016) avec 

respectivement des pourcentages de 40 % et 41,67%. 
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 Aminosides  

Le taux de résistance enregistré contre la gentamycine est de 29,68%. Cette observation se 

rapproche de celle obtenue par plusieurs auteurs comme Yakhlaf (en 2019) et Sleyum et Laouar 

(en 2016) qui ont noté des taux de résistance de 25% et 33,33% respectivement.  

En ce qui concerne l’amikacine, une large sensibilité a était noté chez Meskin et Frikha (en 

2014) et Sleyum et Laouar (en 2016). 

 Fluoroquinolones 

Pour La ciprofloxacine, une fréquence de 18,75% est notée. Cette fréquence est proche de 

celle de Sleyum et Laouar, (2016) et Yakhlaf, (en 2019) rapportant des pourcentages de 16,67 

% et 12 % respectivement. En revanche ce résultat est inférieur à celui de Meskine et Frikha, 

(2014) qui ont observé un taux de résistance de 26,67%.  

 Polypeptides  

Le taux de résistance de la bactérie à la colistine présente une fréquence de résistance de 25%. 

Ce pourcentage est supérieur de celui de Sleyum et Laouar, (2016) ; Meskine et Frikha, (2014) 

et Yakhlaf, (2016) qui ont noté des taux de 4,16%, 8,89 % et 15% respectivement.  

 Autres antibiotiques utilisés 

 La fosfomycine présente une fréquence de résistance de 10,93 %. Cette fréquence se trouve 

limitée par rapport à celle annoncée par Sleyum et Laouar (en 2016) qui ont signalé un taux de 

résistance de 16,67%. 

Pour le chloramphénicol (CHL) nous avons enregistré une fréquence de résistance de 9,37%. 

Cette fréquence est proche de celle de Sleyum et Laouar (en 2016) qui ont noté que ces 

bactéries résistent dans 8,33% de cas. 
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R : résistante ; I= intermédiaire ; S= sensible 

Figure 12 : profil de résistance des entérobactéries isolées (n=64). 

9. Profil de résistance des souches d’Escherichia coli isolées  

 Bêta –lactamines 

La figure 13 montre que les souches d’E.coli  isolées sont  résistantes à l’amoxicilline avec un 

taux de 91,66%, la fréquence de l’amoxicilline est proche de celle de Sleyum et Laouar, (2016) 

qui ont noté un pourcentage de 93,75 %. Notre fréquence de résistance dépasse celles rapportées 

par Barouni (2017) en Tunisie, Yabi (2006) a Mali et Malki et Berriche (2019) en Algérie qui 

ont noté respectivement des fréquences de 74,3%, 81,61 % et 70,2%. 

Le taux de résistance de la bactérie à la céfazoline est supérieur de celui rapporté par Sleyum 

et Louar (en 2016) et Malki et Berriche (en 2019) qui ont noté des pourcentages de 68,75 % et 

40,48 % respectivement. 

Le taux de résistance contre l’association entre l’amoxicilline et l’acide clavulanique ce 

rapproche de celui retrouvé par Sleyum et Laouar (en 2016) avec un pourcentage de 50 %. 

 Le taux de résistance à la ticarciline 11,11% est inférieur de celui trouvé par Sleyum et 

Laouar (en 2016) et Yabi (en 2006) qui ont noté un pourcentage de 25% et 81,61 % 

respectivement. 
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 Aminosides 

La bactérie présente une sensibilité contre l’amikacine. Cette observation concorde avec les 

données rapportées par Sleyum et Laouar (en 2016) en Algérie et Ben haj khalifa et Khedher 

(2010) en Tunisie qui ont noté respectivement des pourcentages de 0% 0,6%. 

Le taux de résistance de la bactérie à la gentamycine est de 25 %, ce taux se rapproche de celui 

noté par Sleyum et Laouar (en 2016) qui est de 31,25%.  

 Fluoroquinolones 

Le taux de résistance enregistré contre la ciprofloxacine est de 5,55 %. Ce taux monte à 12,5 

% et 36,78 %  pour Sleyum et Laouar (2016) et Yabi, (2006) respectivement. 

 Polypeptides  

E. coli présente une sensibilité totale envers la colistine. Ce qui en accord avec Sleyum et 

Laouar (en 2016). 

 Autres antibiotiques utilisés  

Les E. coli  isolées  présentent une fréquence de  résistance de 8,33 % à la fosfomycine. Cette 

fréquence se réduise à 2,3 % et 0.2% avec Yabi (2006) et Ben haj khalifa et Khedher (2010) 

respectivement. 

Le taux de résistance de cette bactérie au chloramphénicol est de 5,55 %. Ce taux monte à 

12.5% avec Sleyum et Laouar (en 2016). 

  

R : résistante ; I= intermédiaire ; S= sensible 

Figure 13 : profile de résistance d’Escherichia coli (n=36).       
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10. Profil de résistance des Enterobacter spp. isolées 

 Bêta-lactamines  

 La figure 14 montre que les souches des Enterobacter spp. Isolées sont résistantes à 

l’amoxicilline (AMX) avec un taux de 100 %, suivi d’une faible résistance contre  l’association 

entre l’amoxicilline et acide clavulanique, la pipéracilline et la céfazoline avec le même 

pourcentage de 9,09 %. 

Une sensibilité totale a été enregistrée contre la ticarcilline, l’imipénem et le céfotaxime. 

Le taux de résistance de la bactérie contre l’amoxicilline est de 100%, ce qui concorde avec 

les résultats noté par Sleyum et Laouar (en 2016).  

Le taux de résistance contre l’association entre l’amoxicilline et acide clavulanique est de 

9,09%. Ce taux est limité par rapport à celui trouvé par Sleyum et Laouar (en 2016) qui a noté 

un pourcentage de 25%. 

Les E. coli isolées se trouvent sensibles contre la céfotaxime hors que Ait Miloud (en 2011) a 

noté un pourcentage de résistance qui est de 73,3% contre le même antibiotique. 

 Aminosides 

Le taux de résistance de la bactérie contre la gentamicine est de 27,27%, cette observation se 

rapproche à celle obtenue par plusieurs auteurs comme Ait Miloud (en 2011) au Maroc et 

Sleyum et Laouar (2016) en Algérie  qui ont noté une fréquence de résistance de 33,3% et 25% 

respectivement. 

L’Enteropacter spp. Présente une sensibilité à l’amikacine avec 100%, ce qui s’accord avec 

ceux retrouvée par Sleyum et Laouar (2016) en Algérie et Ait miloud (2011) au Maroc avec 

des pourcentages de 0%.  

 Fluoroquinolones 

Le taux de résistance de la bactérie contre la ciprofloxacine est de 45,45 %, nos résultats se 

rapprochent de ceux obtenus parAit Miloud (2011) au Maroc et Sleyum et Laouar (2016) en 

Algérie avec respectivement des pourcentages de 33,3 %et 50%. 
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 Polypeptides   

La bactérie présente une sensibilité totale à la colistine avec 100%, ce résultat concorde avec 

ceux obtenus par  Sleyum et Laouar (2016). 

 Autres antibiotiques utilisés  

Le taux de résistance de la bactérie contre la fosfomycine est de 9,09 %. Ce taux monte à 25% 

avec Sleyum et Laouar (en 2016).      

E. coli a présenté une sensibilité totale vis-à-vis du chloramphénicol. Ce qui est en accord avec 

les résultats rapportés par Sleyum et Laouar (en 2016). 

 

R : résistante ; I= intermédiaire ; S= sensible 

Figure 14 : profil de résistance des Enterobacter spp. Isolées (n=11). 

11. Profil de résistance de Proteus mirabilis isolées 

 Bêta-lactamines  

La figure 15 montre que les souches des Proteus mirabilis isolées sont résistantes à 

l’amoxicilline (AMX) avec un taux de 41,85 %, suivi par la pipéracilline et la céfazoline avec un 

taux de 14,28 %. Le taux de résistance de la bactérie contre l’association de l’amoxicilinne et 

acide clavulanique est de 7,14 %. Cette bactérie est totalement sensibles envers la ticarcilline, 

l’imipénem et la céfotaxime. 
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Le taux de résistance de la bactérie contre l’amoxicilline se rapproche de celui obtenu par 

Yabi (2006) à Mali. Ce taux monte à 80% et 100% respectivement avec Ait Miloud (2011)  et 

Meskine et Frikha (2014).  

La fréquence de résistance de cette bactérie contre l’association entre amoxicilline et acide 

clavulanique observée par Yabi (2006), Ait Miloud (2011) et Meskine et Frikha (2014) 

dépassent la nôtre avec respectivement des pourcentages de 20%, 65% et 100%. 

 Aminosides 

Le taux de résistance de la bactérie contre la gentamicine est de 35.71 %, ces résultats se 

rapprochent de ceux obtenus dans plusieurs travaux comme ceux réalisés par Meskin et Frikha 

(2014) en Algérie et Ait miloud (2011) au Maroc  qui ont respectivement trouvé des 

pourcentages de résistance de  66,67 % et 47,4 %.  

Le taux de résistance enregistré contre l’amikacine est de 7,14 %, cette observation se 

rapproche de celle obtenue par Ait miloud (2011) au Maroc qui est de 25 %. 

 Fluoroquinolones 

Le taux de résistance de la bactérie contre la ciprofloxacine est de 21,42 %. Ce taux monte à 

55% avec Ait miloud (2011).  

 Polypeptides  

Le taux de résistance contre la colistine est de 100%, ce résultat est en accord avec les données 

rapportées par Malki et Berriche (2019) en Algérie et Ait miloud (2011) au Maroc. 

 Autres antibiotiques utilisés  

La fréquence de résistance contre la fosfomycine est de 7,14 %. Cette fréquence monte à 20% 

avec Yabi (2006) à Mali. 
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R : résistante ; I= intermédiaire ; S= sensible 

Figure 15 : profile de résistance des Proteus mirabilis isolées (n=14). 

12. Profil de résistance des Pseudomonas aeroginosa isolées  

 Bêta -lactamines  

La figure 16 montre que les deux souches de P.aeroginosa isolées présentent un taux de 

résistance de 100% contre l’amoxicilline, l’association entre l’amoxicilline et acide clavulanique 

et le céfotaxime. Les mêmes observations ont été rapportées par Meskine et Frikha (en 2014). 

La fréquence de résistance contre la ticarcilline et la pipéracilline est de 50 %. P. aerogenosa 

est totalement sensible envers la céfazoline et l’mipénem. 

Le taux de résistance contre la ticarciline est de 50%. Ce taux s’élève à 75% avec Yabi (2006) 

à Mali. 

Le taux de résistance contre la pipéracilline est le même obtenu par Meskine et Frikha (2014) 

en Algérie, il se réduit à 25% avec Yabi (2006) à Mali. 

 Aminosides 

La bactérie présente une sensibilité totale contre la gentamicine. Cette observation concorde 

avec celle retrouvées par Meskine et Frikha (en 2014). En revanche Yabi (2006) au Mali a noté 

que P. aeruginosa résiste entièrement envers la gentamycine.  

 Le taux de résistance contre l’amikacine est de 50 %. Il s’est réduit à 25% avec Yabi (2006) à 

Mali. 
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 Fluoroquinolones 

P.aeruginosa s’est montrée entièrement sensible contre la ciprofloxacine. Ce qui est en 

accord avec le résultat obtenu par Meskine et Frikha (en 2014). 

 Polypeptides  

P.aeruginosa  présente une sensibilité totale contre la colistine. Cette observation est en 

accord avec celle noté par Meskine et Frikha (en 2014). 

 Autres antibiotiques utilisés  

Le taux de résistance contre la fosfomycine est de 50%, il s’est réduit à 25% pour Yabi, 

(2006) à Mali. 

  

R : résistante ; I= intermédiaire ; S= sensible 

Figure 16 : profile de résistance des Pseudomonas aeruginosa isolées (n=2). 

13. Profil de résistance des Klebsiella pneumoniae isolées  

 Bêta -lactamines  

La figure 17 montres que les souches de k. pneuminiae isolées sont résistantes à 

l’amoxicilline, la pipéracilline et la ticarcilline avec un taux de résistance de 100%, suivi par 

l’association entre l’amoxicilline et acide clavulanique, la céfazoline et le céfotaxime avec un 

pourcentage de 33,33%. 

 La fréquence de résistance contre l’amoxicilline concorde avec celle rapportée par Sleyum et 

Laouar (2016) ; khenidjou et Tabellout (2018) en Algérie et Demba (2007) à Mali.  
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 Le taux de résistance contre l’association entre amoxicilline et acide clavulanique est 

identique à celui retrouvé par Sleyum et Laouar (en 2016) avec un pourcentage de 33,33%. Il 

s’élève à 62,5% avec khenidjou et Tabellout (2018) en Algérie et Demba (2007) au Mali. 

 Le taux de résistance contre la céfazoline est en accord avec celui enregistré par Sleyum et 

Louar (en 2016) avec un pourcentage de 33,33%.  

Le taux de résistance contre la céfotaxime est le même retrouvé par Sleyum et Louar (en 

2016) avec 33.33% et se rapproche de celui enregistré par khenidjou et Tabellout (en 2018) 

avec un pourcentage de 37,5%.  

 Aminosides 

Le taux de résistance enregistré pour la gentamycine est de 66,66 %. Ce résultat se rapproche à 

celui retrouvé par Sleyum et Laouar (en 2016) et khenidjou et Tabellout (en 2018) avec 

respectivement des pourcentages de 66,67 % et 52,50%, il s’est réduit à avec 16,7% pour 

Barouni, (2017) en Tunisie.  

Le taux de résistance contre l’amikacine est de 33, 33 %, il s’est réduit à 0%, 3,3% et 12,5% 

avec Sleyum et Laouar (2016) ; khenidjou et Tabellout (2018)   en Algérie et Barouni (2017) 

en Tunisie.  

 Fluoroquinolones 

La bactérie présente une sensibilité totale  à la ciprofloxacine, Ce qui est en accord avec les 

résultats observés par Sleyum et Louar (en 2016) et khenidjou et Tabellout (en 2018).  

 Polypeptides  

Cette bactérie s’est montrée  sensible totalement vis-à-vis de la colistine, ce qui est en accord 

avec les données rapportées par Sleyum et Laouar  (en 2016) et khenidjou et Tabellout (en 

2018). 

 Autres antibiotiques utilisés  

Même pour la fosfomycine et le chloramphénicol, la bactérie présente une sensibilité totale, ce 

qui concorde avec les résultats notés par Sleyum et Laouar (en 2016) et khenidjou et Tabellout 

(en 2018). 
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Figure 17 : profile de résistance des Klebsiella pneumoniae isolées (n=3). 

14. Profil de résistance de la souche Staphylococcus saprophyticus isolée. 

La seule souche isolée de l’espèce Staphylococcus saprophyticus a présenté une sensibilité 

totale contre la gentamicine et la ciprofloxacine. En revanche, cette souche  résiste totalement vis-

à-vis de l’amoxicilline, l’association entre l’amoxicilline et acide clavulanique et la céfotoxine. 

Notre fréquence de résistance dépasse celle rapportée par  Taale et al. , (2016) à Burkina Faso 

qui ont noté une fréquence de résistance de 86% contre  l’amoxicilline et l’association entre 

amoxicilline et acide clavulanique (Fig. 18). 

  

R : résistante ; I= intermédiaire ; S= sensible 

Figure 18 : profile de résistance de la souche de Staphylococcus saprophyticus isolée (n=1). 
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15. Profil de résistance des Condida albicans isolées. 

La figure 19 montre que les C. albicans isolées résistent à l’amphotéricine et la nystatine avec 

respectivement des pourcentages de 100% et 66,66%,  

En revanche, les souches de C. albicans présentent une sensibilité vis-à-vis du kétonazole, 

l’econazole,, la miconazole et le clotrinazole avec un pourcentage de 77, 77 %.  La souche 

représente une sensibilité de 55,55% contre le fluconazole. 

Le taux de résistance de C. albicans contre l’amphotéricine et la nystatine se rapprochent de 

ceux retrouvés par Taale et al., (2016) au Burkina Faso qui sont respectivement 93,33% et 

53,33%.  

 

R : résistante ; I= intermédiaire ; S= sensible 

Figure 19 : profile de résistance des Candida albicans isolées (n=9). 
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L’étude rétrospective des infections urinaires détectées chez les femmes enceintes des deux 

services GHR et gynécologie de l’établissement hospitalier spécialisé mère-enfant Sidi Mebrouk-

Constantine a dévoilé plusieurs résultats.   

 Les cas d’ECBU positifs représentent 63% de l’ensemble des IU. 

 Les IU d’origine hospitalière prédominent avec 59% des cas par rapport 41% venant de 

patientes d’origines externe. 

 Le service de gynécologie représente la source principale des IU détectées avec 53% des cas 

contre 47% provenant du service GHR.  

 Dans notre étude les germes impliqués dans les IU sont essentiellement des bactéries (88% 

des cas contre 12% causées par des levures) avec une prédominance remarquable des 

entérobactéries. L’espèce E. coli représente la principale cause d’infections urinaires avec 

pourcentage de 47% des cas. Proteus mirabilis vient en deuxième position avec 18 % des 

cas suivi par Enterobacter spp. avec 14%, Klebsiella pneumoniae avec 4%, Pseudomonas 

aeruginosa 3% et enfin Staphylococcus saprophyticus  avec 1%. Les levures (Candida 

albicans) représentent 12% des IU détectées.  

 L’étude du profil de résistance des entérobactéries montre qu’il y’a une importante 

résistance contre l’amoxicilline et la céfazoline  avec respectivement des pourcentages de 81% et 

56,25%. Une sensibilité totale contre l’amikacine et l’imipénem. Pour E. coli, 91,66% des 

souches isolées résistent  à l’amoxicilline. En revanche, une sensibilité totale été observé vis-à-vis 

de l’amikacine, l’imipénem et la colistine. Le taux de résistance d’Enterobacter spp. est 100% 

contre l’amoxicilline. Une sensibilité totale a été détectée contre le céfotaxime, le ticarcilline, 

l’amikacine, la colistine, l’imipénem et le chloramphénicol. Cette espèce a présenté une 

sensibilité totale envers la colistine et la kanamycine. chez les P. mirabilis. cette espèce a 

présenté une sensibilité totale envers le céfotaxime, ticarcilline, l’imipénem et le pefloxacine. les 

P. aeruginosa isolées présentent une résistance totale contre l’amoxicilline, l’association entre 

l’amoxicilline et acide clavulanique, le céfotaxime et péfloxacine. Cette espèce s’est montrée 

sensible envers  la céfazoline, la gentamicine, la ciprofloxacine, la colistine et l’imipénem. Pour 

K. pneumonia une  résistance totale a été notée contre l’amoxicilline, le pipéracilline et le 

ticarcilline. En revanche, les souches isolées ont montré une sensibilité totale contre la 

ciprofloxacine, la colistine, l’imipénem, la fosfomycine et le chloramphénicol. S. saprophyticus 

isolées résiste totalement contre l’amoxicilline, l’association entre l’amoxicilline et acide 



Conclusion 

 

41 
 

clavulanique et la céfoxitine. Cette espèce s’est montrée sensible totalement contre la 

gentamicine et la ciprofloxacine. Pour C. albicans  une résistance totale a été observée contre 

l’amphotéricine et 66.66% des souches sont résistantes à la nystatine. 77,77% des souches isolées 

ont montré une sensibilité contre le kétonazole, l’econazole, le miconazole et le clotrinazole. 

Hors que 55,55% se sont révélées sensibles contre le fluconazole. 

Le traitement doit être prescrit par un médecin. En fait il s’agit d’antibiotiques appartenant à la 

famille des β-lactamines qui sont autorisés à tous les stades de la grossesse et ne présentent aucun 

danger fœto-maternel. De même que l’antibioprophylaxie soit présente ou pas la prise en charge 

doit s’accompagner :  

 -d’un meilleur dépistage et traitement des facteurs de risque d’infection ; 

 -d’une hygiène périnéale adaptée pour éviter la répétition d’une vigilance des infections. 

Le respect des mesures d’hygiène, boire beaucoup d’eau, la propreté individuelle et collective 

ainsi que l’entretient de l’environnement hospitalier (matériel médical et locaux) demeurent les 

principaux règles à prendre en considération pour permettre une nette diminution des IU chez les 

femmes enceintes. 
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Résumé 
 

Les infections urinaires chez les femmes enceintes des deux services : gynécologie et GHR ont 

fait l’objet d’une étude rétrospective durant la période allant de juillet 2020 à juin 2021. 120 

échantillons ont fait l’objet de cette étude, dont 76 cas (soit 63%) se sont révélés positifs. Les 

femmes âgées entre 30-35ans hospitalisées au niveau du service gynécologie occupent la 

première place avec un taux de 53%. Les 76 cas positifs, les bactéries représentent l’agent causal 

principal des IU avec un taux de 88% (essentiellement les entérobactéries). Le genre E. coli vient 

en première position avec 47% des cas, suivie par P. mirabilis (18%). Les entérobactéries 

présentent une résistance remarquable vis-à-vis de l’amoxicilline et la céfazoline avec 

respectivement des pourcentages de  81% et 56.25%. Pour C.albicans une résistance totale a été 

observée contre l’amphotéricine. 

Au terme de ce travail le respect des mesures d’hygiène, la propreté individuelle et collective 

ainsi que l’entretient de l’environnement hospitalier, demeurent les principaux règles à prendre en 

considération pour permettre une nette diminution des infections urinaires chez les femmes 

enceintes. 
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Abstract 

 

     Urinary tract infections in pregnant women in the two departments: gynecology and GHR 

were the subject of a retrospective study during the period from July 2020 to June 2021. 120 

samples were the subject of this study, including 76 cases (63%) were found to be positive. 

Women aged between 30-35 years hospitalized in the gynecology department occupy the first 

place with a rate of 53%. Of the 76 positive cases, bacteria represent the main causative agent of 

UTIs with a rate of 88% (mainly Enterobacteriaceae). The genus E. coli comes first with 47% of 

cases, followed by P. mirabilis (18%). Enterobacteriaceae show remarkable resistance to 

amoxicillin and cefazolin with percentages of 81% and 56.25%, respectively. In C. albicans 

complete resistance was observed against amphotericin.  

     At the end of this work, respect for hygiene measures, individual and collective cleanliness as 

well as maintenance of the hospital environment, remain the main rules to be taken into 

consideration to allow a clear reduction in urinary tract infections in pregnant women.  
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 الملخص

 

 0202اىً غبَخ جىاُ  0202اُ اىذراسخ اىَزجعُخ عِ اىزهبة اىَسبىل اىجىىُخ ىذي اىحىاٍو واىزٍ مبّذ ٍَزذح ٍِ جىَيُخ       

 عُْخ خضعذ ىهذٓ 202واىطفو ثقسْطُْخ. أظهزد ثأُ  ىلأًحُث مبّذ عيً ٍسزىي ٍسزشفً سُذٌ ٍجزوك اىزخصصٍ 

 واىَبمثبد فٍ عبٍب 68و 62( مبّذ ّزبئجهب إَجبثُخ. رحزو اىْسبء اىيىارٍ رززاوح أعَبرهِ ثُِ %96)حبىخ  9:ٍْهب  اىذراسخ،

رَثو اىجنزُزَب اىعبٍو اىزئُسٍ ىعذوي اىَسبىل اىجىىُخ  إَجبثُخ،حبىخ  9:. ٍِ ثُِ %86قسٌ أٍزاض اىْسبء اىَزرجخ الأوىً ثْسجخ 

 .Pٍِ اىحبلاد، ريُهب  %:7فٍ اىَزرجخ الأوىً ثْسجخ    E. coli(. رأرٍ entérobactéries  lesرئُسٍ )ثشنو %;;ثْسجخ 

mirabilis   أظهزد %;2ثْسجخ .les entérobactéries ٍقبوٍخ ٍيحىظخ هl’amoxiciline  وla céfazoline     ثْسجخ

 .C. albicansه    l’amphotéricineعيً اىزىاىٍ. ىىحظذ ٍقبوٍخ مبٍيخ ضذ    56,25%،81%

 اىعَو، َظو احززاً رذاثُز اىْظبفخ واىْظبفخ اىفزدَخ واىجَبعُخ ومذىل اىحفبظ عيً ثُئخ اىَسزشفً، اىقىاعذ اىزئُسُخفٍ ّهبَخ هذا 

 .اىزٍ َجت ٍزاعبرهب ىيسَبح ثبىحذ ٍِ اىزهبثبد اىَسبىل اىجىىُخ عْذ اىْسبء اىحىاٍو

 

 

 

 

 

، اىجنزُزَب اىَعىَخ،ْسبء، فحص اىجنززَب اىخيىَخ ىيجىه: عذوي اىَسبىل اىجىىُخ، اىَزأح اىحبٍو، قسٌ أٍزاض اىالكلمات المفتاحية  

 اخزجبر اىَضبداد اىحُىَخ، ٍقبوٍخ اىَضبداد اىحُىَخ.
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Résumé 

 Les infections urinaires chez les femmes enceintes des deux services : gynécologie et GHR ont fait 

l’objet d’une étude rétrospective durant la période allant de juillet 2020 à juin 2021. 120 échantillons 

ont fait l’objet de cette étude, dont 76 cas (soit 63%) se sont révélés positifs. Les femmes âgées entre 

30-35ans hospitalisées au niveau du service gynécologie occupent la première place avec un taux de 

53%. Les 76 cas positifs, les bactéries représentent l’agent causal principal des IU avec un taux de 

88% (essentiellement les entérobactéries). Le genre E. coli vient en première position avec 47% des 

cas, suivie par P. mirabilis (18%). Les entérobactéries présentent une résistance remarquable vis-à-vis 

de l’amoxicilline et la céfazoline avec respectivement des pourcentages de 81% et 56.25%. Pour 

C.albicans une résistance totale a été observée contre l’amphotéricine. 

Au terme de ce travail le respect des mesures d’hygiène, la propreté individuelle et collective ainsi que 

l’entretient de l’environnement hospitalier, demeurent les principaux règles à prendre en considération 

pour permettre une nette diminution des infections urinaires chez les femmes enceintes. 
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cytobactériologique des urines, entérobactéries, l’antibiogramme, la résistance aux antibiotiques. 
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