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Résumé  

Les infections urinaires occupent le deuxième rang des infections bactériennes de l’enfant. Les 

entérobactéries sont majoritairement en cause. Depuis la fin des années 1990, l’émergence 

d’entérobactéries productrices de bêta-lactamase à spectre étendu (EBLSE) est observée dans 

plusieurs régions du monde et dans diverses situations cliniques. L’objectif principal de notre travail 

est de répertorier les pyélonéphrites aiguës (PNA) à EBLSE chez les enfants pris en charge en 2014 

dans 5 services pédiatriques membres du Réso-Infectio-PACA-Est, et comparer leurs caractéristiques 

clinico-biologiques avec celles des PNA dues à des entérobactéries non productrices de BLSE 

(ENBLSE). Nous avons conduit une étude rétrospective multicentrique de type cas-témoin en 2014. 

Nous avons recensé 12 PNA à EBLSE et 486 PNA à ENBLSE. Parmi ces dernières, 56 ont été tirées 

au sort et comparées avec les cas EBLSE (4 témoins pour 1 cas). Les caractéristiques cliniques des 2 

populations étaient comparables, mais au moins un facteur de risque de développer une infection 

urinaire à EBLSE était présent dans 100 % des cas du groupe EBLSE (p<0.001). En analyse 

multivariée, une antibiothérapie curative dans les 3 mois précédents est retrouvée chez 41.7 % des 

cas versus 3.6 % chez les témoins (p=0.001). Aucune différence significative n’a été retrouvée dans 

les 2 groupes concernant la présentation clinico-biologique. Escherichia coli est majoritaire dans 

toutes les PNA. Aucune entérobactérie n’était résistante aux carbapénèmes. Les EBLSE restent 

sensibles dans 78% des cas aux aminosides, qui pourraient être une alternative de choix permettant 

l’épargne des carbapénèmes. Malgré une adaptation thérapeutique hétérogène, après réception de 

l’antibiogramme, tous nos cas de PNA à EBLSE ont été considérés comme évoluant favorablement 

avec épargne de traitement par excès par carbapénèmes (16% des traitements d’adaptation). 

MOTS CLES : Pyélonéphrites aiguës, Enfant, Bêta-Lactamases à Spectre Etendu, Facteurs de risque, 

France. 

Pyelonephritis, Children, Extended Spectrum Beta Lactamase, Risk factor, France. 
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Introduction 

Les infections urinaires (IU) occupent le deuxième rang des infections bactériennes de l’enfant (1) et 

peuvent compromettre le pronostic immédiat et la fonction rénale à long terme (2,3). Les 

entérobactéries sont majoritairement en cause, avec une nette prédominance d’Escherichia coli dans 

60 à 90% des cas (4). Depuis la fin des années 1990, l’émergence d’entérobactéries productrices de 

bêta-lactamase à spectre étendu (EBLSE) en particulier de type CTX-M (CéfoTaxiMase first isolated 

in Munich) est observée dans plusieurs régions du monde (5). Il en résulte une prévalence croissante 

du portage fécal et des infections, que ce soit en milieu hospitalier ou communautaire (5,6). 

L’émergence de cette multi-résistance, en particulier au sein de l’espèce E. coli, confronte les 

médecins non seulement au risque d’inadéquation – voire d’impasse thérapeutique et d’échec clinique 

- mais également au risque de surenchère thérapeutique, entraînant ainsi une augmentation de la 

pression de sélection en favorisant les modifications de l’écologie bactérienne et le développement 

du phénomène de résistance (7). En France, chez l’enfant, le portage fécal concerne 2 à 7% des enfants 

(8–10). Plusieurs travaux suggèrent une augmentation des infections pédiatriques à EBLSE, en 

particulier les IU, en milieu hospitalier et communautaire (2,11,12). 

L’objectif principal de notre travail est de (i) répertorier les pyélonéphrites aiguës (PNA) à EBLSE 

chez les enfants pris en charge en 2014 dans différents services pédiatriques des centres hospitaliers 

du Sud Est de la France membres du Réso-Infectio PACA-Est, un réseau multidisciplinaire consacré 

à la promotion des bonnes pratiques en Infectiologie et (ii) comparer leurs caractéristiques (facteurs 

de risques, présentation clinico-biologique, caractéristiques microbiologiques, traitement) avec celles 

des PNA pédiatriques dues à des entérobactéries non sécrétrices de BLSE  (ENBLSE). 

Patients et méthode  

Nous avons conduit une étude descriptive rétrospective multicentrique de type cas-témoin des PNA 

à EBLSE pédiatriques prises en charge en milieu hospitalier dans le Sud Est de la France en 2014. 
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Cinq centres hospitaliers, situés dans le Var (centre hospitalier général, A) et les Alpes Maritimes 

(trois centres hospitaliers généraux, B, C, D et un centre hospitalier universitaire pédiatrique E), ont 

participé à l’étude. 

Les enfants âgés de 0 à 204 mois ayant consulté initialement dans le service des urgences et codés 

N10 (PNA) par le département d’information médicale (DIM) ont été inclus. Après examen des 

dossiers médicaux et biologiques, seuls les cas obéissant aux critères cliniques, biologiques et 

microbiologiques des PNA (13) ont été retenus et dédoublonnés de façon à ne comptabiliser qu’un 

cas par épisode infectieux (par exemple, lors de passages multiples aux urgences au cours du même 

épisode infectieux). Les cystites et les dossiers pour lesquels l’examen cyto-bactériologique des 

urines (ECBU) était non contributif ont été exclus ainsi que les PNA dues à des bactéries autres que 

des entérobactéries. 

Une fiche recueillant les données (i) démographiques et anamnestiques (facteurs de risques), (ii) 

cliniques et paracliniques, (iii) microbiologiques et (iv) thérapeutiques a été établie pour chaque 

dossier, en prenant en compte les facteurs de risque des infections urinaires à EBLSE classiquement 

décrits dans la littérature, que ce soit chez l’adulte ou l’enfant (1,6,14–17). L’évolution a été évaluée 

sur la base de l’apyrexie à 48 heures, de la disparition du syndrome inflammatoire, et de la guérison 

clinique à la sortie. 

Les cas sont des enfants ayant une PNA pour lesquels une EBLSE a été retrouvée en culture (groupe 

I). Les témoins sont des enfants ayant une PNA, pour lesquels une ENBLSE a été retrouvée en culture 

(groupe II). 

Des données complémentaires permettant d’approcher l’évolution temporelle des PNA à EBLSE 

chez l’enfant dans le Sud-Est de la France entre 2010 et 2015 ont été recueillies, d’une part auprès 

des DIM selon la même méthodologie que l’enquête principale portant sur l’année 2014, d’autre part 

auprès des laboratoires de Microbiologie des centres participants : nombre de PNA, nombre 

d’isolements de EBLSE dans l’ensemble des échantillons traités dans les laboratoires, sans préjuger 

de leur situation de colonisant ou infectant, nombre de PNA à EBLSE. 
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L’analyse statistique a été réalisée à l’aide du logiciel Statistica v6.2. L’association entre 2 variables 

qualitatives est mesurée par le test du Chi² de Pearson ou, lorsque les conditions statistiques 

d’application du Pearson n’étaient pas réalisables, le test exact de Fisher a été appliqué. Les 

comparaisons de moyennes ont été réalisées à l’aide du test de Mann-Whitney. Les résultats des tests 

ont été considérés comme statistiquement significatifs si p < 0,05, soit un seuil de significativité fixé 

à 5%. Etant donné le faible effectif des cas (groupe I), nous avons tiré au sort 4 dossiers témoins pour 

chaque dossier cas EBLSE sans stratification selon l’âge et le sexe, du fait d’une étude préliminaire 

ayant montré une absence de différence significative entre les cas et l’ensemble des PNA selon l’âge 

et le sexe. Pour les centres sans EBLSE nous avons aussi tiré au sort 4 dossiers témoins, ce tirage au 

sort ayant pour but d’augmenter la puissance de notre étude (entre 70 à 80 %). 

Résultats 

Répartition des PNA dans les différents centres hospitaliers (Tableau I). 

Cinq cent quatre-vingt-dix-sept dossiers codés PNA ont été examinés, dont 498 retenus sur les critères 

d’inclusion, parmi lesquels 12 PNA à EBLSE (prévalence : 2.4 %). Les prévalences des PNA à 

EBLSE étaient respectivement pour les centres hospitaliers A, B, C, D, de 1.5%, 0%, 1.9%, 0% et de 

3.3% pour le Centre E (p=0.002). 

Caractéristiques démographiques et anamnestiques (facteurs de risque) (Tableau II) : 

Les caractéristiques démographiques et anamnestiques des 2 populations était statistiquement 

comparables, hormis une antibiothérapie curative dans les 3 mois précédents, retrouvée chez 41.7% 

des enfants du groupe I versus 3.6 % dans le groupe II (p<0.005). Cette différence d’antibiothérapie 

portait essentiellement sur l’utilisation de céphalosporines de troisième génération (C3G) : 16.7% 

pour le groupe I versus 0% pour le groupe II (p=0.029). Les cas présentaient de façon statistiquement 

significative au moins 1 facteur de risque reconnu d’infection à EBLSE (p = 0.028). 

Caractéristiques cliniques et paracliniques (Tableau III) : 

Aucune différence significative n’a été retrouvée dans les 2 groupes concernant leur présentation 

clinique ou leurs paramètres biologiques.  
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Données microbiologiques (Tableau IV et Figure 1) :

Aucune différence significative n’a été retrouvée entre les 2 groupes en ce qui concerne les genres et 

espèces d’entérobactéries impliquées. E. coli est majoritaire dans les 2 groupes : 75% dans le groupe 

I versus 91% dans le groupe II (p=0.141). Les entérobactéries isolées étaient sensibles aux 

carbapénèmes, que ce soit dans le groupe I ou II. Il n’y avait pas de différence significative entre les 

2 groupes pour la sensibilité aux furanes (p = 0.308), à la fosfomycine (p = 0.210) et à l’amikacine 

(p = 0.176). 

Données thérapeutiques  

Tous les enfants ont été hospitalisés et ont reçu une antibiothérapie probabiliste. Parmi le groupe I, 

11/12 (92%) ont reçu une C3G plus ou moins associée à un aminoside, contre 98% dans le groupe II 

(p = 0,492). Les traitements probabilistes suivis par les enfants du groupe I étaient répartis comme 

suit : ceftriaxone (n=7), ceftriaxone + amikacine (n=2), céfotaxime + gentamicine (n=2), ampicilline 

+ sulbactam (n=1). Après réception de l’antibiogramme, les enfants ont été réévalués cliniquement. 

Ils ont tous évolué favorablement avec une apyrexie à 48 heures sans différence significative entre 

les 2 groupes (p=0,574). Le traitement antibiotique a néanmoins été modifié chez 7 (58 %) des 

patients du groupe I, sur la base de la sensibilité in vitro, pour de l’amoxicilline + acide clavulanique 

(n = 2), du céfixime (n = 1), de la ciprofloxacine (n = 2), de l’imipenème (n = 1) et de l’imipénème + 

amikacine (n = 1), soit un recours à l’imipénème pour 2/12 (16%) des enfants. Cinq enfants ont gardé 

leur traitement initial : ceftriaxone (n = 3), ampicilline + sulbactam (n = 1) et ceftriaxone + 

amikacine (n= 1). Aucune adaptation n’a été effectuée dans le groupe II (p <0.001).  

Evolution des PNA à EBLSE chez l’enfant entre 2010 et 2015 (Figure 2) 

Le nombre de PNA, le nombre d’isolements d’EBLSE chez l’enfant (tous prélèvements confondus) 

ainsi que le nombre de PNA à EBLSE n’ont pas notablement évolué sur 5 ans que ce soit pour 

l’ensemble des centres, ou pour chaque centre considéré individuellement. 
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Discussion 

La prise en charge efficace des IU à EBLSE représente un challenge immédiat mais aussi pour les 

années à venir, du fait de l’émergence mondiale de bactéries de plus en plus résistantes. La prévalence 

française des infections (urinaires et autres) à E. coli BLSE est en augmentation croissante  chez 

l’adulte et l’enfant : moins de 1% en 2002, entre 1 et 5% en 2006, 8,2% en 2011, sans dépasser les 

10% (11,18). Cette prévalence dans les pays limitrophes en 2011 variait de 6% (Belgique) à 12% 

(Espagne) et jusqu’à 19,8% (Italie) (1,12–16). Dans notre étude, la prévalence des PNA pédiatriques 

à EBLSE est de de 2.4%. Elle est supérieure de 1% par rapport à la prévalence française en 2013 

décrite par Bontemps et al., 2015 (19). Cette même étude montrait une prévalence d’ECBU positifs 

à EBLSE supérieure en centre hospitalier universitaire (3%) par rapport aux centres hospitaliers non 

universitaires (1,2%), ce que nous confirmons dans notre étude. D’autre part, l’étude de l’évolution 

des PNA à EBLSE chez l’enfant dans la région Sud-Est entre les années 2010 et 2015 montre une 

stabilité dans l’évolution du nombre de ces infections, ce qui est rassurant au regard des données de 

la littérature qui sont plutôt en faveur d’une augmentation (6,11,18). 

Si certaines études ne retiennent aucun facteur de risque de développer une IU communautaire à 

EBLSE (20), l’hospitalisation dans les 3 mois précédents (OR, 4,8 à 3,2), les anomalies du tractus 

urinaire (OR, 4,8), les IU récidivantes et l’antibioprophylaxie urinaire par céphalosporine (OR, 12,5) 

sont régulièrement retrouvées chez l’enfant (14,21). L’âge de moins d’un an et la prise de C3G dans 

les 3 mois ont été également retenus par Kizilca et al., 2012 comme facteur de risque d’IU à EBLSE 

(1). Dans la population générale, des facteurs de risque supplémentaires sont par ailleurs cités : 

l’utilisation d’antibiotiques curatifs dans les 3 mois précédents, les gestes invasifs sur l’arbre urinaire, 

l’immunodépression (comprenant la corticothérapie prolongée) et les voyages internationaux (1,15–

17,20,22). De tous ces facteurs, seule l’antibiothérapie curative dans les 3 mois, qui concerne 41.7% 

des enfants atteints de PNA à EBLSE, en particulier par C3G, ressort de notre étude comme étant un 

facteur de risque indépendant pour développer une infection urinaire à BLSE (p < 0.01). Même si 

notre étude met en évidence une différence significative quant à la présence d’au moins un des 

facteurs de risque connus de la littérature entre les 2 groupes, ces facteurs de risque restent 
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relativement fréquents dans l’ensemble de la population pédiatrique et ne permettent pas (ou 

difficilement) le repérage des enfants à risque. Ces enfants, colonisés de façon occulte, peuvent alors 

être des sources de contamination croisée, en particulier dans les collectivités. Ceci peut expliquer 

l’expansion des EBLSE dans le milieu communautaire et la fréquence croissante d’IU chez des 

enfants sains sans antécédents particuliers notamment dans les crèches (8–10). 

Du point de vue caractéristiques cliniques, notre étude n’a pas permis de retenir une différence 

significative dans la présentation clinique initiale, ni la présence d’élément de gravité (tels que les 

troubles hémodynamiques) entre les deux groupes. Cette similitude clinique est confirmée dans toutes 

les données de la littérature (16,20). Sur le plan inflammatoire, nous n’avons pas retrouvé non plus 

de différence significative entre les deux groupes. Nous n’avons pas de données comparatives dans 

la littérature. E.coli est majoritaire dans les deux groupes, ce qui correspond aux données 

épidémiologiques mondiales de la littérature (19,23). Aucune entérobactérie dans notre étude n’était 

résistante aux carbapénèmes, confirmant la rareté actuelle des souches françaises productrices de 

carbapénémase en pédiatrie (19) malgré leur émergence récente (24). Les EBLSE de notre étude 

restent sensibles dans 78% des cas aux aminosides, concordant ainsi avec les chiffres mondiaux, 

variant de 78% à plus de 90% (12,14,20,25,26). Cette classe thérapeutique, en particulier l’amikacine 

qui reste sensible dans 92% des cas, reste ainsi une alternative de choix dans ce cadre, permettant 

l’épargne des carbapénèmes. 

Tous nos cas de PNA a EBLSE ont été considérés comme évoluant favorablement selon les critères 

clinico-biologiques sus-cités, même lorsque le traitement était théoriquement inefficace compte tenu 

des données de l’antibiogramme. Cette observation confirme celle de Toubinia et al., 2016 (27) : dans 

cette série, 87% des cas ont évolué favorablement malgré un traitement probabiliste théoriquement 

inapproprié. Cette apparente contradiction peut être expliquée par la corrélation imparfaite des 

données in vivo et in vitro, connue sous le nom de règle de « 60-90 », largement vérifiée dans de 

nombreux travaux et qui énonce que le pourcentage de succès clinique des antibiotiques est de 90% 

pour les germes déclarés sensibles et de 60% pour les germes déclarés résistants (28). Cette règle tient 

en effet compte des paramètres pharmacodynamiques et du type d’infection pour l’interprétation 
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différentielle de la sensibilité in vitro à divers antibiotiques (29). Après réception de l’antibiogramme, 

une adaptation thérapeutique a été faite dans 58% cas de PNA à EBLSE. Ces adaptations nous ont 

semblé hétérogènes, ce qui peut être expliqué par le manque de protocoles locaux pour la prise en 

charge des IU pédiatriques à EBLSE, l’absence probablement systématique de demande d’avis auprès 

d’un référent infectieux, mais surtout par l’absence de consensus national en 2014. Depuis, des 

recommandations nationales spécifiques de l’enfant sont disponibles (30). Malgré ce caractère 

hétérogène des adaptations thérapeutiques, nous avons constaté l’absence de traitement par excès par 

carbapénèmes (16% des traitements d’adaptation) contrairement aux données de la littérature où leur 

usage est de 38% (10). L’amoxicilline + acide clavulanique (ou l’ampicilline + sulbactam) a été 

prescrit dans seulement 3 cas (25%), alors que 36% des souches d’EBLSE isolées étaient sensibles 

in vitro à ces associations. Cette sensibilité peut paraitre élevée au regard des données de certaines 

séries où ce taux ne dépassait pas les 8% (19). Ces faibles taux de sensibilité étaient rapportés dans 

les études antérieures à 2013, alors que les modalités d’expertise de l’antibiogramme incitaient à 

considérer quasi-systématiquement les EBLSE comme résistantes aux associations bétalactamine + 

inhibiteur de béta-lactamase. Les nouvelles recommandations du Comité de l’Antibiogramme de la 

Société Française de Microbiologie 2013 incitent à une lecture brute de l’antibiogramme, modifiant 

les données de sensibilité in vitro et laissant ainsi une place thérapeutique pour les associations 

bétalactamine + inhibiteur de béta-lactamase et d’autres molécules réhabilitées telles que la 

témocilline ou le mécillinam pour les IU basses, dans certaines infections à EBLSE, (29,30). En 2014, 

les cliniciens étaient sans doute encore réticents à l’idée d’utiliser ces alternatives. Depuis lors, la 

littérature s’accumule et leur utilisation pourrait se généraliser (31). 

Conclusion 

Notre étude souligne d’une part l’existence d’une prévalence non négligeable mais plutôt stable dans 

le temps des PNA pédiatriques à EBLSE dans le Sud-est de France, avec une surreprésentation dans 

les centres spécialisés et universitaires et une difficulté de repérage anamnestique, compliquée par 

l’absence de spécificité clinique et biologique de ces infections par rapport aux PNA à ENBLSE. 
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Notre étude a mis en évidence l’hétérogénéité des pratiques en termes d’antibiothérapie, rapportées à 

l’absence, en 2014, de consensus national ou de protocoles locaux pour ces infections. Malgré cela, 

les PNA à EBLSE chez l’enfant dans notre étude ont fait l’objet d’une prise en charge sans excès 

thérapeutique notable en particulier concernant l’épargne des carbapénèmes. Ceci pourrait participer 

à minimiser le risque d’émergence de souches productrices de carbapénémase. Les recommandations 

pédiatriques récentes de la SPILF et du réseau de pédiatrie régional, qui promeuvent l’usage des 

aminosides en monothérapie, encouragent la diminution de consommation de C3G (32), l’épargne 

des carbapénèmes et la désescalade antibiotique, nous apparaissent justifiées. Dans ce cadre, 

l’amikacine serait la molécule à privilégier (29). 
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Annexes 

Tableau I : Répartition des PNA dans les différents centres hospitaliers. 
Centres Hospitaliers Dossiers 

(N) 
PNA totales 

(N) 
PNA à EBLSE 

(N) 
Prévalence 

(%) 
Centre A 103 65 1 1.5% 
Centre B 44 40 0 0% 
Centre C 64 52 1 1.9% 
Centre D 53 41 0 0% 
Centre E 333 300 10 3.3% 

Total/moyenne 597 498 12 2.4% 

N : Nombre ; PNA : Pyélonéphrite ; EBLSE : Entérobactérie sécrétrice de Béta-lactamase à spectre étendu ; ENBLSE : 
Entérobactéries Non Sécrétrice de Béta-lactamase à spectre étendu.
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Tableau II : Caractéristiques démographiques et anamnestiques des PNA à EBLSE versus
ENBLSE  

Facteurs de risques 
Groupe I 
EBLSE 
(N=12) 

Groupe II 
ENBLSE 
(N=56) 

Test 

Age en mois, moyenne 20.9 ± 27 39.6 ± 61.6 p = 0,376 (NS) 
Sex ratio, masculin/féminin 1 0,69 p = 0,570 (NS) 
Antécédents d'IU, n/n renseignés (%) 2/12 (16.7) 4/56 (7.1) p = 0,284 (NS) 
IU à BLSE, n/n renseignés (%) 0/12 (0) 0 /56 (0) p = 1 (NS) 
Malformation urinaires connues, n/n renseignés (%) 3 /12 (25) 11/56 (19.6) p = 0,701(NS) 
Gestes invasifs sur l’arbre urinaire (%) 1/12 (8.3) 3/56 (5.4) p = 0,549 NS) 
Immunodépressions, n/n renseignés (%) 0/10 (0) 0/35 (0) p = 1 (NS) 
Hospitalisation dans l'année précédente, n/n 
renseignés (%) 

3/12 (25) 4/56 (7.1) p = 0,098 (NS) 

Antibiothérapie curative dans les 3 mois précédents, 
n/n renseignés (%) 

5/12 (41.7) 2/56 (3.6) p = 0.001 (S) 

    -Pénicilline, n/n traités (%) 2/12 (16.7) 1/56 (100) p = 0,078 (NS) 
    -C3G n/n traités (%) 2/12 (16.7) 0/56 (0) p = 0,029 (S) 
    -TMP-SMX, n/n traités (%)  1/12 (8.3) 0/56 (0) p = 0,324 (NS) 
    -FQ, n/n traités (%)  0/12 (0) 0/56 (0) p = 1 (NS) 
Contact avec un animal à domicile, n/n renseignés (%) 3/11 (27.3) 3/12 (25) p = 1 (NS) 
Voyage dans l’année précédente, n/n renseignés (%)  2/12 (16.7) 2/12 (16.7) p = 1 (NS) 
Présence d’au moins un facteur de risque parmi ceux 
cités ci-dessous n (%) 

12/12 (100) 38/56 (67.9) p = 0.028 (S) 

n/N : nombre de cas ; IU : infection urinaire ; PNA : pyélonéphrite aigüe ; EBLSE : Entérobactérie sécrétrice de Béta-
lactamase à spectre étendu ; ENBLSE : Entérobactéries Non Sécrétrice de Béta-lactamase à spectre étendu ; ATB : 
antibiotique ; TMP-SMX : triméthoprime-sulfaméthoxazole ; C3G : céphalosporine de troisième génération ; FQ : 
Fluoroquinolone ; S : significatif ; p<0,005 ; NS : non significatif ; p>0,005.
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Tableau III : Caractéristiques cliniques et paracliniques des PNA à EBLSE versus ENBLSE   
Caractéristiques cliniques et para cliniques Groupe I 

EBLSE 
(N=12) 

Groupe II 
ENBLSE  
(N=56) 

Test 

Température maximale > 39° n(%) 6/12 (50 %) 19/56 (33.9) p = 0,335 (NS) 
Frissons  n/n (%) 2/12 (16.7) 3/56 (5.4) p = 0,218 (NS) 
Troubles hémodynamiques n/n (%) 0/12 (0) 1/56 (1.8) p = 1 (NS) 
CRP (mg/ml) >= 20, n/n renseignés (%) 10/12 (83.3) 51/56 (91.1) p = 0,598 (NS) 
PCT (ng/ml) >1, n/n renseignés (%) 7/9 (77.8) 31/47 (66) p = 0,703 (NS 
GB (/mm3) > 20 000,  n/n renseignés (%) 7/12 (58.3) 18/56 (32.1) p = 0,108 (NS) 
Leucocytes (BU) positifs n/n renseignés (%) 12/12 (100) 55/56 (98.2) p = 1 (NS) 
Nitrites (BU) positifs  n/n (%) 5/11 (45.5) 0/56 (78.6) p = 0,056 (NS) 
Hémoculture positive n/n renseignés (%) 1/7 (14.6) 0/56  (0) p = 0,111 (NS) 
Anomalies échographiques n /n renseignés (%) 4/12 (33.3) 19/56 (38) p = 1 (NS) 
n/N : nombre de cas ; PNA : pyélonéphrite aigüe ; CRP : protéine C réactive ; PCT : Procalcitonine ; GB : globules 
blancs ; T° : température ; BU : bandelette urinaire ; EBLSE : Entérobactérie sécrétrice de Béta-lactamase à spectre 
étendu ; ENBLSE : Entérobactéries Non Sécrétrice de Béta-lactamase à spectre étendu ; S : significatif ; p<0,005 ; NS : 
non significatif ; p>0,005. 
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Tableau IV : entérobactéries isolées au cours des PNA à EBLSE versus ENBLSE 

n/N : nombre de cas ; PNA : pyélonéphrite aigüe ; EBLSE : Entérobactérie sécrétrice de Béta-lactamase à spectre étendu 
; ENBLSE : Entérobactéries Non Sécrétrice de Béta-lactamase à spectre étendu ; S : significatif ; p<0,005 ; NS : non 
significatif ; p>0,005. 

Groupe I   
EBLSE  
(N = 12) 

Groupe II  
ENBLSE 
 (N = 48) 

Test 

E. coli, n/n (%) 9/12 (75) 51/56 (91) p =  0,141 (NS) 

Autres entérobactéries n/n(%) 3/12 (25) 5/56 (9) p =  0,141 (NS) 
   -Enterobacter cloacae, n/n(%) 1/3 (33) 1/5 (20) p = 0,324 (NS) 
  - Klebsiella. pneumoniae, n/n(%) 2/3 (66) 2/5 (40) p = 0,141 (NS) 
   -Proteus mirabilis, n/n(%) 0/3 (0) 1/5 (20) p = 1 (NS) 
   -Pantoea sp. n/n(%) 0/5 (0) 1/7 (20) p = 1 (NS) 
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TMP-SMX : triméthoprime-sulfaméthoxazole ; Pipe-Tazo : Piperacilline + Tazocilline ; Ac Cla : Acide clavulanique ; 
EBLSE : Entérobactérie sécrétrice de Béta-lactamase à spectre étendu ; ENBLSE : Entérobactéries Non Sécrétrice de 
Béta-lactamase à spectre étendu. 

Figure 1 : Profil de sensibilité des EBLSE et ENBLSE.
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N : nombre de cas ; PNA : pyélonéphrite aigüe ; EBLSE : Entérobactérie sécrétrice de Béta-lactamase à spectre étendu.

Figure 2 : Evolution des PNA à EBLSE entre 2010 et 2015
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Le serment d'Hippocrate 

Au moment d’être admis(e) à exercer la médecine, je promets et je jure d’être fidèle aux lois de 

l’honneur et de la probité. 

Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir la santé dans tous ses éléments, 

physiques et mentaux, individuels et sociaux. 

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune discrimination selon 

leur état ou leurs convictions. J’interviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies, vulnérables ou 

menacées dans leur intégrité ou leur dignité. Même sous la contrainte, je ne ferai pas usage de mes 

connaissances contre les lois de l’humanité. 

J’informerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs conséquences. 

Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le pouvoir hérité des circonstances pour 

forcer les consciences. 

Je donnerai mes soins à l’indigent et à quiconque me les demandera. Je ne me laisserai pas 

influencer par la soif du gain ou la recherche de la gloire. 

Admis(e) dans l’intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront confiés. Reçu(e) à 

l’intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne servira pas à 

corrompre les moeurs. 

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les agonies. Je ne 

provoquerai jamais la mort délibérément. 

Je préserverai l’indépendance nécessaire à l’accomplissement de ma mission. Je n’entreprendrai 

rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les perfectionnerai pour assurer au mieux 

les services  qui me seront demandés. 

J’apporterai mon aide à mes confrères ainsi qu’à leurs familles dans l’adversité. 

Que les hommes et mes confrères m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses ; que je 

sois déshonoré(e) et méprisé(e) si j’y manque. 


