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Glossaire : 

Région rétro péritonéale : région située à derrière l’abdomen, elle soutient la majorité des organes 

abdominaux 

Glomérule : organe de filtration de l’urine, situé dans les reins  

Bilirubine : produit de la dégradation de l’hémoglobine. 

Urobiline : produit issue de la dégradation de la bilirubine. 

Dysurie : difficulté à uriner 

Pollakiurie : mictions fréquentes 

Région périnéale : situé entre l’anus et les organes génitaux. 

Insuffisance rénale : maladie qui résulte d’un dysfonctionnement des reins (incapacité à filtrer le 

sang) 

Urothélium : couche de cellules formant un épithilium tapissant les voies urinaires 

Douleurs pelviennes : douleurs du bas de vente 

Malformations obstructives : anomalies congénitales de l’appareil urinaire 

Septécimie : propagation des bactéries dans les voies sanguine, accompagnée des signes graves. 

Bactériémie : dissémination asymptomatique des bactéries dans le sang 

Parentéral : qui est administré dans l’organisation autrement que le tube 

Bactériurie : la présence des bactéries dans l’urine 

 Leucocyturie : la présence des leucocytes dans l’urine. 



 

 

Hématurie : urine contenant du sang  

Cristallurie : présence des cristaux dans l’urine 

Cylindrurie : présence des cylindres dans l’urine. 

Référence : dictionnaire médical de l’académie de médecine version 2023. 



 

 

 



 

 

Introduction générale 

 

Introduction 

Les infections urinaires (IU) occupent le premier rang des infections nosocomiales, elles 

représentent 35 à 40 % des infections causées par un micro-organisme acquis en milieu 

hospitalier et 34 % des infections acquises en unité de long séjour D’ailleurs, ce sont le second 

site des infections bactériennes communautaires après l’appareil respiratoire. Rencontrées chez 

l'enfant, comme les adultes, néanmoins elles diffèrent par les symptômes, l’étiologies et 

les conséquences (Chauffrey et al.,2017). 

Le terme « Infection du Tractus Urinaire » (ITU), désigne un groupe hétérogène 

d’infections de l’un des constituants de l’appareil urinaire On admet que la bactériurie est 

positive quand elle est supérieure ou égale à 10^5 colonies formant unité par millilitre 

(UFC/mL) d’urines mises en culture (Rubin et al.,1992). 

La prévalence des infections urinaires, chez l’enfant, se distingue selon l’âge et le sexe 

: elle est plus fréquente chez les petits garçons, au-dessous de l’âge de 3 mois et plus fréquente 

chez les petites filles, au-dessus de l’âge de 1 an. Dans le 1/3 des cas, l’infection urinaire, chez 

l’enfant, est liée à une malformation des voies urinaires (O’brien.,2011). 

Certains microorganismes appartenant aux entérobactéries tels qu’Escherichia coli, 

Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis, ainsi que d’autres microorganisme à Gram négatif 

Pseudomonas aeruginosa ou cocci à Gram positif tels qu’Enterococcus faecalis, Staphylococcus 

saprophyticus, sont la cause principale de ces infections urinaires (Mireles et 

al .,2015). 

Le dépistage des infections urinaires commence par un recueil des urines des enfants 

suspects et passe ensuite par le recours aux bandelettes réactives (BU) et la confirmation de 

l’infection urinaire nécessite la réalisation d’un examen cytobactériologique (Degouvello et 

al.,2004). 

Notre étude a été effectuée au niveau de laboratoire de biologie médicale de l’unité targa 

ouzemmour (centre hospitalo universitaire) Béjaïa afin de résoudre la problématique suivante : 

Quels sont les germes responsables des infections urinaires chez les enfants ayant consulté 

le CHU de Béjaïa ? 

~1~  
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Objectifs : 

1-Objectif Général : 

Etudier l’infection urinaire chez les enfants admis en urgences 

pédiatriques, néonatologie, pédiatrie du CHU Bejaia. 

2-Objectifs spécifiques 

• Déterminer la fréquence de l’infection urinaire en service de pavillon d’urgence pédiatrique, 

en pédiatrie, en néonatalogie 

• Identifier les germes responsables d’IU chez l’enfant et le nourrisson 

• Déterminer le profil de résistances aux antibiotiques 

• Donner des recommandations en vue d’une meilleure prise en charge de l’infection 

~2~ 
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I.1. Présentation de l’appareil urinaire : 

L’appareil urinaire est un ensemble d’organes assurant l'épuration du sang ainsi que la 

production et l'élimination de l’urine, se divise en deux parties anatomiques : - Appareil urinaire 

supérieur - Appareil urinaire inférieur. 

I .1 .1. Appareil urinaire supérieure 

L’appareil urinaire supérieur se compose de deux riens et deux uretères. 

I.1.1.1Reins 

Les reins sont des organes qui sécrètent les urines. 

a) –Position et structure 

Le rein est situé dans la partie supérieure de la fosse lombaire, dans l’espace rétro 

péritonéal au niveau des deux dernières vertèbres dorsales et des trois premières vertèbres 

lombaires. 

Chaque rein, dont la forme ressemble à celle d’un haricot en forme d’un haricot, en 

couleurs rouge brun, mesure environ 12centimétres de hauteur, 6 centimètres de largeur et 4 

centimètres d’épaisseur, pour un poids moyen entre 120g à 140g (Lacour.,2015). 

b)-Structure microscopique 

Le rein est composéd’environ800 000 et 1,5 million de petits tubes appelés néphrons. 

Unité fonctionnelle rénale, le néphron est un tube de quarante à soixante millimètres. Il 

comprend deux parties bien distinctes : 

Le corpuscule de Malpighi (ou corpuscule rénal), formé du glomérule et de la capsule 

de Bowman filtre le plasma (Gueutin et al.,2012). 

c)-Fonction du rein 

Sa fonction principale est l’élimination des métabolites toxiques issus du catabolisme. 

Ainsi il assure deux fonctions : 
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- Une fonction d'épuration. : C’est la voie d'élimination de nombreux déchets du 

métabolisme endogène (déchets azotés : urée, créatine) et l’acide urique et de médicaments 

(Widmaier et al.,2007). 

- Une fonction de régulation du milieu intérieur (équilibre hydrominéral). En 

outre le rein possède une fonction endocrine et métabolique assurant : 

• La sécrétion de rénine qui intervient dans la régulation de la pression artérielle, 

• La formation d’érythropoiétine, 

• La Synthèse de la vitamine D3 en composé actif (Moulin et al.,2016). 

I.1.1.2 Uretères 

Sont deux canaux fibromusculaires, l'un se situe à droite et l'autre à gauche. La 

longueur habituelle est de 22 à 30 cm ; chaque uretère descend derrière le péritoine du hile 

rénale, jusqu’à la paroi de la vessie. Les uretères se terminent dans la paroi de la vessie en tant 

qu’orifices urétéraux. Ils possèdent deux fonctions principales : 

• Transporter l’urine du bassinet du rein vers la vessie 

• Empêcher le reflux vésico-urétéral (Anderson.,2012). 

I.1.2. Appareil urinaire inférieur 

L’appareil urinaire inférieur se compose de la vessie et de l’urètre 

I.1.2.1. Vessie 

La vessie est un organe creux, ses parois sont constituées d'un muscle lisse et de 

collagène. Elle joue un rôle de réservoir ; contenir l’urine venant des uretères puis l’évacuer 

vers l’urètre en contractant la paroi musculaire (Macarak et al.,1999). 

Chez les mâles : elle est située entre le rectum et la symphyse pubienne et chez les 

femelles : 

entre le rectum et l'utérus/vagin (Tanagho et al., 1963). 
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I.1.2.2. Urètre 

C’est un court conduit musculo- membranaire, qui transporte l’urine de la vessie vers 

l’extérieur (hors de l’organisme) au niveau de l’orifice urinaire appelé méat (Chung et 

al.,2012). On distingue deux types d’urètres selon le sexe : 

I.1.2.2.1. Urètre masculin : il mesure entre 13 et 20 cm ; il se divise en 3 parties : 

• Urètre prostatique : mesure de 3 à 4 cm, il traverse la prostate verticalement. 

• Urètre membraneux : la partie la plus courte, il se dirige du sommet de la prostate vers 

la membrane périnéale. Il est encerclé de sphincter externe-urétral (un muscle strié). 

• Urètre spongieux (partie pénienne) est la partie la plus longue, mesure en moyenne 15 

cm .il se termine au niveau du méat externe-urétral (Chung et al.,2012 ; Gray 

.,2008). 

I.1.2.2.2 Urètre féminin : il mesure de 3,8 à 5,1 cm. il passe du col de la vessie au méat 

externe-urétral. Il est entouré d’un sphincter externe (Chung et al.,2012 ; Gray.,2008). 

 

Figure 1 : Schéma de l’appareil urinaire (Martin et al.,2006). 
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I.2.Urine 

I.2.1. Définition de l’urine 

C’est un liquide biologique composé de déchets de l’organisme. Elle est secrétée par les 

reins par filtration du sang, qui sera éliminée hors du corps par le système urinaire.  

I .2.2. Synthèse de l’urine : 

La synthèse des urines résulte de la filtration du sang et du plasma en particulier, 

poursuit d’une réabsorption tubulaire sélective permettant de sélectionner des substances 

bénéfiques au corps humain, et finalement une sécrétion tubulaire des déchets et certains 

médicaments et substances toxiques vers l’extérieure (Marieb.,2008). 

I.2.3. Caractéristiques de l’urine 

a)- Couleur et transparence 

L’urine fraîchement émise est généralement claire et sa couleur jaune pâle à l’intense. 

Cette coloration jaune est due à la présence d’urobiline, un pigment qui résulte de la 

transformation de bilirubine provenant de la destruction de l’hémoglobine par l’organisme 

(Marieb.,2008). 

b)- Odeur 

L’urine fraiche stérile est légèrement aromatique, alors que l’urine qu’on laisse reposer 

dégage une odeur d’ammoniac, attribuable à la décomposition ou à la transformation des 

substances azotées par les bactéries de l’urine à sa sortie de l’organisme (Marieb.,2008). 

C)- pH 

Le pH physiologique de l’urine est d’environ 6, mais il peut varier entre 4,5 et 8 en 

fonction du métabolisme et du régime alimentaire, aussi les infections urinaires bactériennes 

peuvent rendre l’urine alcaline (Marieb.,2008). 

d)-Densité 

La densité de l’urine varie de 1,001 à 1,035 suivant sa concentration (Marieb.,2008). 
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I.2.4. Compositions de l’urine 

L’urine se compose de 95% d’eau, des solutés comme : Na, K, CaCl2, sulfate, phosphate, 

Urée, l’acide urique, Créatinine, ammoniaque, acide hippurique, vitamines, hormones. 

L’urine d’un adulte en bonne santé ne contient pas de glucose, les protéines plasmatiques, 

les globules rouges, l’hémoglobine, les globules blancs, et la bile et exempte de germes et 

bactérie dont leur existence est un signe d’une inflammation ou une infection urinaire 

(Marieb.,2008). 
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II.1 Définition 

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

Urinaire les reins jusqu’au méat urétral (Thomas et al.,2015). 

II.2. Épidémiologie 

Les infections urinaires représentent une pathologie fréquente et un vrai problème 

majeur de santé publique, affectant 150 millions de personnes dans le monde chaque année 

(O'Brien VP,2016). L’infection urinaire est l’infection bactérienne la plus fréquentes, elle 

touche les gens de tout âge y compris les enfants et les nourrissons (Marild.,1998 ; 

O’Brien.,2011), La fréquence est variée en fonction de l’âge et le sexe de l’enfant. 

D’une fréquence plus élevée chez la femme que l’homme ceci est certainement du fait 

de la conformation de l'appareil urogénital féminin. Statistiquement50% de la population 

féminine seront touchées tout au long de leur vie (Foxman.,2014). 

II.2.1. Prévalence mondiale : 

Dans la population pédiatrique, les garçons nouveau-nés et les nourrissons de moins de 

6 mois, la prévalence est plus élevée (5 ,3%) et diminue à partir l'âge de 1 à 6 ans avec une 

incidence de 2%. La circoncision semble réduire le risque d’infection urinaire, par contre chez 

les filles, l'incidence est inversée, avec un faible taux d'IU dans les 6 premiers mois (2 %) et 

augmentait avec l'âge, atteignant environ 11 % chez les enfants âgés de 1 à 6 ans (Daniel et 

al.,2003 ; Ladomenou.,2015). 

II.3 Physiopathologie : 

Le tractus urinaire est normalement stérile, sauf la partie inférieure (urètre) qui est 

généralement colonisé par les bactéries de la flore digestive ou cutanée ou vaginale (Svanborg 

et al. ;1997). 

II.3.1. Voies de contamination 

Les germes peuvent pénétrer et coloniser le tractus urinaire par plusieurs voies, on 

distingue généralement 2 voies de contamination chez les enfants : 
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II.3.1.1. Voie ascendante : 

C’est la voie la plus fréquente dans les IU, les bactéries provenant de la région périnéale 

ou vaginale se propagent dans l’arbre urinaire, en remontant de l’urètre vers la vessie ou elles 

se multiplient en causant une cystite, et parfois elles peuvent atteindre les uretères puis les reins 

(Pyélonéphrite). Cette contamination peut être favorisée par les facteurs anatomiques de l’hôte 

et les facteurs d’adhésion bactérienne (Steven et al.,2006). 

II.3.1.2. Voie hématogène : 

Cette voie reste exceptionnelle et rarement impliquée dans les IU, mais elle peut exister 

chez les nourrissons et les nouveaux nés, avec une localisation parenchymateuse rénale, au 

cours d’une bactériémie ou d’une septicémie. Les bactéries qui peuvent provoquer une IU par 

cette voie sont généralement les staphylocoques dorés et les salmonelles (Delvillar 

Et al.,2018). 

II.4. Types d’infections urinaires : 

Il existe 3 types d’infections urinaires d’origine bactérienne, elles sont classées selon 

leur localisation et symptomatologie : 

II.4.1. Infections urinaires symptomatiques : 

• Cystite 

Une infection urinaire basse localisée au niveau de la paroi vésicale. La cystite 

est considérée comme une infection simple chez les enfants en bonne santé, sa 

prolongation est associée à un retard de diagnostic, ce qui entraîne une infection urinaire 

haute (pyélonéphrite). Elle est majoritairement causée par la bactérie Escherichia coli 

(Volodymyr et al.,2021 ; Flores et al.,2015). 

• Pyélonéphrite (PA) 

Infection urinaire haute ; qui touche le parenchyme rénal, elle est considérée 

comme une infection fébrile. C’est une pathologie très dangereuse car elle peut 

provoquer une septicémie chez les jeunes enfants (Bachur et al.,2001). 
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La PA résulte d’un reflux des microbes de la vessie vers les reins, dans la 

Majorité des cas (Cox et al.,1996). 

II.4.2. Infections urinaires asymptomatiques : 

• Bactériurie asymptomatique (BUA) 

Elle est définie par la présence des bactéries dans les urines, en l’absence de toute 

Symptomatologie clinique (Linsaw., 1999 ; Edelmann.,1973). 

Les souches bactériennes responsables de la BUA sont moins virulentes que les souches 

associées aux infections urinaires symptomatiques ; car elles ont des gènes différents qui codent 

pour les fimbriae (Yun et al.,2014). 

II.5. Facteurs favorisant l’infection urinaire : 

II.5.1. Facteurs liés à la bactérie : 

Les uropathogènes sont les germes capables de coloniser les cellules urothéliales des voies 

urinaires, ces germes possèdent des propriétés spécifiques qualifiés comme des facteurs de 

virulence qui donnent aux bactéries un pouvoir d’induire une infection urinaire, ou de la faire 

persister, et cela diffère d’une bactérie à une autre (Rama.,2005).Les facteurs de virulence 

bactérienne sont : 

 Adhésines bactériennes : ce sont des protéines adhésives exprimées sur la surface des 

uropathogènes. Ils permettent l’attachement de la bactérie aux cellules épithéliales de 

l’hôte en se liant à des récepteurs spécifiques (PizarroCerda et al.,2006 ; Kline et 

al.,2009). Les adhésines sont attachées à des structures filamenteuses ressemblant à des 

cheveux appelées « pili » ou « fimbriae » (Johnson., 1991). 

 Système d’acquisition du fer : le fer est un élément essentiel pour la croissance 

bactérienne (Skaar.,2010). Certaines bactéries notamment les uropathogènes, 

produisent des molécules appelées « sidérophores », qui sont des chélateurs, ils fixent 

le fer et entrent en compétition avec les transporteurs de fer de l’organisme, afin de 

l’utiliser pour leur bénéfice (O’Brien et al., 2016). 
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  Production des toxines : tel que l’α-hémolysine ayant une action cytotoxique sur les 

cellules tubulaire rénales, il contribue à la progression de l’infection, en perturbant le 

Flux d’urine (Nagamatsu et al., 2015). 

 Flagelles : les flagelles sont des organites qui favorisent l’adhésion et l’invasion des 

souches, ils jouent un rôle dans la maturité et de la mobilité de la bactérie. P. mirabilis 

Possède nombreux flagelles (Giron et al., 2002 ; Nakamura et al.,2016). 

 Capsule : c’est une couche supplémentaire à l’extérieur de la paroi bactérienne de nature 

polysaccharidique ou protéique, elle permet à la bactérie de résister à la phagocytose. 

La capsule est présente chez K. Pneumoniae, S. agalactiae. Et E. Coli 

(Subashchandrabose et al .,2015). 

 Production de l’uréase : certaines bactéries comme P. mirabilis,K. Pneumonie et 

S.saprophyticus, peuvent produire des uréases, qui sont des enzymes capables de 

transformer l’urée en ammoniac et en dioxyde de carbone. (Mobley HL et al.,1989 ; 

Mobley HL et al.,1995). La présence de l’ammoniac augmente le pH de l’urine, et son 

accumulation peut induire des lésions tissulaires dans les cellules urothéliales (Coker 

et al., 2000). 

II.5.2. Facteurs liés à l’hôte 

 Sexe et âge : les infections urinaires sont fréquentes chez les femelles. Les Filles peuvent 

subir une infection urinaire à n’importe quel âge, car leur urètre est minuscule et proche 

du rectum, ce qui facilite l’entrée des bactéries dans les voies urinaires (Nitzan et al., 

2015). 

Dans la population pédiatrique La prévalence de l’infection urinaire Augmente chez les 

nourrissons mâles non circoncis moins de 3 mois. Car la circoncision réduit le risque de 

l’infection urinaire chez les mâles (Nader.,2008). 

 Malformations urinaires : chez les enfants les infections urinaires résultent d’une 

anomalie fonctionnelle au niveau des voies urinaires, tels que le reflux vésico urétéral, 

l’hydronéphrose, l’hydrouretère et les obstructions urétrales. Ces facteurs donnent 

souvent lieu à une rétention urinaire et une incapacité de vider la vessie  
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(Ditchfield et al,2004). 

 Diabète : le diabète augmente le risque de développer une infection urinaire à cause de la 

présence de glucose dans l’urine, qui est un milieu favorable pour la 

Multiplication des bactéries (Nader., 2022). 

 Cathéter urinaire : un sondage à demeure, Il facilite la pénétration des bactéries dans les 

voies urinaires et favorise leur fixation au cellules uroépithéliales. L’incidence de 

l’infection urinaire chez les patients cathétérisés est de 3 à 10% par jour (Hooton et 

al.,2010). 

II.6. Agents étiologiques 

Les infections des voies urinaires sont généralement causées par un seul micro-organisme. 

Escherichia coli est la bactérie responsable dans plus de 80% des cas, et le Staphylococcus 

saprophyticus et la deuxième cause la plus fréquente dans 10 % à 15% des infections, et 

d’autres agents infectieux peuvent être impliqués tels que le Klebsiella spp, le Proteus mirabilis 

et l’Enterococcus faecalis. Les causes de l’infection urinaire varient selon les 

Facteurs de risque et le type d’infection (Daniel et al., 2003 ; Shaikh.,2008). 

II.6.1 Les germes les plus fréquemment isolés d’infections urinaires : 

• Entérobactéries : 

Ce sont des bacilles à Gram négatif mobiles à 37C° ou immobiles, parfois capsulés et 

non sporulés (Avril et al. 2000). Elles sont Aero-anaérobies facultatives. Leur habitat chez 

l'Homme commensale dans le tube digestif et principalement dans le côlon, également dans 

l’environnement (Bouseta.,2020). Les principaux genres rencontrés sont : 

• Escherichia coli : 

E.coli ou colibacilles généralement mobile avec une structure flagellaire péritrique, 

C’est une bactérie qui Réside dans le tube digestif de l’Homme. Elle représente l’agent 

responsable de la majorité des cas d'infections urinaires spontanées (Pantel .,2015). 

E. coli exprime plusieurs facteurs de virulence notamment une capsule, les endotoxines : LPS, 

les hémolysines, les sidérophores, les fimbriae (Reygaert.,2017). 
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• Proteus mirabilis : 

Les Proteus sppest une bactérie que l'on trouve dans le tube digestif de l'homme. 

Utilise une variété de facteurs de virulence pour entrer et coloniser les voies urinaires de 

l'hôte, Cela favorise la formation d’uréase et de calculs rénaux 

Les facteurs de virulence P. mirabilis : l’adhésion, la toxicité, l’évasion et la motilité 

(O’Hara et al.,2000). 

• Klebsiella pneumoniae : 

C’est une bactérie répandue dans le sol, les eaux, et dans les dispositifs médicaux, elle 

colonise facilement diverses muqueuses chez l'homme, y compris le tractus gastro-intestinal et 

l’oropharynx, où les effets de sa colonisation semblent bénins. Klebsiella pneumoniae 

provoque un large éventail d’infections entre autres les IU (Bagley., 1985 ; Dao et al 1999). 

Les facteurs de pathogénicité et de virulence étudiés chez KP comportent :la capsule et les 

lipopolysaccharides, les fimbriae, les sidérophores (Warren et al., 2020). 

• Pseudomonas aeruginosa 

C’est une bactérie qui se trouve largement dans la nature, le sol et l’eau et les 

environnements humides, peut faire partie de la flore transitoire de l’homme qui est capable de 

provoquer des IU nosocomiales notamment. 

Les Facteurs de pathogénicité de Pseudomonas aeruginosa : Flagelle et pili, LPS, et les 

toxines (Kerr et al.,2009). 

• Enterobacter cloacae 

Ce genre se trouve partout est considéré comme un hôte chez l’homme, Elles 

appartiennent à la flore commensale de l’Homme, elles Peuvent être Responsables des 

infections diverses comme les infections urinaires et nosocomiales à l’hôpital. 

Cette bactérie est dotée de plusieurs facteurs de virulence notamment : 
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La présence des flagelles, produire des endotoxines, et in vitro ils ont la capacité de 

Secréter des toxines (Mezzatesta et al., 2011). 

• Cocci Gram positif : ils sont mobiles ou immobiles, rarement capsulés, non 

sporulés. Leur habitat est dans le système digestif de l’Homme, il colonise la peau 

Par contamination de voisinage, notamment la région périnéale et le vagin(Denis et 

al.,2011), Les Cocci Gram positif qui peuvent donner des IU sont : 

• Streptococcus S. agalactiae: c’est un streptocoque bêta-hémolytique du groupe B, 

est une bactérie disposée en chainette, ce streptocoque peut être responsable de 

méningites néonatales, mais aussi d'infections cutanées, des voies génito-urinaires 

et parfois de septicémies. Il possède une capsule polysaccaridique, il en existe 

plusieurs variétés immunologiques, ce qui permet de distinguer plusieurs 

stéréotypes dans l'espèce. Cette capsule a un effet phagocytaire qui peut être inhibé 

par des anticorps spécifiques (Delarras .,2007). 

• Streptococcus bovis : c’est un streptocoque du groupe D, il peut être responsable 

des infections des voies urinaires, il est aussi la cause d’endocardite, la septicémie, 

leur habitat chez l’Homme est dans l’intestin. 

Ses Facteurs de virulences : les substances d’agrégation (SA), la beta hémolysine, et 

Les adhésines. (Delarras ., 2007). 

Candida albicans 

Candida albicans est un champignon levuriforme du genre Candida et de la famille des 

saccharomycetaceae. Présentes majoritairement dans le tube digestif, aussi au niveau des flores 

buccale, génitale, Urinaire et cutanée. 

La virulence des Candida spp est liée à de nombreux facteurs. : L’adhérence aux cellules 

De l’hôte, la sécrétion d’enzymes (Odds ., 1987). 
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III.1 Signes Cliniques 

Les signes cliniques varient selon l’âge de l’enfant et le type d’infection urinaire : 

III.1.1 Chez les nouveaux nés : les manifestations cliniques sont 

   Un léger ictère qui correspond à une augmentation de bilirubine. 

   Troubles digestifs (vomissements et diarrhée) 

   Un sommeil profond et prolongé 

   La fièvre est rarement observée 

   Faible alimentation et perte de poids (Leung et al., 2019). 

III.1.2. Chez les nourrissons et les enfants moins de 2 ans : l'infection se manifeste 

généralement par une fièvre, troubles gastros intestinaux, et douleurs abdominales (Leung et 

al., 2019). 

III.1.3. Chez les enfants plus âgés : le diagnostic est plus facile à évoquer, il varie 

selon la localisation de l’infection : 

 Dans le cas de la cystite : pollakiurie, dysurie, hématurie, douleurs lombaires, brûlures 

mictionnelles, une urine malodorante, la fièvre est habituellement absente ou modérée 

(Volodymyrovych et al.,2021). 

 Dans le cas de la pyélonéphrite : douleurs lombaires, nausées et vomissements, 

frissons, Qui sont accompagnés d’une fièvre élevée 38,5°C (Bachur et al.,2001). 

III .2. Traitement : 

Le choix de traitement dépend de type de l’infection, sa localisation et sa gravité, l’âge 

de l’enfant et la nature du germe responsable (Karlowicz.,1997 ; Gupta et al.,2001). 

III.2.1. Traitement de la cystite : 

En cas de la cystite le traitement se base sur une antibiothérapie orale, après les résultats 

de L’ECBU, La durée de traitement est de 5 jours chez l’enfant :  
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Céfixime : 4mg/kg toutes les 12 heures sans dépasser la forme adulte.Cotrimoxazole : 

30mg/kg/jour de sulfamétoxazole et 6 mg /kg/j de Triméthoprime en 2 prises sans 

dépasser la forme adulte (contre indiqué avant l’âge d’un mois) 

           Amoxicilline-acide clavulanique : 80mg/kg en 3 prises sans dépasser 3g/jour. (Cohen 

R.,2015) 

III.2.2. Traitement de la pyélonéphrite 

Chez les enfants le traitement comporte 2 phases ; traitement parentéral suivi par un 

traitement oral (basé sur les résultats de l’antibiogramme), est la durée de traitement est de 7 à 

14 jours (Lacobelli et al.,2009). 

Les antibiotiques utilisés sont : 

 Céfotaxime 50mg/kg/8h, ou ceftriaxone 50mg/kg/j plus amikacine 30mg/kg/j en 1 

seule injection par voie intraveineuse sans dépasser 2g, ce traitement doit être 

mise en œuvre chez l’enfant moins de 3 mois hospitalisé souffrant d’une 

septicémie ou une uropathie Malformative. 

  Amikacine 30mg/kg/j ou ceftriaxone 50mg/kg/j en 1 injection par voie IV ou 

IM. 

   Traitement oral par céfixime 4mg/kg toutes le 12 heures (Cohen.,2015). 

III .3. Préventions : 

III.3.1 Mesures d'hygiène 

• L'ingestion de boissons abondantes constitue un bon moyen de prévention des 

Infections (Duff et al.,2005). 

• Apprenez aux enfants à ne pas se retenir lorsqu'ils ont envie d’uriner : vider 

régulièrement leur vessie permet d’éviter la prolifération bactérienne au niveau de 

Cette dernière (Jamison et al.,2013). 

• S’essuyer toujours de l'avant vers l'arrière avec papier hygiénique afin d'éviter que les 

bactéries de son rectum entrent en contact avec ses voies urinaires (Duff et al.,2005). 
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• Port de vêtements en coton peu serrés pour limiter la transpiration et la 

Reproduction des bactéries (Duff et al.,2005). 

• Il est prouvé que la circoncision diminue les infections urinaires récidivantes 

Chez le garçon et donc chez un uropathe, la circoncision est une solution bien 

Meilleure quel ’antibioprophylaxie (Singh et al.,2005). 

• Eviter la constipation parce qu’accroît les risques de contracter une infection 

Urinaire (Vera.,1997). 

III.3.2. L’antibioprophylaxie : 

• Réduire le risque des infections urinaire récidivent 

• Prévenir et limiter les lésions rénales secondaires aux épisodes répétés de PNA 

(Nathanson.,2002). 

III.3.3. Stratégie thérapeutique de l’antibioprophylaxie 

L’adoption de l’antibioprophylaxie nécessite l’utilisation des molécules suivantes : 

• Cotrimoxazole Bactrim® est le plus utilisé et le plus étudié chez l'enfant en 

Prophylaxie urinaire au long cours. 

• Le triméthoprime (TMP) sous forme de comprimés dosés à 300 mg. 

• La nitrofurantoine (Furadoïne®, Furadantine®) à la dose de 1-2 mg/kg/j, contre 

indiqué avant 6ans du fait de sa forme galénique (gélule ou comprimé). 

• Céfaclor® (Alfatil et génériques) à la dose de3 à 5mg/kg/j en particulier en 

Période néonatale après dépistage anténatal d'une uropathie 

• Amoxicilline (Clamoxyl® et génériques) peut être utilisée pour l'enfant de moins 

de 2 mois à la dose de 50 mg (Duff et al.,2005). 
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I. Cadre d'étude 

Notre étude a été effectuée au niveau du laboratoire de biologie médicale de l’unité le 

targa-Ouzemour CHU de Bejaïa, durant la période allant du 22Mars 2023 jusqu’au 18 Mai 

2023. 

Nous nous sommes intéressées aux infections urinaires chez les enfants moins de 16 

ans Ayant consulté ou ont été hospitalisés au niveau des services pavillons urgences 

Pédiatrique, pédiatrique néonatale. 

Un total de 331 ECBU a été reçu. Chaque ECBU a été accompagné d’une fiche de 

Renseignement : 

   Le nom et prénom du patient 

   L’âge 

   Le sexe 

   La date et l’heur du prélèvement 

   L’antibiogramme réalisé 

I.1. Matériel : Tout le matériel et les antibiotiques utilisés dans cette étude sont présentés dans 

l’annexe N°01 

II. Chimie urinaire 

Réalisée à l’aide d’une bandelette urinaire qui est une méthode d'analyse biologique 

instantanée des urines qui sont mises en contact avec des réactifs spécifiques, est une 

méthode de dépistage facile et rapide. C’est la recherche au lit de malade. 

Elle permet d’orienter le diagnostic, permettent de détecter la présence de leucocytes par la 

réaction de leucocyte-estérase et de bactéries par la détection de nitrites (Michael et 

al.,1993). 
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II.1. Mode d’utilisation de la bandelette urinaire : 

   Recueillir les urines dans un récipient sec et propre ; 

   Mélanger l’urine en faisant tourner lentement l’agitateur récipient ; 

   Immerger la bandelette réactive dans les urines ; 

   Tamponner le bord de la bandelette sur le rebord du récipient pour éliminer l'excès 

D’urine ; 

   Maintenir la bandelette horizontalement pour éviter le mélange des réactifs ; 

   Laisser réagir 1 minute ; 

  Lire et comparer les résultats obtenus à la réglette comparative (ROSTOKER et al, 

1991). 

 

 

Figure 2 : L’interprétation de la bandelette urinaire 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Méthode et travail 

~20~ 

 

III.2. Etude cytobactériologique des urines (ECBU) : Chaque prélèvement urinaire 

fait l’objet d’un ECBU qui comporte les étapes suivantes : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 02 : Schéma de l’examen cytobactériologique des urines avec ses différentes étapes. 
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II.2. Examen Macroscopiques 

Après avoir homogénéisé l’urine il a été visualisé à l’œil nu : la limpidité, l’aspect 

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

des urines, et la présence ou l’absence de sang. Le caractère trouble n’indique pas toujours la 

présence d’une infection mais peut simplement refléter la présence de cristaux. 

II.3. Examen Microscopique (cytologique) 

C’est un examen direct de l’urine (réalisé à l’état frais sans coloration), il nous permet 

d’analyser qualitativement et quantitativement un échantillon d’urine, en l’observant sous 

microscope optique. (Denis et al.,2011) 

II.3.1. Analyse qualitative 

Il consiste à détecter la présence des cellules avec des quantités anormalement élevées 

dans l’urine, essentiellement : leucocytes, hématies, cylindres, cristaux, cellules épithéliales. 

(Berthelemy.,2016) 

II.3.2. Analyse quantitative 

C’est le dénombrement et la quantification des éléments contenus dans un volume 

donné d’urine, à l’aide d’une cellule de comptage (malassez), le nombre de cellules exprimé 

en mm^3 ou bien en ml. (Berthelemy.,2016) 

II.3.3. Technique 

   Homogénéiser l’échantillon d’urine 

 Prélever une goutte d’urine à l’aide d’une pipette pasteur, puis la déposer entre la cellule 

de Malassez et la lamelle. La lamelle doit être bien fixée sur la cellule. 

   Effectuer l’observation au microscope optique (objectif x 40) 
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II.4. Examen bactériologique 

C’est la mise en culture des urines, il consiste à isoler et énumérer les bactéries infectantes 

Les urines. L’échantillon d’urine doit être ensemencé au moins sur 3 milieux de culture 

différents, pour identifier précisément le microorganisme responsable de l’infection. Cet 

examen permet de dénombrer les unités formant colonies (UFC) par ml. (Denis et al.,2011) 

Durant notre étude nous avons utilisé la méthode de l’anse calibrée pour énumérer et 

isoler les germes infectant les urines. 

II.4.1. Ensemencement sur gélose nutritive et isolement sur hektoen : 

Après homogénéisation de l’échantillon, déposer une goutte d’urine (10 μl) sur 

un rayon au centre de la boîte en utilisant une anse calibrée stérile. Ensemencer 

en réalisant des stries perpendiculaires bord à bord, sur toute la surface de la 

gélose. 

Incuber la boîte pendant 24h à 37C°dans une étuve. 

II.4.2. Isolement sur gélose Chapman 

Si la culture est négative sur hektoen et positive sur la gélose nutritive, il s’agit donc 

d’une bactérie à gram positif. On réalise alors un isolement sur milieu Chapman, en prélevant 

une colonie bien isolée à partir de la gélose nutritive à l’aide d’une pipette pasteur. Puis on 

incube à 37°C pendant 24h. 

II.4.3. Lecture des boîtes 

La lecture se fait en observant les caractères phénotypiques des colonies obtenues après 

la culture : la couleur, l’odeur, la taille, la forme et la pigmentation. 

II.4.4. Dénombrement des colonies 

La bactériurie (nombre de bactéries par ml) est calculée à partir du nombre de colonies 

obtenues et le volume d’urine ensemencé. Une seule colonie représente 1 UFC/µL, ce qui est 

égal à 100 UFC/ml. 
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III.4. Coloration de Gram 

C’est la coloration de référence en bactériologie. Elle permet de différencier et classer 

les bactéries Gram positif et Gram négatif, et de visualiser facilement la morphologie et le mode 

de regroupement de ces bactéries (Lanotte et al.,2011). 

III.4.1. Mode opératoire : La coloration de Gram et s’effectue en plusieurs étapes : 

a. Réaliser un frottis à partir d’une suspension ; 

b. Fixation : on fixe le frottis par la chaleur par passage 3 à 4 fois dans la flamme ; 

c. On recouvre le frottis refroidi par le violet de Gentiane et on le laisse agir pendant 

une minute, puis on élimine l’excédent de colorant ; 

d. On recouvre avec de Lugol (fixateur) pendant une minute, puis l’excès de Lugol et 

rincé à l’eau du robinet ; 

e. Décolorer à l’alcool généralement pendant 30sec, la lame étant tenue inclinée, puis 

stopper la décoloration par un nouveau lavage à l’eau du robinet ; 

f. On recouvre la lame de fuchsine diluée et on laisse agir pendant une minute ; 

g. Rincer à l’eau du robinet et on la sèche entre deux feuilles de papier filtre, puis à la 

chaleur ; 

h. On observe le frottis avec une goutte d’huile à immersion, sous microscope optique 

au grossissement (100 x). 

III.4.2. Lecture 

Les bactéries à Gram positif sont colorées en violet 

Les bactéries à Gram Négatif sont colorées en rose 

III.5. Identification biochimique 

Galerie Api 20E : est un système standardisé pour l’identification des entérobactéries et 

autres bacilles à Gram négatif non fastidieux, comporte 20 microtubes contenant des substrats 

déshydratés, les tests sont incubés avec une suspension bactérienne qui reconstitue les milieux. 
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Les réactions produites pendant la période d’incubation se traduisent par des virages colorés 

spontanés ou révélés par l’addition de réactifs (Michael et al.,1993). 

III.5.1. Technique : 

1. Après purification des colonies bactériennes, préparer une suspension bactérienne afin 

d’ensemencer chacun des tubules de la galerie ; 

2. Pour les tests CIT, VP, GEL, Remplir de suspension le microtube et la cupule ; 

3. Pour les tests : ADH, LDC, ODC, H2S, URE : remplir avec l’huile de paraffine pour créer 

une anaérobiose ; 

4. Remplir le support par l’eau pour former une chambre humide ; 

5. Galerie est posée dans le support puis refermer la boite d’incubation ; 

6. Incuber à 37 C° pendant 18-24 heures. 

III.5.2. Lecture : 

La lecture de ces réactions se fait à l’aide du tableau de lecture et l’identification est 

obtenue à l’aide du tableau d’identification du catalogue analytique 

III.6. Antibiogramme 

Un examen de laboratoire réalisé après l’isolement et l’identification d’une bactérie à partir 

d’un échantillon d’urine, permet de tester la sensibilité des germes vis-à-vis plusieurs 

antibiotiques, il peut guider le clinicien à choisir un antibiotique adéquat pour le traitement de 

l’infection urinaire. 

Durant notre stage nous avons réalisé un antibiogramme standard (manuel) par méthode 

de diffusion en disques selon les recommandations du CLSI (ministère de la santé 2018). 

III.6.1 Milieu pour l’antibiogramme 

Le milieu adapté pour la réalisation de l’antibiogramme est la gélose Muller Hinton 

(MH), coulé sur une épaisseur de 4 mm, pour les bactéries exigeantes tel que les 

Streptocoques, le milieu doit être additionné de sang. 
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III.6.2 Préparation de l’inoculum 

1. Prélever (en raclant) quelques colonies parfaitement isolées à partir d’une culture pure 

de 24h, en utilisant une anse de platine. 

2. Décharger l’anse dans un tube contenant 5 à 10ml d’eau physiologique stérile estimé à 

0,5 McF. 

3. Bien homogénéiser la suspension bactérienne, jusqu’à l’apparition d’un trouble. 

III.6.3 Ensemencement 

Durant notre étude, nous avons utilisé la technique d’ensemencement par écouvillonnage 

1. Imbiber un écouvillon stérile dans la suspension bactérienne. 

2. Frotter l’écouvillon sur la surface de la gélose sèche en allant du haut vers le bas, en 

Stries serrées. 

3. Refaire l’opération 2 fois en tournant la boîte de 60° à chaque fois. 

4. Faire passer l’écouvillon sur la périphérie de la gélose, en faisant un mouvement 

Circulaire 

III.6.4 Dépôt des disques d’antibiotique 

1. Déposer des disques de papier pré imprégnés d’une quantité précise d’un antibiotique sur 

la gélose 

2. Fixer le disque en le pressant sur la gélose à l’aide d’une pince bactériologique. 

3. Incuber la boîte pendant 18h à 37°C. 

III.6.5 Lecture et interprétation 

La lecture se fait en mesurant les diamètres des zones d’inhibition apparus après 

l’incubation, à l’aide d’une règle bien graduée, ensuite comparer les résultats obtenus aux 

valeurs critiques figurant sur des tables de référence. Afin, répartir les souches selon 3 

catégories : Résistantes (R), sensibles (S), intermédiaires (I). 
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I.1. Répartition des résultats de l’examen cytobactériologique des urines : 

Notre étude sur les infections urinaires a été réalisée sur 331 ECBU, des différents échantillons 

d’urine provenant des 3 services (pavillon d’urgence pédiatrique, néonatalogie et 

Pédiatrie). 

Parmi les 331 échantillons traités, 22,03% se sont révélés Positifs c’est-à-dire présence 

d’une infection urinaire, et 38,8% sont négatifs (urine stérile), 12,77% sont positifs à flore 

polymicrobienne (FP)et 10,31% ont une leucocyturie sans bactériurie. 

 

 

       Figure 4 : répartition des résultats de l’examen cytobactériologique 
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I.2. Répartition des Résultats de l’examen cytobactériologique des urines 

selon les services 

 

Figure 5 : Répartition des résultats d’ECBU selon les services 

a) -Service des urgences pédiatriques 

 D’après les résultats présentés dans la figure 05, parmi les 249 examens 

Cytobactériologiques des urines (ECBU) réalisés sur les échantillons prélevés, provenant du 

service de pavillon d’urgence pédiatrique (pu/ped), (22,08%) des cas sont positifs, (37,7%) sont 

négatifs, (13,65%) flore polymicrobienne et (8,83%) leucocyturie sans bactériurie (LSB). b)-

Service de néonatalogie 

Parmi les 43 ECBU effectués sur les prélèvements urinaires reçus du service de 

néonatologie (néo/nat), 23,25% sont révélés positifs et 32,55% sont négatifs, 9,3% FP et 9,3% 

LSB. 

C)- Service de pédiatrie 

Parmi les 39 échantillons analysés provenant du service de pédiatrie, 20,51% des cas sont 

positifs et 46,15 sont négatifs, 15,38% sont FP, 12,82% LSB. 

La fréquence des ECBU négatifs est plus élevée que celle des ECBU positifs, dans les 3 services. 

Ces résultats se rapprochent de ceux obtenus par (Abo et al.,2019) en 

Égypte sur l’épidémiologie des infections urinaires chez les enfants sur une durée de 6 mois, indiquant 

une prédominance des cas négatifs (93%) contre (7%) des cas positifs. 
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Le taux élevé des ECBU négatifs peut être expliqué par la forte demande d’ECBU Suite à 

l’observation des singes non spécifiques tels que l’ictère, la diarrhée, les vomissements, les douleurs 

Abdominales, et aussi la prise d’antibiotiques avant la réalisation d’ECBU. 

La présence d’une flore polymicrobienne (polymorphes) avec des taux élevés indique une 

contamination de l’échantillon, qui est due à la prolifération de plusieurs microorganismes, suite à 

une mauvaise pratique du prélèvement, sans respecter les conditions de transport et de conservation 

de l’échantillon (Thomas et al.,2015). 

L’existence d’une leucocyturie sans bactériurie (LSB), signifie la présence d’une 

réaction inflammatoire (examen cytologique positif) sans bactériurie (culture négative). Elle 

doit faire évoquer plusieurs situations : d’une part la prise d’un traitement préalable (infection 

décapitée), d’autre part la présence de bactéries de cultures lentes ou difficile sur les milieux 

usuels, ou lors d’une infection qui est causée par un virus ou une levure (Thomas et al.,2015). 

 II. Répartition des infections urinaires selon le sexe 

 

Figure 6 : Répartition des IU selon le sexe 

Durant notre stage, les ECBU Positifs sont prédominants chez le sexe féminin, au 

niveau des services d’urgences pédiatriques (pu/ped) et pédiatrie (ped), avec 

respectivement 63,3% et 62,5%, par rapport au sexe masculin qui ne représente que 

36,36% et 37,5% des cas positifs 
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Nos résultats sont concordants avec ceux obtenus par (Sangeda et al., 2021) en 

Tanzanie, lors d’une étude menée d’Avril à Juillet 2017 sur 214 enfants. Ou ils ont trouvé 

une prédominance féminine avec un taux de 57,4%. Cette prédominance est due à 

l’anatomie de l’appareil urinaire féminin, urètre court et proche du vagin et de l’anus qui 

sont des sources de contamination. 

Au niveau du service de néonatologie, nous avons observé un taux élevé des cas 

positifs chez les nouveaux nés de sexe masculin avec 60%, contre 40% chez les nouveaux 

nés de sexe féminin. Ceci rejoint les résultats rapportés par (Mohamed et Al.,2020) en 

Egypte lors d’une étude menée d’une année sur les infections urinaires chez les nouveaux 

nés. Ou ils ont enregistré une prédominance du sexe masculin de 54% contre 46% de sexe 

féminin. Ce résultat peut être expliqué par la circoncision (les nouveaux nés mâles ne 

sont pas circoncis), car celle-ci réduit le risque de la colonisation de l’urètre par des 

microorganismes uropathogènes qui peuvent provoquer une infection urinaire chez les 

nouveaux nés. 

III.1. Répartition des espèces bactériennes responsables des infections urinaires 

Escherichia coli est la principale cause des IU détectées avec un pourcentage de 54,10% 

suivie par Klebsiella pneumoniae 27,72% et pseudomonas aeruginosa 11,38%, et enterobacter 

avec un taux 10,33%. 

 

Figure 7 : Répartition des souches impliquées dans les IU 
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III.2. Répartition des espèces bactériennes responsables d’IU selon les 

services 

 

Figure 8 : Répartition des souches impliquées dans les IU selon les services 

a) Service des urgences pédiatriques 

Parmi les 55 souches isolées dans le service du pavillon d’urgence pédiatrique, nous 

avons constaté E. coli représente la bactérie prédominante responsable d’IU avec un 

pourcentage de 61,02% suivie par K. pneumoniae ; la seconde espèce après E. coli avec un 

pourcentage de 21,81%, le reste des espèces sont : Enterobacter avec (9,9%), et P. aeruginosa 

avec 7,27%. 

b) Service de néonatologie 

Parmi les 10 souches isolées dans service de néonatologie (néonat), E. coli est la souche la plus 

retrouvée suivie par P. aeruginosa (10%). 

c) Service de pédiatrie 

Parmi les 8 souches isolées dans le service de pédiatrie, E. coli s’est révélée être l’espèce la 

Plus fréquente avec un pourcentage de 61,30% suivie par K. pneumoniae avec un Pourcentage 

15 ,50%, et le reste des espèces : P aeruginosa avec de 12,09% et Enterobacter avec 11,11%. 
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C’est le même résultat obtenu par l’étude de (Danial et al. 2006) aux Etats-Unis l’étude a 

été menée sur une durée de 3 mois, avec un taux de 84,1% Pour E coli. 

Dans nos résultats, K. pneumoniae est la seconde espèce responsable d’IU après E.coli 

avec un pourcentage de 21,81%, 40%,12,5% respectivement dans les services du Pavillon 

d’urgence pédiatrique, néonatologie, pédiatrie. 

C’est le même résultat obtenu par l’étude de (Daniel et al.2006), avec un taux de 3,8% Le reste des 

espèces étant partagé entre les Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter, P. Mirabilis. D’après les 

statistiques de nos résultats E. coli est révélée l’espèce la plus fréquente, Ce qui concorde parfaitement 

avec les autres études ceci s’explique : 

Par la physiopathologie ascendante de l’IU ainsi que la forte colonisation du périnée Par les 

entérobactéries d’origine digestif et en particulier E. coli fait partie des Coliformes fécaux, 

associé aux facteurs spécifiques d’uropathogénicité tels que les adhésines bactériennes capable 

de se lier à l’épithélium urinaire ; ces facteurs facilitent La migration de la bactérie le long de 

l’urètre vers la vessie. 

IV. Profil de Sensibilité d’E. Coli 

a) Dans le service d’urgences pédiatriques : 

 

Figure 9 : profile de résistance de Escherichia coli aux antibiotiques dans le service de 

Pavillon d’urgence pédiatrique 
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• Béta-lactamines : les résultats obtenus ont montré que les souches de E. coli 

Présentent une résistance élevée aux : amoxicilline+ acide clavulanique 62,06% et une Sensibilité de 

24,13% (13,79% des souches sont intermédiaires), suivie par la 

Céfotaxime avec un taux de 41,37% (58,62% non testées), ampicilline 37,93% (6,89% 

Souches sont sensibles et 55,1% des Souches non testées). Par ailleurs 100% des Souches sont 

sensibles à l’imipenème 

• Aminosides : 96,55 % des souches sont sensibles à l’amikacine et 3,44% sont 

Intermédiaires. 

Quinolones : 75,86% des souches sont sensibles à la ciprofloxacine, et 20,68% sont 

Résistantes (3,44% sont intermédiaires). 

• Autres antibiotiques : un taux de sensibilité moyen à la cotrimoxazole (58,62%), 

Contre un taux de résistance de (41,37%). 

b) Dans le Service de néonatologie 

 

Figure 10 : profile de résistance de Escherichia coli aux antibiotiques dans le service de 

Néonatalogie 
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• Béta-lactamines : la totalité des souches de E. coli isolées, sont résistantes à l’Ampicilline et à 

la céfotaxime, et 75% à la céfazoline (25%sont non testées). Par contre l’imipenème reste actif 

sur toutes les souches. 

• Aminosides : 50 % des souches sont sensibles à l’amikacine et 25% sont Résistante et 25% sont 

intermédiaires. 

• Quinolones : les souches présentent une sensibilité de 50% et une résistance de 50% À la 

  

Ciprofloxacine. 

• Autres antibiotiques : les souches sont toutes sensibles au cotrimoxazole 

c) Service de pédiatrie 

 

Figure 11 : profile de résistance de Escherichia coli aux antibiotiques dans le service de la 

pédiatrie 

• Béta-lactamines : 80% des souches isolées sont résistantes à l’ampicilline (20% sont 

Intermédiaire), et 75% à la céfazoline (25% sont non testées).et la sensibilité est totale à 

L’imipenème (100%). 

• Quinolones : les souches présentent une sensibilité de 60% et une résistance de 40% à 

La ciprofloxacine. 
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• Autres antibiotiques : 60% des souches sont sensibles au cotrimoxazole, et 40% sont 

résistantes. 

Nos résultats dans les 3 services sont similaires à ceux reportés par (Nadmi., et al 

;2009) dans une étude de trois mois au Maroc, porté sur 100 patients présentant une IU confirmée à 

E. coli. 

Les résultats enregistrés pour l’espèce E. coli, montrent des résistances élevées pour 

Amoxicilline (61,2%) et AMC (52%), par contre un taux de résistance bas à la céfotaxime, et 

aucune résistance à l’imipenème et l’amikacine. 

V. Profil de sensibilité de klebseilla pneumoniae : 

a) Dans le service d’urgences pédiatriques 

 

Figure 12 : profile de résistance de klebsiella pneumoniae aux antibiotiques dans le service 

de pavillon d’urgence pédiatrique 

• Béta-lactamines : les résultats obtenus ont montré que les souches de K pneumoniae 

présentent une résistance élevée aux : amoxicilline +acide clavulanique 58,33% contre une 

sensibilité de 41,66%, suivie par la céfotaxime avec un taux de 50% et une sensibilité de 

41,66%, ampicilline 41,66% (58,34% souches sont des non testées). Par 

ailleurs 
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91,66% des souches présentent une sensibilité totale à l’imipenème (8,33% des souches ne 

sont pas testées). 

• Aminosides : l’amikacine est très active sur les souches de K pneumonia avec un taux de 

sensibilité de 91,66% (8,33% des souches sont intermédiaires). 

• Quinolones : 66,66% des souches sont sensibles à la ciprofloxacine, et 16,66% sont 

Résistantes, le reste des souches sont intermédiaires. 

• Autres antibiotiques : un taux de sensibilité élevé à la cotrimoxazole (58,33%), contre une 

résistance de (41,66%). 

b) Dans Service de néonatologie 

 

Figure 13 : profile de résistance de klebsiella pneumoniae aux antibiotiques dans le service 

De néonatalogie 

• Béta-lactamines : la totalité des souches sont résistantes à la céfotaxime, et 80% à la céfazoline 

(20% sont non testées). Cependant leur sensibilité est totale à l’imipénème (100%). 

• Aminosides : 80% des souches sont sensibles à l’amikacine et 20% sont intermédiaires. 

• Quinolones : les souches présentent une sensibilité de 80% et une résistance de 20% à 

La ciprofloxacine. 

• Autres antibiotiques : les souches sont extrêmement sensibles à la cotrimoxasole 
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c) Service de pédiatrie 

 

Figure 14 : profile de résistance de klebsiella pneumoniae aux antibiotiques dans le service de 

Pédiatrie 

Dans le service de pédiatrie toutes les souches de K pneumoniae sont 100% résistantes 

aux (ampicilline, amoxicilline + acide clavulanique, céfotaxime) ; et 100% sensibles aux 

(imipénème, amikacine, cotrimoxasole). 

Durant notre étude nous avons noté que les isolats de K.pneumoniae présentent une 

résistance élevée aux (ampicillines, amoxicilline+ acide clavulanique, céfazoline, céfotaxime), 

et une sensibilité élevée aux (imipénème, amikacine, ciprofloxacine), dans les 3 services. Ces 

résultats sont comparables à ceux retrouvés par (Adhima et al, 2022), lors d’une étude menée 

sur 211 enfants âgés de 0 jusqu’à 18 ans dans une période de 9 mois, en Indonésie. 

Les résultats obtenus par cette étude ont montré que les souches de K.pneumoniae 

isolées présentent une résistance totale 100% aux (ampicilline et amoxicilline + acide 

clavulanique et la céfazoline), et une résistance de 33,33% à la céfotaxime. Concernant la 

sensibilité l’étude a enregistré un taux de 100% pour l’imipénème, suivi par l’amikacine (75%), 

et la Ciprofloxacine (66,67%). 
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Conclusion et perspectives 

L’infection urinaire occupe une place importante parmi les autres infections qui 

touchent la population pédiatrique, sa prise en charge doit être précoce et adéquate car elle peut 

provoquer d’autres pathologies plus graves telles que les lésions rénales et la septicémie, 

particulièrement chez les nouveaux nés et les nourrissons. 

Dans le but de l’étude des infections urinaires, un stage de 2 mois a été réalisé au niveau 

du laboratoire de biologie médicale de l’unité targa-ouzemmour Béjaïa, l’étude a été portée sur 

les enfants âgés de 0 jusqu’à 16 ans, consultant les services ; de pavillon d’urgence pédiatrique, 

néonatalogie et la pédiatrie. 

Les résultats obtenus ont montré une prédominance féminine (le sexe féminin est le plus 

touché par les IU) dans les services de pavillon d’urgence pédiatrique et de la pédiatrie, et une 

prédominance masculine dans le service de néonatalogie. 

Parmi les bactéries isolées, les bacilles Gram négatifs (BGN) sont les plus incriminées 

dans les infections urinaires par rapport aux autres bactéries, dont les Escherichia coli sont les 

plus fréquents, suivie de klebsiella pneumoniae, dans les 3 services. 

Après l’étude du profil de résistance et de sensibilité nous avons conclu que les 

entérobactéries expriment une résistance croissante aux bêta lactamines, spécialement 

(ampicilline, amoxicilline+acide, céfazoline, céfotaxime), en revanche l’imipénème et 

l’amikacine sont les antibiotiques les plus efficaces et les plus actifs sur les souches isolées. A 

la fin de cette étude, nous suggérons : 

 Faire une étude élargie, sur un plus grand nombre d’enfants, au niveau de la wilaya et 

même à l’échelle nationale, et prendre en compte les facteurs favorisant l’infection 

urinaire, afin de réduire le risque de cette pathologie. 

 Développer des moyens et des tests plus rapides, pour améliorer le diagnostic de 

L’infection urinaire. 

 La coopération entre le bactériologiste et le clinicien est nécessaire, pour une meilleure 

orientation vers une antibiothérapie efficace pour le traitement des IU. 

 L’utilisation des antibiotiques doit être guidée par les résultats de l’antibiogramme, 

autant que possible afin de limiter l’émergence des souches résistantes. 
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 Établir des études épidémiologiques prospectives, qui s’intéressent à la surveillance de 

l’évolution de la résistance bactérienne, afin d’éviter l’utilisation des antibiotiques 

inefficaces pour le traitement des infections urinaires. 

 

 Réaliser des études à l’échelle moléculaire, pour mieux comprendre les mécanismes de 

résistance chez les uropathogènes. 

 L’évolution de la résistance bactérienne nous oblige à chercher des nouvelles 

Molécules bioactives sur ces bactéries. 
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Pipettes Pasteur Prélèvement des échantillons 

 

Anse de platine -Prélèvement des colonies à 

partir d’une culture. 

-Ensemencement sur la 

gélose 

 

Malassez Comptage et quantification 

des éléments cellulaires. 

 

Lames et lamelles -Etalement des frottis 

-Réalisation de l’état frais 

 

Boites de pétri Destinés pour contenir les 

géloses et la mise en culture 

des échantillons. 
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Poubelles à DASRI Déchets d’objets de la 

manipulation dans la 

paillasse qui sont à risque 

infectieux. 

 

 

Conteneur A 

aiguilles 

Déchets des objets de 

manipulation : coupants, 

tranchants et piquants 

 



 

 

 

Solutions et colorations Utilisation Illustration 

Coloration de Gram VLAF : 

V : violet de gentiane pour 

colorer les bactéries en violet 

L : lugol pour fixer le violet 

de gentiane 

Alcool : Désinfection et 

Décoloration 

Fuschine : pour recolorer la 

bactérie en rose 

 

Eau physiologique  -Effectuer la dilution et 

réalisation des 

Suspensions bactériennes. 
 



 

 

Huile à immersion Il permet d’augmenter le 

pouvoir résolvant des 

objectifs 

Utilisé pour la microscopie 

avec l’objectif (x100) 
 



 

 

  



 

 

Results : During this period, the percentage of UI positivity was 22.03% with a female 

predominance (63.3%) in the pediatric and pediatric emergency departments, and a male 

predominance (54%) in the neonatology department. Enterobacteriaceae are the 

microorganisms most involved in UI and Escherichia coli still ranks first with a percentage of 

(54.10%) followed by Klebsiella pneumoniae (27.72%). 

The strains isolated from the samples received from the 3 departments show high resistance to 

beta-lactams (amoxicillin+clavulanic acid, ampicillin, cefotaxime) and total sensitivity to 

imippenem. 

Conclusion : the study of the frequency and sensitivity of urinary tract bacteria enables us to 

adapt antibiotic therapy. Prevention is the best way to avoid and limit the risk of UTIs in 

children. 

Keywords : UTI, children, resistance, sensitivity, ECBU, diagnosis. 

 


