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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS 
  
PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR : 
  
Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz                              Médecine interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi                      Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif                                   Pathologie Chirurgicale 
  
Décembre 1989 
Pr. ADNAOUI Mohamed                               Médecine interne –Doyen de la FMPR 
  
Janvier et Novembre 1990 
Pr. KHARBACH Aîcha                                  Gynécologie -Obstétrique 
Pr. TAZI Saoud Anas                                      Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AZZOUZI Abderrahim                             Anesthésie Réanimation 
Pr. BAYAHIA Rabéa                                      Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader                        Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Yahia                                   Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina                                    Ophtalmologie 
Pr. BEZAD Rachid                                         Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Mat. 
Orangers Rabat 
Pr. CHERRAH Yahia                                     Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar                                     Histologie Embryologie 
Pr. SOULAYMANI Rachida                          Pharmacologie- Dir. du Centre National 
PV Rabat 
  
Décembre 1992 
Pr. AHALLAT Mohamed                               Chirurgie GénéraleDoyen FMPT 
Pr. BENSOUDA Adil                                     Anesthésie Réanimation 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad                     Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya                                       Cardiologie 
Pr. JIDDANE Mohamed                                 Anatomie 
Pr. ZOUHDI Mimoun                                     Microbiologie 
  
Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine                        Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha                                      Biophysique 
Pr. CAOUI Malika                                          Biophysique 
Pr. CHRAIBI Abdelmjid                                Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Doyen FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah                                  Gynécologie Obstétrique 
Pr. ERROUGANI Abdelkader                        Chirurgie Générale– Dir. du CHIS Rabat 
Pr. ESSAKALI Malika                                   Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad                                    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. IFRINE Lahssan                                        Chirurgie Générale 
Pr. RHRAB Brahim                                        Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima                                    Dermatologie 
  
Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*                                  Urologie Inspecteur du SSM 
Pr. BENTAHILA Abdelali                             Pédiatrie 



Pr. BERRADA Mohamed Saleh                     Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae                      Ophtalmologie 
Pr. LAKHDAR Amina                                   Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha                                      Pédiatrie 
 
Mars 1995 
Pr. ABOUQUAL Redouane                            Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed                               Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz                               Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir                                     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL MESNAOUI Abbes                             Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila                 Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed    Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia                   Ophtalmologie 
Pr. SEFIANI Abdelaziz                                  Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali                          Réanimation Médicale 
 
Décembre 1996 
Pr. BELKACEM Rachid                                 Chirurgie   Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim                    Ophtalmologie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan     Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed                                       Pédiatrie 
Pr. OUZEDDOUN Naima                              Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*                                      Cardiologie Dir. HMI Mohammed V 
Rabat                                                            
 
Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan                        Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BIROUK Nazha                                         Ne  Urologie 
Pr. FELLAT Nadia                                          Cardiologie 
Pr. KADDOURI Noureddine                          Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif                               Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid                     Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ                              Pédiatrie 
Pr. TOUFIQ Jallal                                           Psychiatrie Dir. Hôp.Ar-razi Salé 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia                         Gynécologie Obstétrique 
  
Novembre 1998 
Pr. BENOMAR ALI                                        Neurologie Doyen de la FMP Abulcassis 
Rabat 
Pr. BOUGTAB Abdesslam                              Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI Hassan                                  Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE Majid*                               Hématologie 
 
 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*                                          Pneumo-phtisiologie 
Pr. AIT OUAMAR Hassan                             Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd   Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine                       Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub                         Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha                               Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*                   Neurochirurgie 



Pr. TACHINANTE Rajae                               Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida                       Médecine interne 
 
 Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia                                               Ne  Urologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra                               Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said                                          Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed                                Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma        Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine                                Pédiatrie - Dir. Hôp.Cheikh Zaid Rabat 
Pr. EL KHADER Khalid                                Urologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan                 Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae                   Pédiatrie 
  
Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*                                    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria                           Ne  Urologie 
Pr. BENAMAR Loubna                                  Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda                                     Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane                      Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae                                       Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami                         Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*                                       Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi           Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*                           Radiologie 
Pr. CHAT Latifa                                             Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed                                       Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid                  Neuro-chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik                                      Chirurgie-Pédiatrique Dir. Hôp. Des 

Enfants Rabat 
Pr. EL OUNANI Mohamed                            Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said                                             Pédiatrie - 
Pr. GAZZAZ Miloudi*                                   Neuro-chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek                                Chirurgie Générale Dir. Hôpital Ibn Sina 

Rabat 
Pr. KABIRI EL Hassane*                               Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar                         Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim                                   Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D. 

Aff Acad. Est. 
Pr. MEDARHRI Jalil                                      Chirurgie Générale 
Pr. MOHSINE Raouf                                      Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine                                       Urologie 
Pr. SABBAH Farid                                         Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser                                        Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia     Pédiatrie 
  
Décembre 2002 
Pr. AMEUR Ahmed*                                      Urologie 
Pr. AMRI Rachida                                          Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*                                     Gastro-Entérologie Dir. HMI Moulaya 

Ismail-Meknès 
Pr. BAMOU Youssef*                                    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*                       Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila                                      Dermatologie 



Pr. BENZZOUBEIR Nadia                             Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI Zakiya                                 Anatomie Pathologique 
Pr. CHOHO Abdelkrim*                                Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra                                Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair        Chirurgie Pédiatrique 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai                            Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia                                               Ophtalmologie 
Pr. KRIOUILE Yamina                                  Pédiatrie 
Pr. OUJILAL Abdelilah                                  Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RAISS Mohamed                                      Chirurgie Générale 
Pr. THIMOU Amal                                         Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*                                         Chirurgie Générale Dir. de l’ ERPPLM 
 
 Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan                            Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam                                     Anatomie Pathologique 
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas              Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*                             Gastro-Entérologie 
Pr. BOULAADAS Malik                                Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale     
  
Pr. BOURAZZA Ahmed*                              Ne  Urologie 
Pr. CHAGAR Belkacem*                               Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia                                    Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*                                     Radiologie 
Pr. EL HANCHI ZAKI                                   Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL KHORASSANI Mohamed                  Pédiatrie 
Pr. HACHI Hafid                                            Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima                                  Pédiatrie 
Pr. KHARMAZ Mohamed                              Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUGHIL Said                                        Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*                             Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*                                    Pharmacie Clinique 
Pr. TIJAMI Fouad                                           Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila                                        Cardiologie 
 
Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah                                  Chirurgie réparatrice et plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*                        Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua                                        Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah                              Ophtalmologie 
Pr. BAHIRI Rachid                                         Rhumatologie Dir. Hôp. Al Ayachi Salé 
Pr. BARKAT Amina                                       Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif*                                     Cardiologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*                        Biophysique 
Pr. HESSISSEN Leila                                     Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*                                     Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed                           Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed                          Parasitologie 
Pr. SBIHI Souad                                              Histo-Embryologie Cytogénétique        
Pr. ZERAIDI Najia                                         Gynécologie Obstétrique 
  
AVRIL 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*                              Rhumatologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*                         Hématologie 



Pr. BENCHEIKH Razika                                O.R.L 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine               Chirurgie - Pédiatrique 
Pr. BOULAHYA Abdellatif*                         Chirurgie Cardio – Vasculaire. Dir. Hôp. Ibn 

Sina Marr. 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas                   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal                                       Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam                                     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun                                Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham                           Médecine interne 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*                       Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila                                         Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq                                   Urologie 
Pr. KILI Amina                                               Pédiatrie 
Pr. KISRA Hassan                                          Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir                                          Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader*                           Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*                         Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*                                Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak                           Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*                                        Endocrinologie 
Pr. SOUALHI Mouna                                     Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*                                        Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida                                Pneumo – Phtisiologie 
  
Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid                                            Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila                                       Pneumo phtisiologie 
Pr. AMHAJJI Larbi*                                       Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra                                             Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*                               Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine*                            Biochimie-Chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*                                 Pharmacie Clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine                          Ophtalmologie 
Pr. CHERKAOUI Naoual*                             Pharmacie galénique 
Pr. EL BEKKALI Youssef*                           Chirurgie cardio-vasculaire 
Pr. EL ABSI Mohamed                                   Chirurgie Générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid                         Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima                                   Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine                                Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*                                     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*                                   Oncologie Médicale 
Pr. ISMAILI Nadia                                         Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb                                      Radiothérapie 
Pr. LOUZI Lhoussain*                                   Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel                                     Réanimation médicale 
Pr. MARC Karima                                          Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab                                    Hématologie biologique   
Pr. OUZZIF Ez zohra*                                    Biochimie-Chimie 
Pr. SEFFAR Myriame                                    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*                              Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*                                         Radiothérapie 
Pr. TACHFOUTI Samira                                Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*                  Chirurgie Générale 
Pr. TANANE Mansour*                                 Traumatologie-Orthopédie 



Pr. TLIGUI Houssain                                      Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia                                          Cardiologie         
  
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*                                   Médecine interne 
Pr. AGADR Aomar*                                       Pédiatrie 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*                        Chirurgie Générale 
Pr. AKHADDAR Ali*                                    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik                                          Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra                                       Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir                                          Neuro-chirurgie Dir. Hôp. Spécialités 
Rabat 
Pr. BELYAMANI Lahcen*                            Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes                                         Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*                                  Biochimie-Chimie 
Pr. BOUI Mohammed*                                   Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*                                 Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*                        Traumatologie-Orthopédie 
Pr. CHTATA Hassan Toufik*                        Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*                                     Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar                             Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*                     Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*                                       Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid                                           Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna*                                  Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal                                        Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem                                      Pédiatrie  
Pr. KARBOUBI Lamya                                  Pédiatrie 
Pr. LAMSAOURI Jamal*                               Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen                                 Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik                                      Pédiatrie 
Pr. MSSROURI Rahal                                    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade                                     Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa                                   Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani*               Pneumo-Phtisiologie 
  
Mars 2010 
Pr. Karim FILALI *              Anesthésie réanimation Directeur de 

l’Ecole Royale du Service de Santé 
Militaire 

Octobre 2010 
Pr. ALILOU Mustapha                                   Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*                              Médecine interne 
Pr. BELAGUID Abdelaziz                             Physiologie 
Pr. CHADLI Mariama*                                  Microbiologie     
Pr. CHEMSI Mohamed*                                 Médecine Aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*                                       Biochimie- Chimie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar              Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima                                    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*                  Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir                                 Chirurgie Plastique et Réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem                               Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram                                       Gastro-Entérologie 
Pr. LAMALMI Najat                                      Anatomie Pathologique 



Pr. MOSADIK Ahlam                                    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*                         Chirurgie Générale 
Pr. ZOUAIDIA Fouad                                    Anatomie Pathologique 
 
Decembre 2010 
Pr. ZNATI Kaoutar                                         Anatomie Pathologique 
  
Mai 2012 
Pr. AMRANI Abdelouahed                            Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*                           Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEBBA Driss*                               Traumatologie-Orthopédie 
Pr. DRISSI Mohamed*                                   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna               Chirurgie Générale 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*                         Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir Chirurgie                       Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed                                           Anatomie   Pathologique 
  
Février 2013 
Pr. AHID Samir                                              Pharmacologie Doyen FP de l’UM6SS 
Pr. AIT EL CADI Mina                                  Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila                         Gastro-Entérologie 
Pr. AMOR Mourad                                         Anesthésie-Réanimation 
Pr. AWAB Almahdi                                        Anesthésie-Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane                                 Réanimation Médicale 
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain               Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila                           Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad                                 Hématologie 
Pr. BENSGHIR Mustapha*                            Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*                        Néphrologie 
Pr. BOUATIA Mustapha                                Chimie Analytique et Bromatologie 
Pr. BOUABID Ahmed Salim*                        Traumatologie orthopédie 
Pr BOUTARBOUCH Mahjouba                    Anatomie 
Pr. CHAIB Ali*                                              Cardiologie 
Pr. DENDANE Tarek                                     Réanimation Médicale 
Pr. DINI Nouzha*                                           Pédiatrie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali  Anesthésie Réanimation 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa        Radiologie 
Pr. ELFATEMI NIZARE                                Neuro-chirurgie 
Pr. EL GUERROUJ Hasnae                           Médecine Nucléaire 
Pr. EL HARTI Jaouad                                     Chimie Thérapeutique 
Pr. EL JAOUDI Rachid*                                Toxicologie 
Pr. EL KABABRI Maria                                 Pédiatrie 
Pr. EL KHANNOUSSI Basma                       Anatomie Pathologique 
Pr. EL KHLOUFI Samir                                 Anatomie 
Pr. EL KORAICHI Alae                                 Anesthésie Réanimation 
Pr. EN-NOUALI Hassane*                             Radiologie 
Pr. ERRGUIG Laila                                        Physiologie 
Pr. FIKRI Meryem                                          Radiologie 
Pr. GHFIR Imade                                            Médecine Nucléaire 
Pr. IMANE Zineb                                            Pédiatrie 
Pr. IRAQI Hind                                               Endocrinologie et maladies métaboliques 
Pr. KABBAJ Hakima                                      Microbiologie 
Pr. KADIRI Mohamed*                                  Psychiatrie 
Pr. LATIB Rachida                                         Radiologie 



Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra              Médecine interne 
Pr. MEDDAH Bouchra                                   Pharmacologie Directrice du Méd. Phar. 
Pr. MELHAOUI Adyl                                     Neuro-chirurgie 
Pr. MRABTI Hind                                          Oncologie Médicale 
Pr. NEJJARI Rachid                                       Pharmacognosie 
Pr. OUBEJJA Houda                                      Chirugie Pédiatrique 
Pr. OUKABLI Mohamed*                              Anatomie Pathologique 
Pr. RAHALI Younes                                       Pharmacie Galénique Vice-Doyen à la 
Pharmacie 
Pr. RATBI Ilham                                             Génétique 
Pr. RAHMANI Mounia                                  Ne  Urologie 
Pr. REDA Karim*                                           Ophtalmologie 
Pr. REGRAGUI Wafa                                     Ne  Urologie 
Pr. RKAIN Hanan                                           Physiologie 
Pr. ROSTOM Samira                                      Rhumatologie 
Pr. ROUAS Lamiaa                                        Anatomie Pathologique 
Pr. ROUIBAA Fedoua*                                  Gastro-Entérologie 
Pr SALIHOUN Mouna                                   Gastro-Entérologie 
Pr. SAYAH Rochde                                        Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. SEDDIK Hassan*                                      Gastro-Entérologie 
Pr. ZERHOUNI Hicham                                 Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ZINE Ali*                                                  Traumatologie Orthopédie 
  
AVRIL 2013 
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM*        Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
  
MAI 2013 
Pr. BOUSLIMAN Yassir*  Toxicologie 
  
MARS 2014 
Pr. ACHIR Abdellah                                       Chirurgie Thoracique 
Pr. BENCHAKROUN Mohammed*              Traumatologie- Orthopédie 
Pr. BOUCHIKH Mohammed                         Chirurgie Thoracique 
Pr. EL KABBAJ Driss*                                  Néphrologie 
Pr. FILALI Karim*                                         Anesthésie-Réanimation Dir. ERSSM 
Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira*          Biochimie-Chimie 
Pr. HARDIZI Houyam                                    Histologie- Embryologie-Cytogénétique 
Pr. HASSANI Amale*                                    Pédiatrie 
Pr. HERRAK Laila                                         Pneumologie 
Pr. JEAIDI Anass*                                          Hématologie Biologique 
Pr. KOUACH Jaouad*                                    Génycologie-Obstétrique 
Pr. MAKRAM Sanaa*                                    Pharmacologie 
Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar                   CCV 
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Les infections de l’arbre urinaire font partie des infections les plus fréquentes en milieu 

pédiatrique [1]. Elles se situent directement après les infections pulmonaires [2] et sont 

réparties en deux catégories : les infections urinaires hautes et basses. 

À l’échelle mondiale, les infections urinaires sont estimées à 150 millions de cas par an 

[3] 

En France, les infections urinaires ont une incidence estimée à 4-6 millions par an : 3 à 

4,5 millions de cystites, 50 000 PNA et 100 000 infections urinaires (IU) masculines [4]. 

Avant l’âge de 8ans, 7à 8% des filles et 2% des garçons ont déjà présenté une infection 

urinaire. Avant l’âge de 2ans, 95% des IU sont des pyélonéphrites aigues (PNA) [5] 

L’IUH ou PNA est caractérisée par la possibilité de survenue de complications locales 

ou générales, à type de choc septique ou d’abcès rénal. Il existe aussi des risques tardifs à type 

d’HTA ou d’insuffisance rénale [6] d’où l’intérêt de la prise en charge précoce, efficace et 

adéquate. 

Le traitement empirique de la PNA dépend des données épidémiologiques de chaque 

pays et doit être initié dans les plus brefs délais avant le résultat de l’antibiogramme [7].  

Malgré l’existence de nombreux antibiotiques pouvant traiter les bactéries responsables 

de cette pathologie, l’émergence de bactéries multirésistantes compromet les avancées 

scientifiques en antibiothérapie. En effet, cette situation représente pour les praticiens un 

véritable défi thérapeutique, en plus des risques de mortalité et de morbidité lourdes.  

En Europe en 2015 ,33110 décès ont été attribués aux infections causées par les BMR 

[8] dont 5500 décès en France. 

Tandis qu’aux États unis, en 2013, 23 000 décès ont été attribués aux infections par 

BMR [8], ces données montrent l’ampleur des conséquences des infections dues aux BMR, et 

souligne l’importance des mesures préventives pour limiter l’expansion des résistances 

bactériennes. 

Ces résistances sont dues à l’utilisation massive et répétée d’antibiotiques ce qui a induit 

la sélection de germes ayant la capacité de résister dans un milieu qui leur est hostile [9]. 
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En effet, les uropathogènes multirésistants impliqués dans les IU chez l’enfant sont en 

expansion, et en particulier les E-BLSE qui depuis leur découverte sont signalées partout dans 

le monde avec une prévalence différente selon les pays [10]. 

De ce fait, l’organisation mondiale de la santé (OMS) a déclaré que la résistance aux 

antimicrobiens expose à une impasse thérapeutique et constitue donc une menace principale 

pour la santé publique [11]. 

Pour faire face à ce défi, une surveillance épidémiologique s’impose, et une lutte 

pluridisciplinaire est nécessaire et des stratégies nationales doivent être instaurées, l’OMS a 

aussi proposé plusieurs stratégies pour limiter la diffusion des résistances et conserver 

l’efficacité des antibiotiques [11]. En l’absence de nouveaux agents antimicrobien, et devant 

la réduction de l’efficacité de l’arsenal thérapeutique dont disposent les médecins, de simples 

infections normalement traitées par antibiotiques peuvent devenir mortelles et ainsi conduire 

vers une ère post-antibiotique [11][12][13]. 

À la lumière des données actualisées de la littérature médicale relative aux données sur 

les PNA à BMR chez l’enfant et à travers notre série de cas colligé au service de P2 à 

l’hôpital d’enfant de Rabat l’objectif de cette étude rétrospective est de : 

1-Décrire les particularités épidémiologiques cliniques, paracliniques, thérapeutiques 

et évolutives des PNA à BMR. 

2-Identifier les facteurs de risques de PNA à BMR. 

3-Comparer nos résultats aux données des autres études réalisées en s’appuyant sur 

les recommandations émises sur cette pathologie. 
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A-Matériel 

1-Type de l’étude : 

Notre travail est une étude rétrospective descriptive et analytique des observations de 

patients hospitalisés pour PNA à bactéries identifiées. L’étude analytique a concerné 

essentiellement les facteurs de risque de la survenue des PNA à BMR. 

2-Période et site de l’étude : 

Les patients retenus dans notre étude ont été hospitalisés durant la période s’étalant du 

1er janvier 2019 au 31 août 2021 au service de P2 de l’hôpital d’enfant de Rabat CHU Ibn 

Sina. 

3-Population de l’étude : 

Pour répondre à l’objectif de notre travail, notre étude s’est basée sur l’analyse des 

données de tous les patients hospitalisés durant la période d’étude pour PNA avec bactérie 

identifiée : c’est la population A. 

Les patients inclus avec PNA à BMR représentent la population B. 

4-Critères d’inclusion :  

Population A : 

 Les patients ayant une pyélonéphrite aigue bactérienne confirmée à l’ECBU avec 

culture positive. 

Population B : 

Les patients de la population A ayant une PNA à BMR : 

 Le germe est une bactérie multirésistante : antibiogramme + résistance acquise à au 

moins 3 antibiotiques de famille différente. 

 Preuve de présence de germe multirésistant : Les ECBU et antibiogramme fait à 

partir de recueil d’urine.  
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5-Critères d’exclusion : 

 Absence de fièvre chez les patients de plus de 3mois malgré un ECBU positif. 

 Présence d’ECBU avec absence d’antibiogramme ou absence d’identification de 

bactéries. 

B-Méthodes d’étude 

1-Recueil des données : 

Le recueil des différents paramètres pour chaque patient a été fait sur une fiche 

d’exploitation individuelle qui comporte les caractéristiques épidémiologiques cliniques et 

thérapeutiques à partir des dossiers colligés. 

a) Exploitation des dossiers : 

Toutes les informations recueillies pour cette étude proviennent des dossiers médicaux 

des patients, des fiches thérapeutiques, des comptes rendus d’examens radiologiques et des 

résultats d’analyses cytobactériologiques des urines.  

Pour nos statistiques nous avons collaboré avec le laboratoire de biostatistique au sein 

de la faculté de médecine de pharmacie de Rabat et nous avons utilisé le logiciel JAMOVI et 

EXCEL. 

b) Variables étudiées : 

b-1- Variable sociodémographiques : 

 Âge. 

 Sexe. 

 Origine démographique. 

 Lieu de résidence. 

 Type de prise en charge sociale.  
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b-2- Antécédents : 

Personnels et familiaux. 

b-3- Données cliniques : 

Date d’hospitalisation et date de sortie.  

Signes fonctionnels. 

Examen clinique général, urologique, abdominal, cardiologique et pulmonaire. 

b-4- Données paracliniques :  

 Bilan biologique et bactériologique : 

 Numération formule sanguine (NFS). 

 Protéine réactive C (CRP), urée, créatinine (CREAT). 

 Ionogramme. 

 Examen cytobactériologique des urines et antibiogramme. 

 Imagerie : 

 Échographie rénale, 

 Uréthrocystographie, 

 Colonographie, 

 Cystoscopie,  

 Génitographie, 

 Imagerie par résonnance magnétique (IRM) pelvienne. 

 Scintigraphie 

b-5- traitement : 

Antibiothérapie administrée avec sa dose et durée. 

Antibioprophylaxie : type et durée. 
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b-6- l’évolution clinique et paraclinique : 

Apyrexie et ECBU de contrôle. 

2-Analyse des données : 

La saisie informatique des données à partir des dossiers et des analyses biologiques 

résultat de l’antibiogramme et ECBU ainsi que les examens radiologiques a été faite sur 

l’EXCEL 2016 et le logiciel Jamovi. 

L’analyse descriptive a consisté au calcul des fréquences des variables. 

L’étude analytique a consisté à la comparaison entre les variables des deux populations. 

Test de Khi 2 a été utilisé pour l’étude des variables qualitatives. 

Une valeur de P<à 0.05 a été considérée comme significative. 

3-Considérations éthiques : 

L’anonymat et la confidentialité des informations ont été respectées lors du recueil des 

données. 

Pour chaque patient recensé dans l’étude, nous avons expliqué aux parents le but de 

notre travail et l’intérêt de leur participation pour compléter les informations nécessaires à la 

fiche d’exploitation. 

4-Recherche bibliographique : 

Elle a été effectuée sur des articles traitant la thématique de PNA chez les enfants et les 

bactéries multirésistantes. 

 Les sites utilisés sont Pubmed, science directe, EMconsulte, MEDLINE. 

C-Données récapitulatives des populations A et B : 

1-Tableaux récapitulatifs des données : 

A travers les fiches d’exploitation nous avons réalisé des tableaux récapitulatifs des 32 

cas inclus dans l’étude. 
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Ils sont répartis en population A : PNA à germe sensible 20 observations et population 

B PNA à bactérie multirésistante au nombre de 10 patients. 

 

Cas Âge  

DN 

Sx MH ATCD SF SC Germe 
id 

TRT adapté à 
l’antibiogram
me 

Evolution  

1 12mois 
01/05/2018 

M PNA 
2eme 
épisode 

MUP gauche 
PNA 1er ép. à 
2mois 

Fièvre  
Vom+ 
Diarrhée 

Fièvre à 39°c E.coli 
multi R 

Ceftriaxone+ 
gentamicine  

Favorable 
sous TRT 

2 2mois 
20/06/2021 

M PNA 
2ème ép.  

PNA 1er 
épisode à 
1mois 

Refus de 
tété  

Apyrétique K.P  
BLSE 

Imipénème 
+amikacine 

Favorable 
sous TRT 

3 2mois 
28/10/2019 

M PNA 1er 
épisode 

Aucun Fièvre  
Refus de 
tété 
Diarrhée 

Apyrétique 
 sous ATP 
Phimosis 
Hydrocèle 
 droite 

E.coli 
BLSE 

Imipenème + 
amikacine 
 

 
Favorable 
sous TRT  

4 
 

4mois 
25/08/2018 

M PNA 1er 
épisode 

UHN gauche 
Diverticule 
de hutch 

Fièvre 
Vom 
Diarrhée 

Apyrétique 
+hypotonie+ 
SC de DHA  

P.A 
(S) 

Ceftazidime+ 
amikacine 

Récidive 
Vers 2 
autres 
épisodes 
de PNA à 
BMR  

5 7mois 
26/11/2020 

M PNA 
3ème 
épisode 

PNA 1er ép. 
2mois 
PNA 2ème ép 
2mois et 
25jours 
Sd Prune 
Belly 
Vésicostomie 
 UHN 
bilatérale 
MUP 

Vom+ 
Diarrhée  
Anurie 

Apyrétique 
 
Orifice de 
vésicostomie 
propre 

E.coli Imipenème 
+amikacine  

Récidive 

Tableau 1 : tableau récapitulatif des caractéristiques cliniques et paracliniques des 10 patients de la 

population B. 

ABP : antibioprophylaxie, ATCD : antécédents, Ep. : épisode, MAR : malformation anorectale, S 

sexe, F : féminin, M : masculin, (S) : sensible, Vom : vomissements, PA : pseudomonas aeruguinosa 

DHA : déshydratation aigue,SF : signe fonctionnels, SC : signes clinique Sd : syndrome, BAV : 

broncho alvéolite virale MUP : méga-uretère primitif, UHN : urétérohydronéphrose TRT : traitement. 
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cas Age 
DN 

S MH ATCD SF SP Germe 
ID 

TRT Évolution  

6 

 

1an 

04/07/2019 
 

F PNA 1 
er ép. 

Constipation 
chronique 

Fièvre  

isolée 

Fièvre K.P 
 

Ceftriaxone+ 

gentamicine 
 

Favorable 
sous TRT 

7 2ans 

12/08/2017 

F DHA BAV puis 
asthme  
 

Fièvre+ 

Diarrhée 
+ 

Asthénie
+ 

Perte de 
poids 

Fièvre 

Hypotoni
e 

SC de 
DHA 

E.coli Imipenème+ 

amikacine 

Favorable 
sous TRT 

8 9mois 

09/10/2018 

F Hyper-
thermie 

Aucun Hyper 

thermie 
à 40°c 

Apyrétiqu
e sous 
ATP  

E.coli 
BLSE 

Ceftriaxone+ 

Gentamicine 

 

Favorable 
sous TRT 

9 12mois 

03/09/2018 

F PNA 
2ème ép. 

UHN gauche 
sous ABP 
RVU 
Sd de JPU 
PNA 1er 
épisode à 11 
mois 

Fièvre 
isolée à 
38°c 

Apyrétiqu
e sous 
ATP 

E.coli Ceftriaxone+ 

Gentamicine 

 

Favorable 
sous TRT 

10 1mois 
20jours 

 

F Sd 
fébrile 

MAR 
cloacale 

Fièvre+ 

Vom  

Fièvre K.P 

BLSE 

Imipenème 
+amikacine 

Récidive 
(5autres 
épisodes de 
PNA) 

Tableau 2 : Tableau récapitulatif des caractéristiques cliniques et paracliniques des patients de la 

population B. MAR : malformation anorectale  
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Cas Âge  Sx MH ATCD SF SC Germe 
identifié 

TRT Évolution  

11 6mois M PNA 3ème  
ép 

Ectopie test 
PNA 1er ép à 3 
mois 
PNA 2ème ép à 
4mois 
UHN +vessie de 
lutte  
RVU grade5 
Diverticule de 
hutch bilatéraux 

Fièvre + 
refus de 
téter 

fièvre P.A Ceftazidime+ 
amikacine 

Favorable 
sous 
traitement  

12 13 ans 
09/11/2005 

M PNA PNA à répétition 
IRC 
MUP 
VUP 
vésicostomie 

Douleur 
lombaire 
fébrile  

Fièvre 
Sensibilité 
du flanc 
droit 

P.A Ceftazidime+ 
amikacine 

Favorable 
sous TRT 

13 15 mois 
30/06/2018 
 

F PNA 1er 
épisode 

Aucun Fièvre 
isolée 

Fièvre à 
38 

E.COLI 
sensible 

Ceftriaxone 
+gentamicine 

Favorable 
sous TRT 

14 5mois  
28/04/2019 

F PNA 1er 
épisode 

Aucun Fièvre 
isolée 

Fièvre à 
39°c 

E.COLI 
sensible 

Ceftriaxone 
+gentamicine 

Favorable 
sous TRT  

Tableau 3 : tableau récapitulatif des caractéristiques cliniques et paracliniques des patients ayant une 

PNA à bactérie sensible. RVU : reflux vésico-urétéral 

cas Âge 
DN 

S MH ATCD SF SP Germe 
Id 

TRT Évolution 

15 8ans 
01/01/2011 

F hyperthermie Oxyurose 
UHN gauche 
MUP gauche 

Fièvre  
Brulure 
mictionnelle 
Lombalgie 
gauche  

Fièvre à 40 
Sensibilité 
lombaire 
gauche 
Absence de 
contact 
lombaire 

E.COLI 
sensible 

Ceftriaxone+ 
gentamicine 

Favorable 
sous TRT 

16 7mois 
15/11/2018 

F PNA 1er 
épisode 

aucun Fièvre  
diarrhée 

Apyrétique 
sous ATP 

E.COLI 
sensible 

Ceftriaxone 
+gentamicine 

Favorable 
sous TRT 

17 17mois 
12/02/2020 

F PNA 2ème 
épisode 

PNA 1er 
épisode 
Constipation 

Fièvre isolée  Apyrétique 
sous ATP 

E.COLI 
sensible 

Ceftriaxone 
+gentamicine 
 

Favorable 
sous TRT 

18 4mois  
19/04/2019 

F PNA 1er 
épisode 

Aucun Fièvre isolée Fièvre à 
39°c 

E.COLI 
sensible 

Ceftriaxone+ 
gentamicine 

Favorable 
sous TRT 

Tableau 4 : tableau récapitulatif des caractéristiques cliniques et paracliniques des patients ayant une 

PNA à bactérie sensible. 
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cas Âge  
DN 

Sx MH ATCD SF SP Germe 
Id 

TRT Evolution sous 
TRT 
 

19 
 

2mois 
21/08/2019 

F PNA 1er 
épisode 

Aucun Fièvre 
diarrhée 

Apyrétique  E.COLI 
sensible 

Ceftriaxone 
+gentamicine 

Récidive  
Vers PNA 2ème  
épisode à E.coli 
sensible 13mois 

20 11mois  
02/01/2019 

F PNA 1er 
épisode 

Aucun Fièvre isolée Apyrétique 
sous atp 

E.COLI 
sensible 

Ceftriaxone+ 
gentamicine 

Favorable sous 
TRT 

21  54mois 
28/11/2015 

F PNA 1er 
épisode 

Aucun  Fièvre 
Dl lombaire 
Pollakiurie 
Brulure 
mictionnelle 

Fièvre à 39 E.coli 
sensible 

Ceftriaxone+ 
gentamicine 

Favorable sous 
TRT 

22 84mois 
05/04/2012 

F PNA 1er 
épisode 

Oxyurose  
Constipation  
Asthme 

Fièvre 
Brulure 
Mictionnelle 
Dl lombaire  

Fièvre à 
38°c  

E.coli 
sensible 

Ceftriaxone+ 
gentamicine 

Favorable sous 
TRT 

Tableau 5: tableau récapitulatif des caractéristiques cliniques et paracliniques des patients ayant une 

PNA à bactérie sensible. 

Cas  Âge 

DN 

Sx MH ATCD SF SC Germe 
identifié 

TRT Évolution 

sous TRT 

23 13mois  F PNA 
2ème 
épisode 

PNA 1er 
épisode à 
2mois 

Fièvre isolée Apyrétique 
sous ATP 

E.COLI 
sensible 

Ceftriaxone+ 
gentamicine 

Favorable  
sous TRT 

24 9mois  

01/01/2019 

F PNA1er    
épisode 

aucun Fièvre + 

Brûlure 
mictionnelle 

Apyrétique 
sous ATP 

E.COLI 

sensible 

Ceftriaxone+ 

gentamicine 

Favorable  

sous TRT 

25 12mois 

03/08/2020 

F PNA 1er 
épisode 

constipation Fièvre isolée Apyrétique 
sous ATP  

E.COLI 
sensible 

Ceftriaxone+ 

gentamicine 

Favorable  

sous TRT 

26 96mois 

03/01/2018 

F PNA 1er 
épisode 

Oxyurose 

MUP 

Fièvre 

Brûlure 

mictionnelle 

apyrétique E.COLI 
sensible 

Ceftriaxone+ 

gentamicine 

Favorable  

sous TRT 

Tableau 6: tableau récapitulatif des caractéristiques cliniques et paracliniques des patients ayant une 

PNA à bactérie sensible. 
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cas Age  

DN 

Sx MH ATCD SF SP Germe Id TRT Evolution 
sous TRT 

27 4mois M PNA 1er 
épisodes 

Aucun Fièvre Fièvre à 39°c E.COLI 
sensible 

Ceftriaxone+ 
gentamicine 

F 

28 3mois M PNA 1er 
épisode 

Aucun Fièvre+ 
vom 
diarrhée 

Fièvre à 38°c E.COLI 
sensible 

Ceftriaxone+ 
gentamicine 

F 

29 42mois 

04/01/2016 

M PNA 6ème 
épisode 

5 épisodes 
de PNA 

VUP 
épispadias 

Fièvre 

isolée 

Apyrétique Streptocoque  

du groupe D 
sensible 

Amoxicilline 
protégée 

F 

30 2mois M PNA 1er 
épisode 

Aucun Fièvre+ 
diarrhée 

Fièvre à 38°c E.COLI 
sensible 

Ceftriaxone+ 
gentamicine 

F 

31  6mois M  PNA 1er 
épisode 

Aucun Fièvre 
isolée 

Fièvre à 39°c K.P sensible Ceftriaxone+ 
gentamicine 

F 

32 6mois F PNA1er 
épisode 

Aucun Fièvre 
isolée 

fièvre E.COLI 
sensible 

Ceftriaxone+ 
gentamicine 

F 

Tableau 7: tableau récapitulatif des caractéristiques cliniques et paracliniques des patients ayant une 

PNA à bactérie sensible. 
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2-Les observations de la population B : 

1ème cas : 
T.B est un nourrisson de sexe masculin né le 01/05/2018, 4ème d’une fratrie de 4, 

habitant à Rabat et originaire de Khénifra, sous couverture médicale CNOPS. 

Hospitalisé le 02/05/2019 à l’âge de 1an pour PNA 2ème épisode. 

Antécédents : 

 Familiaux : 

-Parents bien portants. 

-Pas de consanguinité entre les parents. 

-Pas de cas similaires dans la famille. 

 Personnels : 

-La grossesse était suivie et l’accouchement s’est fait par césarienne. 

-Le poids de naissance était de 4kg. 

-L’allaitement était maternel exclusif. 

-Diversification alimentaire faite à l’âge de 6 mois. 

-Vaccination était en cours selon le programme national d’immunisation (PNI). 

-Antécédent (ATCD) de PNA à l’âge de 2 mois. 

- méga-uretère primitif obstructif gauche. 

Histoire de la maladie : 

Le patient a présenté 3jours avant son hospitalisation une fièvre chiffrée à 38°c 
accompagnée de vomissements alimentaires et diarrhée aigue. Ce qui motiva la consultation 
aux urgences. 

L’examen clinique à l’admission : révélait un nourrisson apyrétique sous 
antipyrétique, un état général conservé, poids de 10kg(normal), taille de 74cm(normale), 
Périmètre crânien=46cm(normal). 
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L’examen neurologique était normal. 

L’examen abdominal était sans particularités. 

L’examen cutanéomuqueux : absence de pli de déshydratation ou d’autres signes de 

DHA. 

L’examen des organes génitaux externes (OGE) était normal. 

Le reste de l’examen clinique était sans particularités. 

Au total c’est un patient âgé de 1an de sexe masculin, ayant comme ATCD une PNA1er 

épisode et un MUP gauche qui fut admis aux urgences pour fièvre, vomissements et diarrhée. 

Devant ce tableau clinique le diagnostic de PNA 2ème épisode sur MUP gauche fut 

évoqué et un ECBU a été réalisé. 

Les examens complémentaires : 

L’ECBU qui a été fait objective : 

Leucocyturie 35/mm3 
Hématies 0/mm3 
DGU 10^6/ml 
Germe identifié E.coli 
Sensibilité Amoxicilline protégée 

Cefaclor 
Cefadroxil 
Cefixime 
Cefpodoxime 
Céfalotine 
Céfuroxime 
Ceftazidime 
Ceftriaxone 
Gentamicine 
Tobramycine 
Kanamycine 

Résistance Tétracycline 
Amoxicilline 
Triméthoprime +sulfamide 
ciprofloxacine 

CRP =115.90ng/ml. 

L’ionogramme réalisé montre une natrémie à 138mEeq/L, une kaliémie à 4.70mEeq/L 
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chlorémie 104mEq/l Reserve alcaline à 17 mEq/l protides totaux à 69g/l. 

La fonction rénale une urée à 0.11g/l et une créat à 3.7mg/l. 

Échographie du 10/05/2019, faite après l’hospitalisation : 

L’échographie était en faveur d’une ectasie pyélique gauche. 

Anciennes images échographiques du 30/04/2019 : 

 Aspect compatible avec un méga-uretère primitif obstructif gauche. 
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Traitement : 

Patient traité par la ceftriaxone avec relais par voie orale pendant 10 jours et la 

gentamicine par voie intraveineuse. 

Évolution : 

Évolution favorable sous traitement avec ECBU de contrôle négatif et amélioration 

clinique et biologique. 

Antibioprophylaxie : 

Le patient a été mis sous antibioprophylaxie et adressé en chirurgie urologique pour 

prise en charge de sa malformation de l’appareil urinaire.  

Au total : Il s’agit d’un nourrisson de sexe masculin âgé de 1an ayant comme 

antécédent une PNA à l’âge de 2mois (avec un aspect de méga-uretère primitif obstructif 

gauche retrouvé lors du 1er épisode de PNA), hospitalisé pour 2ème épisode de PNA à 

BMR avec bonne évolution clinique et biologique. 
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2ème cas : 

Le 3ème cas est celui de A.S, un nourrisson né le 20/06/2021, de sexe masculin, 2ème 

d’une fratrie de 2, habitant à Bensliman et originaire de Asfi, ayant comme couverture 

médicale le Ramed. 

Hospitalisé le 20/08/2021 à l’âge de 2 mois pour déshydratation aigue.  

Antécédents : 

 Familiaux : 

-Parents bien portant. 

-Pas de notion de consanguinité. 

-Pas de cas similaires dans la famille. 

 Personnels : 

-Grossesse bien suivie, compliquée d’un dépassement de terme.  

-L’accouchement était médicalisé, par césarienne à cause d’une dystocie mécanique. 

-Notion de cri immédiat. 

-Le poids de naissance du nouveau-né était de 4 300gr. 

-Il existe aussi une anamnèse infectieuse positive avec liquide méconial teinté, 

compliqué d’une inhalation de liquide amniotique pour laquelle il a été hospitalisé 

pendant 6 jours. 

-Hospitalisation à l’âge de 1mois pendant 10 jours à Asfi pour infection urinaire. 

-Notion d’antibioprophylaxie n’est pas précisée 

-Allaitement artificiel. 

-Bon développement psychomoteur. 

-La vaccination était en cours selon le PNI. 
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Histoire de la maladie : 

Le 21/08/2021, correspondant à l’âge de 2mois, le nourrisson a été reçu aux urgences 

pour refus de tété accompagné d’hypotonie dans un contexte d’apyrexie. 

L’examen clinique à l’admission : 

Nourrisson apyrétique FC=155bpm, PAS= 100mmHG PAD 80mmHG  

Le poids était à 3.3kg(-3DS), le nourrisson était geignard, il y avait un pli de 

déshydratation, avec dépression de la fontanelle antérieure et marbrures des extrémités. 

Périmètre crânien= 37.3cm.(-1DS) 

L’Examen cardiologique était normal. 

L’Examen abdominal était normal. 

L’Examen des organes génitaux externe était normal. 

L’Examen pleuro-pulmonaire était sans anomalies. 

Un test covid a été fait et revenu négatif, une ponction lombaire a été réalisée après 

réhydratation pour suspicion de méningite et un ECBU a été demandé pour suspicion de 

PNA. 

Résultat de la ponction lombaire : 

Aspect Légèrement hématique 
Leucocytes 75éléments/mm3 
Lymphocytes 70% des GB 
PNN 30%des GB 
Protéinorachie 0.99g/L 
Chlorurorachie 110mmol/l 
Glycorachie 0.45g/l 
Globules rouge 8000éléments /mm3 
Examen direct Négatif 
Culture Négative 
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L’ECBU réalisé a objectivé :  

Leucocyturie 1700élément/mm3 
Hématies 10élément/mm3 
DGU 10^6 UFC/ml 
Germe identifié Klebsiella pneumoniae BLSE 
Résistance Amikacine 

Gentamicine 
Céfalotine 
Ceftriaxone 
Céftazidime 
Ampicilline 
Ticarcilline 
Amoxicilline+acide clavulanique 
Ticarcilline+clavulanate 
Fosfomycine 
Ciprofloxacine 

Sensibilité Ertapénéme 
Imipenème 
Céfoxitine 
Cotrimoxazole 
Nitrofurantoine 

CRP = 168.99mg/l. 

La NFS : 

Hg 9.8g/dl 
Vgm 91.2µm3 
TCMH 32pg 
GB 22 390/µl 
PNN 15 280/µl 
Lymphocytes 5 440/µl 
PLQ 782 000/µl 
Réticulocytes  25.4*10^3/µl 

L’ionogramme après correction du trouble hydro-éléctrolytique : 

NA+ 136mEq/l 
K+ 4.2mEq/l 
Chlore 98 mEq/l 
Reserve alcaline 23mEq/l 
Protides totaux 61g/l 
Urée 0.26 g/l 
Créat 3.3mg/l 
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Diagnostic retenu : 

Le diagnostic retenu est celui de PNA 2eme épisode à K.P multirésistant. 

Traitement : 

Le patient a été mis en condition et réhydraté par voie veineuse. 

Une antibiothérapie fut administrée : ceftriaxone +gentamicine à dose méningée qui fut 

démarré dès l’admission. 

Puis le traitement fut adapté, et l’antibiotique administré était l’imipénème en 

association avec l’amikacine. 

L’échographie rénale : 

L’échographie réalisée avait montré une dilatation pyélocalicielle. 

Évolution sous TRT : 

Évolution clinico-biologique favorable et patient perdu de vue. 

Conclusion : 

Il s’agit d’un nourrisson de 2mois hospitalisé pour PNA 2ème épisode, avec présence à 

l’ECBU de K.P multirésistante, l’évolution sous traitement était favorable. 
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3ème cas : 

Il s’agit de N.F nourrisson de sexe masculin, né le 28/08/2019, fils unique, né à Nador 

et habitant à rabat, couverture sociale non précisée. 

Hospitalisé le 17/10/2019 à l’âge de 2mois pour PNA 1er épisode. 

Antécédents : 

 Familiaux : 

-Parents bien portants. 

-Absence de notion de consanguinité entre les parents. 

-Pas de cas similaire dans la famille. 

 Personnels : 

-Suivi de grossesse non précisé. 

-Circonstances d’accouchement non mentionnées. 

-état du nouveau-né à la naissance non précisé. 

-Allaitement maternel. 

Histoire de la maladie : 

Le 17/10/2019, le nourrisson est admis aux urgences pour fièvre chiffrée à 39°c apparue 

5 jours avant son admission, ainsi qu’un refus de tété, accompagnée de diarrhée liquidienne 

sans notion de vomissements. 

L’examen clinique à l’admission révélait : 

Un nourrisson tonique et réactif, apyrétique sous antipyrétique fontanelle antérieure 

normo-tendue, FC= 100bpm, FR= 33cpm, Poids 5.5kg (+0DS) : 

Examen neurologique : sans particularités. 

Examen abdominal : sans anomalies. 

Examen pleuro-pulmonaire : sans particularités. 
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Examen des OGE révèle : 

OGE de type masculin. 

Présence de phimosis ainsi qu’une hydrocèle droite. 

Examen cutanéo-muqueux sans anomalies. 

Examen cardiovasculaire normal. 

Le reste de l’examen clinique était sans particularités. 

Au total, il s’agit d’un nourrisson de 2 mois qui a été admis pour fièvre évoluant depuis 

5 jours, accompagnée d’un refus de tété et de diarrhée liquidienne, et chez qui l’examen 

clinique révèle un nourrisson apyrétique sous ATP, un phimosis ainsi qu’une hydrocèle 

droite. 

Un ECBU a été réalisé qui a révélé : 

Leucocyturie 18 000/mm3 
Hématies 1/mm3 
DGU Sup à 10^6/ml 
Germe identifié E.coli BLSE 
Résistance Ampicilline 

Amoxicilline protégée 
Pipéracilline 
céfalotine 
Céfuroxime 
Céftazidime 
Ceftriaxone 
Gentamicine 
cotrimoxazole 

Sensibilité Impénème 
Céfoxitine 
Amikacine 
Acide nalidixique 
Ciprofloxacine 
Chloramphénicole  
Colistine 
Nitrofurantoine 
Fosfomycine 
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La NFS a montré Hg = 7.4g/dl , vgm=84.4µm3 ,TCMH=24.5pg, des leucocytes à 12.46 

*10^3/µl des PNN à 5.73 *10^3/µl/mm3, lymphocytes à 5.38 *10^3/µl et plaquettes à 

319 *10^3/µl. 

CRP : 150.84mg/l. 

Fonction rénale : 

Urée 0.26g/l 
Créat 3.3mg/l 

Diagnostic retenu : 

Au total, c’est un nourrisson de 2 mois, hospitalisé pour PNA 1er épisode à E.coli BLSE 

chez qui l’examen clinique révélait un phimosis et une hydrocèle droite. 

Traitement : Le patient fut traité d’abord par une antibiothérapie probabiliste à type de 

gentamicine et ceftriaxone puis l’adaptation à l’antibiogramme s’est faite par l’imipenème et 

l’amikacine. 

Évolution : 

Évolution favorable sur le plan clinique et biologique. 

Conclusion : Il s’agit d’un nourrisson de 2 mois ayant présenté une fièvre, refus de tété 

ainsi qu’une diarrhée, et chez qui l’examen clinique a révélé la présence d’un phimosis ainsi 

que d’une hydrocèle droite. Le diagnostic retenu était PNA 1er épisode à E.coli BLSE. 

L’évolution sous traitement était favorable.  
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4ème cas :  

A.B est un nourrisson né le 25/08/2018, de sexe masculin, 2ème d’une fratrie de 

2, originaire et habitant à Tifelt, mutualiste FAR. 

Hospitalisé le 11/01/2019 à l’âge de 4mois pour DHA. 

Antécédents : 

 Familiaux : 

-Pas de consanguinité entre les parents. 

-Parents bien portants. 

-Pas de cas similaires dans la famille. 

 Personnels : 

-Issu d’une grossesse bien suivie et menée à terme. 

-Accouchement médicalisé par voie basse. 

-Notion de cri immédiat après l’accouchement. 

-Le poids de naissance était à 3500gr. 

-L’allaitement était exclusivement maternel. 

-Bon développement psychomoteur. 

-La vaccination était en cours selon le PNI. 

Histoire de la maladie : 

À l’âge de 4 mois, le nourrisson a présenté 1 semaine avant son hospitalisation une 

diarrhée accompagnée de vomissements et fièvre non chiffrée, mis initialement sous alfatil 

(cefaclor) pendant 3 jours, le nourrisson était devenu apyrétique mais la diarrhée avait 

persisté, il fut donc adressé aux urgences où un ECBU a été demandé.  

L’examen clinique à l’admission a révélé une hypotonie, et des signes de 

déshydratation aigue à type de pli cutané persistant yeux creux et FA déprimée. Le patient 
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était apyrétique sous antipyrétique. 

FC=180bpm, FR=30cpm. TRC<3secondes, poids=7kg (normal) 

L’examen neurologique était normal. 

L’examen abdominal était sans particularités. 

L’examen cardiovasculaire était normal. 

L’examen des OGE était normal. 

L’examen pleuro-pulmonaire était sans anomalies 

Au total, c’est un nourrisson de 4mois qui s’est présenté pour DHA, fièvre non chiffrée, 

vomissements et diarrhée. Devant ce tableau clinique, le diagnostic de PNA a été évoqué et 

l’ECBU a été réalisé. 

La CRP était à 25.69mg/l. 

L’ECBU avait objectivé :  

Leucocyturie à 60/mm3. 

DGU à 10^6UFC/ml. 

Germe identifié : pseudomonas aeruguinosa sensible. 

La NFS : 

HG 9.7g/dl 
VGM 72.4µm3 
TCMH 26.2pg 
GB 20 250/µl 
PNN 14 330/µl 
Lymphocytes 3 840/µl 
PLQ 541 000/µl 

L’ionogramme initial avait objectivé un trouble hydro-éléctrolytique. 

L’ionogramme après correction du trouble hydro-électrolytique est le suivant : 

Na+ 134mEq/l 
K+ 3.9mEq/l 
chlore 92mEq/l 
Reserve alcaline 27mEq/l 
Protides totaux 51g/L 
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urée 0.06g/L 
créat 3.5mg/l 

Urée=0.06g/l 

Créat=3.5mg/l 

Traitement :  

Le patient a reçu une réhydratation par voie IV avec correction de la natrémie. 

Patient mis initialement sous ceftriaxone et gentamicine avant résultat de 

l’antibiogramme, puis une adaptation a été faite, la ceftazidime et l'amikacine ont remplacé 

l’antibiothérapie initiale. 

Évolution :  

Évolution favorable clinique et biologique. 

Conclusion : 

Il s’agit d’un nourrisson âgé de 4 mois sans antécédents particuliers, ayant présenté une 

fièvre non chiffrée ainsi qu’une diarrhée et vomissements mis sous cefaclor, sans 

amélioration, et chez qui l’examen clinique à l’admission a révélé une hypotonie et des signes 

de DHA, un ECBU réalisé est revenu en faveur d’une PNA 1er épisode à BMR, l’évolution 

sous traitement était favorable mais il y a eu 2 récidives de PNA. 

Ci-dessous les observations des 2 autres épisodes de PNA. 

2ème épisode de PNA : Le 28/03/2019 : 

À l’âge de 7mois, le patient a présenté une fièvre sans autre signe associée, un ECBU 

demandé avait objectivé une infection urinaire à E.coli multirésistante. 

L’Examen clinique à l’admission était strictement normal, le patient était apyrétique à 

37.3°c, FC à 122cpm, poids à 8kg(normal). 

L’ECBU était en faveur d’infection urinaire : 
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Leucocyturie 29/mm3 
Hématies 4/mm3 
DGU Supérieur à 10^5 UFC 
Culture E.coli 
Résistance ampicilline 

amoxicilline 
Amoxicilline + acide clavulanique 
cefoxitine 
cefotaxime 
cefixime 
ceftriaxone 
ceftazidime 
cefepime 
cotrimoxazole 
vancomycine 

Sensibilité Imipenème 
Ertapenem 
Gentamicine 
Kanamycine 
Tobramycine 
Ciprofloxacine 
Levofloxacine 
Colistine 

 

La NFS révèle : 

HG 9.3g/dl 
VGM 78µm3 
TCMH 25pg 
Ccmh 32.1% 
Hte 29% 
GB 9050/µl 
PNN 2650/µl 
Lymphocytes 5300/µl 
PLQ 410 000/mm3 

 

Urée 0.07g/l 
Créat 3.7mg/L 
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Traitement : 

Traitement probabiliste par ceftriaxone et gentamicine puis adapté selon 

l’antibiogramme vers la colistine et la gentamicine. 

L’imagerie : 

L’Echographie rénale était en faveur de UHN gauche. 

Évolution sous traitement : 

L’évolution clinique et biologique était favorable. 

Mesure préventive d’une récidive : 

Patient mis sous antibioprophylaxie par cotrimoxazole et adressé au service d’urologie 

pédiatrique pour suivi. 

Conclusion : 

Patient âgé de 7mois ayant comme antécédent un épisode de PNA à l’âge de 4mois, 

hospitalisé pour PNA 2ème épisode à E.coli multi R avec à l’échographie une dilatation 

pyélocalicielle gauche. 

3ème épisode de PNA : Le 26/04/2019 : 

Motif d’hospitalisation : fièvre. 

Histoire de la maladie : 

Âgé alors de 8 mois le nourrisson est admis de nouveau aux urgences pour fièvre et 

colique sans autres signes associés. 

L’examen clinique à l’admission : était normal et le nourrisson était apyrétique sous 

antipyrétique. 

Examen neurologique était sans particularités. 

Examen cutanéo-muqueux normal. 

Examen abdominal : sans anomalies. 

Examen des OGE : normal. 



31 

Examen cardiovasculaire : sans particularités. 

Un ECBU réalisé a montré : 

Leucocyturie 7582élements/mm3 
Hématies 16/mm3 
DGU Sup à 10^7 UFC 
Culture Klebsiella Pneumoniae BLSE 
Resistance Ampicilline 

Amoxicilline 
Piperacilline 
Céfalotine 
Céfazoline 
Cefuroxime 
Cefixime 
Cefotaxime 
Ceftriaxone 
Ceftazidime 
Gentamicine 
Tobramycine 
Doxycycline 
Cotrimoxazole 

Sensibilité Ertapeneme 
Imipèneme 
Amikacine 
colistine 

Intermédiaire Amoxicilline +acide clavulanique 

Une CRP réalisée était élevée à 58.76mg/l. 

Traitement : 

Le patient a été mis initialement sous ceftriaxone et gentamicine, puis l’antibiothérapie 

a été adaptée en fonction de l’antibiogramme et le patient a reçu : l’imipénème pendant 

10jours et l’amikacine. 

L’évolution sous traitement : 

L’évolution était favorable sur le plan clinique et biologique. L’ECBU de contrôle était 

négatif. 

Conclusion : 

Il s’agit d’un nourrisson âgé de 8 mois ayant comme antécédents 2 épisodes de PNA à 

BMR, et qui a présenté un 3ème épisode de PNA à KP multi R. 
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L’imagerie : 

L’échographie réalisée a montré une dilatation pyélocalicielle du côté gauche. 

Le 04/06/2019, une scintigraphie rénale a été réalisé. 

Fonctions rénales relatives asymétriques. 

Le rein gauche n’assure que 35% de la fonction rénale globale. 

Épreuve d’hyperdiurèse est en faveur d’un bon drainage urinaire du côté gauche. 

Aspect scintigraphique est en faveur d’un bon drainage du côté droit. 

Le 03/07/2019 une cystographie rétrograde a été réalisé en urologie pédiatrique qui a 

démontré la présence d’un diverticule de HUTCH para-urétéral gauche, par ailleurs il n’y 

avait pas de RVU actif ou passif. 

 

 

Scintigraphie du 04/06/2019 : 
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Le 08/01/2020 : écho rénale a été réalisée et qui est revenue en faveur d’une DPC 

gauche modérée. 

 

 

 

Évolution : 

Évolution favorable sur le plan clinique et biologique. 

Patient adressé au service d’urologie pédiatrique pour suivi. 
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5ème cas :  
Il s’agit du nourrisson T.M, de sexe masculin né le 26/11/2020, fils unique originaire et 

habitant à Rabat et ayant comme couverture sociale RAMED. 

Hospitalisé : le 28/06/2021 à l’âge de 7mois pour PNA 3ème épisode. 

Antécédents : 

 Familiaux : 

-Parents bien portant. 

-Pas de consanguinité. 

-Pas de cas similaires dans la famille. 

-Pas de pathologie familiale connue. 

 Personnels : 

-Grossesse suivie par un gynéco-obstétricien, menée à terme. 

-L’accouchement était par voie basse dans une maternité. 

-À 21SA, une échographie réalisée était en faveur d’une UHN bilatérale, vessie à 

paroi épaisse.  

-diagnostic anténatal d’une UHN bilatérale avec parenchyme rénal laminé de façon 

bilatérale et suspicion de valve de l’urètre postérieur sur IRM fœtale réalisée au 

7ème mois de grossesse.  

-Pas de notion de souffrance néo natale. 

-Bonne adaptation à la vie extra utérine.  

-À la naissance : 

 Poids de naissance=3kg. 

 Sur le plan clinique le nouveau-né était en bon état général score APGAR à 10. 

 Découverte à la naissance du syndrome de Prune Belly. 
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 Découverte d’une cryptorchidie. 

-Devant le diagnostic anténatal de de l’urétérohydronéphrose bilatérale un bilan a été 

fait à J=1 de vie le 27/11/2020 : 

-Le bilan rénal à J1 de vie révèle une fonction rénale normale : urée =0.21g/l et créat 

=4.2mg/l 

-L’échographie post natale a confirmé : l’urétéro-hydronéphrose bilatérale sur 

probable valve de l’urètre postérieur. 

- Pyélon droit=37*40mm, pyélon gauche=32*39mm. 

- L’urètre pelvien droit =6mm, urètre pelvien gauche=7.7mm. 

- Index parenchymateux droit et gauche à 4mm. 

-Une UCG a été demandé en urgence mais compte tenu des difficultés de sondage et 

l’urgence de son cas, le malade a été admis au bloc le 15/12/2020 pour cystoscopie 

qui a mis en évidence une vessie lisse sans signes de lutte, avec un urètre 

prostatique ectasique un veru montanum hypoplasique. Elle n’a pas objectivé de 

repli valvulaire ni une valve de l’urètre postérieur. Une vésicostomie de 

décompression des voies urinaires a été réalisée et le nouveau-né a été circoncis. 

-Le suivi a été marqué par 5 épisodes de PNA ayant nécessité des hospitalisations et 

antibiothérapie. 

-à l’âge de 7mois, la vésicostomie s’est sténosée partiellement et une augmentation de 

l’urétéro-hydronéphrose a été constatée, cette complication a nécessité la mise en 

place d’une sonde de Foley CH 14 pour dilater progressivement l’orifice de la 

stomie avec une diminution de l’UHN. 

L’échographie réalisée lors de cette hospitalisation a objectivé des muscles grands droits 

de l’abdomen présents mais avec une épaisseur maximale de 3.5 mm à droite et 2.6 mm à 

gauche confirmant une variante du syndrome de Prune Belly. 

-Le patient était suivi régulièrement en consultation avec réduction de 

l’hydronéphrose et amélioration de l’index parenchymateux mais persistance de la 
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dilatation des uretères pelviens. 

-Le patient est programmé pour éventuelle urétérostomie bilatérale en cas 

d’aggravation d’UHN ou une réimplantation urétérale selon Cohen après 

confirmation l’UCG d’un éventuel reflux vésico-urétéral. 

-Par ailleurs le patient est programmé pour cure d’ectopie testiculaire bilatérale par 

coelioscopie à partir de l’âge de 14mois. 

-Le patient a été hospitalisé à 2 reprises pour IU, le 27/01/2021 et le 23/02/2021 pour 

infection urinaire à germe commun et résistant respectivement. Correspondant à 

l’âge de 2mois et 2mois et 25jours Le patient a été mis sous antibioprophylaxie 

après le 2ème épisode, l’antibioprophylaxie était à base de cefaclor. 

Par ailleurs : 

 Développement psychomoteur était normal mais il avait un retard staturo-pondéral. 

 La vaccination était en cours selon le PNI. 

 Le nourrisson était initialement sous allaitement mixte jusqu’à l’âge de 2 mois et 1 

semaine puis allaitement artificiel. 

 La diversification alimentaire a été réalisée à l’âge de 6mois. 

 Nourrisson allergique à la pénicilline. 

Histoire de la maladie : 

Le 28/06/2021 qui correspond à l’âge de 7 mois, le nourrisson est reçu aux urgences 

pour vomissements post prandiaux, diarrhée et anurie pour laquelle il a été sondé.  

L’examen clinique à l’admission retrouve un nourrisson en bon état général stable sur 

le plan hémodynamique et respiratoire. T :37°c, FC= 112 bpm poids = 7kg (-3DS), taille = 

64cm(-2DS), PC=43cm(-1DS) 

L’abdomen était souple absence de globe vésical et l’orifice de vésicostomie était 

propre. 

Examen des OGE : OGE de type masculin, scrotum vide. 
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Le reste de l’examen clinique était sans particularités. 

Les examens complémentaires :  

À la bandelette urinaire on retrouve. 

 Nitrite +, 

 Hématurie +. 

 Leucocyturie+ 

Un ECBU a été réalisé qui a montré : 

Une leucocyturie positive à 13400/mm3.  

Hématurie à 520/mm3.  

BGN à l’examen direct. 

DGU sup à 10^4 UFC/ml. 

À la culture : présence d’E.coli sensible. 

La CRP était à 6.09mg/l. 

Traitement reçu : 

Le patient a reçu comme antibiothérapie la ceftriaxone + gentamicine. 

Le diagnostic retenu était une PNA 3ème épisode sur terrain de malformation des voies 

urinaires et vésicostomie depuis la naissance. 

 Devant la non amélioration de la symptomatologie clinique, un nouveau ECBU a 

été réalisé le 09/07/2020 qui a objectivé : 
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Leucocyturie 1296/mm3 
Hématies 97/mm3 
DGU Supérieur à 10^5 UFC/ml 
Germe identifié E .COLI 
Résistance Cefalotine 

Cefoxitine 
Cefixime 
Ceftriaxone 
Ceftazidime 
Cefepime 
Ampiciline 
Ticarcilline 
Amoxicilline protégée 
Ticarciline+clavulanate 
Pipéraciline +tazobactam 
Triméthoprime +sulfamide 
tétracycline 

Sensibilité Colistine 
Fosfomycine 
Acide nalidixique 
Imipénème 
Amikacine 
Gentamcine  

CRP=50.57mg/l. 

NFS : 

Hg 10g/dl 
Hte 30.3% 
Vgm 58.6µm3 
TCMH 19.3pg 
GB 10430/µl 
PNN 5540/µl 
Lymphocytes 4340/µl 
PLQ 450 000/µl 

 

Ionogramme du 09/07/2021 : 

Na+ 131mEq/l 
K+ 4.5mEq/l 
Chlore 106mEq/l 
Reserve alcaline 15mEq/l 
Protides totaux  59g/l 
Urée 0.06g/l 
Créat 3.4mg/l 
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Traitement reçu : 

Le patient a reçu comme traitement l’imipénème pendant 10 jours 116mg/8h et 

l’amikacine pendant 5jours 105mg/jr. 

 L’évolution était favorable sur le plan clinique et biologique. 

L’Echo abdominale du 14/07/2021 est en faveur d’une UHN bilatérale et montre la 

présence des muscles de l’abdomen avec une épaisseur maximale de 1.5mm. 

En conclusion : 

C’est un patient âgé de 7mois sous antibioprophylaxie ayant comme antécédents : 

syndrome de Prune Belly, cryptorchidie, vésicostomie ainsi que 2 épisodes de PNA, 

présentant une PNA à E.COLI multirésistant et traité par imipénème et amikacine avec bonne 

évolution. 

Suivi du patient : 

Par la suite, le patient a été hospitalisé en France le 16/01/2022 pour bilan 

urodynamique, une scintigraphie réalisée le 20/01/2022 a montré une fonction rénale dans la 

limite de la normale. Pendant cette hospitalisation un ECBU réalisé était revenu positif et 

l’enfant fut traité par cefoxitine. 

Une réimplantation urétéro-vésicale bilatérale gauche ainsi qu’un abaissement 

testiculaire bilatéral ont été réalisé le 26/01/2022. 

Le 06/03/2022, correspondant à l’âge de 14mois l’enfant a été hospitalisé de nouveau 

pour PNA à Proteus mirabilis. 

Le diagnostic de MUP a été posé. 

Le 06/04/2022, correspondant à l’âge de 16mois l’enfant a été admis au bloc opératoire 

pour urétroplastie. 

Les suites opératoires étaient simples. 
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6ème cas :  

Il s’agit de A.E un nourrisson de sexe féminin née le 04/07/2019, 2ème d’une fratrie de 2, 

originaire de Rabat habitant à Témara, ayant comme couverture sociale RAMED. 

Hospitalisée le 23/08/2020 à l’âge de 13mois pour PNA 1er épisode. 

Antécédents : 

 Familiaux : 

-Parents non consanguins et bien portants. 

-Pas de cas similaire dans la famille. 

 Personnels : 

-Grossesse suivie menée à terme.  

-Accouchement dans une maternité. 

-Bonne adaptation à la vie extra utérine avec cri immédiat. 

-Allaitement au sein jusqu’à l’âge de 2ans. 

-Diversification alimentaire à l’âge de 6mois. 

-Bon développement psychomoteur. 

-Constipation chronique ne répondant pas au traitement symptomatique. 

Histoire de la maladie : 

Le 23/08/2020, correspondant à l’âge de 13 mois. Le nourrisson a été reçu aux urgences 

pour fièvre chiffrée à 39°c évoluant depuis 2 jours sans aucun signe associé. 

À l’examen clinique à l’admission révélait un nourrisson fébrile à 39.5°c, FC à 

135bpm, une spO2 à 99%, poids à 10kg(normal), taille à 77cm(normal). 

L’examen neurologique était normal. 

L’examen abdominal était sans particularités.  
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L’examen cardiovasculaire : sans anomalies. 

L’examen cutanéo-muqueux était normal. 

Le reste de l’examen était sans particularités. 

Devant ce tableau clinique, le diagnostic de PNA a été évoqué et un ECBU a été réalisé. 

ECBU du 21/08/2020 : 

Leucocyturie 149.6 x10^3/ml 
Hématies 24.1x10^3/ml 
DGU 10^5/ml  
Germe identifié Klebsiella pneumoniae type pénicillinase 

résistante aux inhibiteurs 
Résistance Ampicilline 

ticarcilline 
Amoxicilline protégée 
ticarcilline +acide clavulanique 
Triméthoprime +sulfamide 
Fosfomycine 

Sensibilité Amikacine 
Gentamicine 
Imipenème 
ertapeneme 
Cefalotine 
Cefoxitine 
Cefixime 
Ceftazidime 
Ceftriaxone 
Céfepime 
Aztreonam 
Piperacilline +tazobactam 
Nitrofurantoine 
Ciprofloxacine 
Norfloxacine 

 

CRP et fonction rénale : 

CRP 26.96 mg/l 
Urée 0.11g/l 
Créat 4mg/l 
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Diagnostic retenu : 

Le diagnostic de PNA 1er épisode à K.P a été retenu. 

Traitement : 

Le traitement reçu était : l’association de ceftriaxone et la gentamicine. 

Évolution : 

L’évolution était favorable sur le plan clinique et biologique.  

Conclusion :  

Il s’agit d’un nourrisson âgé de 1 an ayant comme antécédent une constipation 

chronique, hospitalisé pour PNA 1er épisode à K.P TRI. 

L’évolution sous traitement antibiotique était favorable. Devant la constipation 

chronique, un bilan a été demandé. 

Suivi : 

Devant la constipation chronique un bilan étiologique a été réalisé à la recherche 

d’hypothyroïdie ou une autre étiologie. 

Dosage hormonal réalisé le 24/08/2020 : 

Dosage hormonal de TSH et T3 est revenu normal. 

Résultat du lavement baryté : réalisé le 28/08/2020 : 

Aspect en faveur d’un dolichocôlon sigmoïde. 



44 

7ème cas : 

Il s’agit de K.F, un nourrisson né le 09/10/2018, de sexe féminin, unique de sa fratrie, 

ayant comme couverture sociale CNOPS. 

Hospitalisée le 11/07/2019 à l’âge de 9 mois pour hyperthermie. 

Antécédents : 

 Familiaux : 

-Parents non consanguins et bien portant. 

-Pas de cas similaire dans la famille. 

 Personnels : 

-Grossesse menée à terme et suivie par un gynéco-obstétricien. 

-Bonne adaptation à la vie extra-utérine avec notion de cri immédiat. 

-Une constipation chronique. 

-Absence d’antécédent d’oxyurose. 

-Mauvaise hygiène du siège mauvaise avec utilisation de lingettes. 

-La vaccination en cours selon le PNI. 

-Un bon développement psychomoteur. 

-Diversification alimentaire faite à l’âge de 6mois. 

Histoire de la maladie : 

Le début remonte à 1 semaine avant son hospitalisation par la survenue d’une fièvre 

isolée chiffrée à 40°c ce qui motiva la consultation aux urgences et son hospitalisation. 

L’examen clinique à l’admission : 

L’examen général : 
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L’état général était conservé, le nourrisson était apyrétique à 37.1°c sous antipyrétique, 

le poids était de 6 kg(-3DS) taille de 66cm(normal), PC=43.5cm(normal), TRC<3sec. 

L’examen neurologique était normal, la fontanelle antérieure était normo-tendue. 

L’examen cutanéo-muqueux sans particularités. 

L’examen des OGE était normal. 

L’examen cardio-vasculaire sans anomalies. 

Le reste de l’examen clinique était sans particularités. 

Au total il s’agit d’un nourrisson d’un nourrisson hospitalisé pour syndrome fébrile 

isolé et chez qui l’examen clinique est normal. 

L’ECBU réalisé avait révélé la présence d’une leucocyturie à 19 éléments /mm3, une 

absence d’hématies et un DGU à10^6/ml et la présence de Klebsiella Pneumoniae multi R. 

Leucocyturie 19/mm3 
Hématies 0 /mm3 
DGU 10^6 UFC/ml 
Germe identifié Klebsiella pneumoniae multi R 
Résistance Tetracycline 

Amoxicilline 
Amoxicilline + acide clavulanique  
Céfalotine 
Cefadroxil 
Cotrimoxazole  

sensibilité Gentamicine 
Tobramycine 
Kanamycine 
Cefuroxime 
Ceftazidime 
Ceftriaxone 
Cefixime 
Cefpodoxime 
Colistine 
Ciprofloxacine 
Norfloxacine 
Ofloxacine 
Levofloxacine 
Nitrofurantoine 
Nitroxoline  
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En ce qui concerne les examens paracliniques, la CRP était normale, l’ionogramme 

normal et la NFS révélait une hémoglobine à 12.1g/dl une leucocytose à 11000elements/µl et 

des PNN à 3140éléments /µl. 

HG 12.1g/dl 
Hte 35% 
Vgm 82.2µm3 
Tcmh 28.4pg 
Ccmh 34.6% 
Leucocytes 11000elets/µl 
PNN 3140elets/µl 
Lymphocytes 6450éléments/µl 
PLQ 150 000/µl 

 

L’ionogramme était normal. 

La fonction rénale : 

Urée 0.4g/l 
Créat 4mg/l 

Diagnostic retenu : 

PNA 1er épisode à K.P. 

Traitement reçu : 

La patiente fut traitée par ceftriaxone et gentamicine. 

Évolution sous traitement :  

Évolution favorable sur le plan clinique et biologique. 

ECBU de contrôle était négatif. 

Conclusion : 

Il s’agit d’un nourrisson de sexe féminin hospitalisé pour une hyperthermie isolée et 

chez qui le diagnostic retenu est une PNA 1er épisode à K.P multi R avec évolution favorable 

sous antibiothérapie adaptée. 
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8ème cas : 

Il s’agit de N.Z, enfant de sexe féminin, née le 12/08/2017, 2ème d’une fratrie de 2, 

habitant à Rabat sous couverture sociale CNOPS. 

Hospitalisée le 12/08/2019 à l’âge de 2ans pour déshydratation aigue. 

Antécédents :  

 Familiaux : 

-Parents non consanguins bien portant. 

-Pas de cas similaire dans la famille. 

 Personnels : 

-Grossesse suivie et menée à terme. 

-Accouchement dans une maternité. 

-Sous allaitement maternel et diversification faite à l’âge de 6mois. 

-Broncho alvéolite à répétition depuis l’âge de 3mois puis diagnostic d’asthme retenu 

sous B2 mimétique et corticothérapie inhalée. 

-Vaccination en cours selon le PNI. 

Histoire de la maladie : 

La patiente a présenté 5jours avant son admission une fièvre non chiffrée, diarrhée, 

asthénie anorexie et perte de poids constaté par la maman, elle fut traitée par thiamphénicole 

pendant 3 jours (automédication) sans amélioration notable ce qui motiva la consultation 

urgences. 

À l’examen clinique à l’admission : 

L’examen général : 

L’enfant était apyrétique sous antipyrétique, avec présence de signes de déshydratation, 

pli pâteux persistant, hypotonie asthénie et perte de poids chiffrée à 10% de son poids initial. 
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Une glycémie capillaire à 1.24gr/dl poids à 11kg (normal). 

L’examen abdominal : sans anomalies. 

Examen cutanéo-muqueux : sans particularités. 

Examen des OGE sans anomalies. 

Examen cardio-vasculaire normal. 

Examen pleuro-pulmonaire sans particularités. 

Un ECBU réalisé a révélé la présence d’une leucocyturie à 20éléments/mm3 et un DGU 

à 103.266 *10^3 UFC/ml. 

La culture a révélé la présence d’E.coli multi R avec profil BLSE : 

Leucocyturie 20/mm3 
Hématies 1/mm3 
DGU 103.266 x 10^3UFC/ml 
Germe identifié E.coli BLSE 
Résistance Amoxicilline protégée 

Ampicilline 
Céfépime 
Céfotaxime 
Ceftazidime 
Cefalexine 
Pipéracilline 
Ticarcilline 
Ticarcilline+ acide clavulanique 
Tigecycline 
Tobramycine 
Cotrimoxazole 
Gentamicine 

Sensibilité Amikacine 
Cefoxitine 
Ciprofloxacine 
Ertapeneme 
Imipenème 
Meropenem 
Piperacilline+tazobactam 

Intermédiaire Norfloxacine 
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Une coproculture a été réalisée est revenue négative. 

La NFS : 

HG 12.1g/dl 
Hte  36.7% 
Vgm 74.3µm3 
TCMH 24.5µm3 
GB 8900/µl 
PNN 3690/µl 
Lymphocytes 3340/µl 
PLQ 442 000/µl 

 

Ionogramme et fonction rénale : 

NA+ 135mEq/l 

K+ 3.70mEq/l 
Chlore 102mEq/l 

Reserve alcaline 12mEq/L 
Protides totaux 60g/l 

Urée 0.14g/l 
Créat 4.2mg/l 

 

CRP :45.15mg/l. 

Diagnostic retenu PNA 1er épisode à BMR. 

PEC thérapeutique : 

1-Réhydratation par voie intraveineuse. 

2-Antibithérapie par ceftriaxone et gentamicine en 1ère intention, puis adaptation de 

l’antibiothérapie vers l’imipenème et l’amikacine après résultat de l’antibiogramme. 

Évolution sous traitement : 

Évolution favorable. 
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Conclusion : 

Au total, il s’agit d’une patiente admise pour fièvre vomissements et diarrhée et chez 

qui l’examen clinique à l’admission révélait un état général altéré, un ECBU a été demandé et 

revenu en faveur d’une PNA 1er épisode à E.coli BLSE, la patiente a été réhydratée par voie 

IV et mise sous traitement antibiotique adapté à l’antibiogramme avec évolution clinique et 

biologique favorable. 
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9ème cas :  

Il s’agit de N.B nourrisson de sexe féminin, née le 03/09/2018 unique de sa fratrie 

habitant Souk Larbaa, sous couverture sociale RAMED. 

Hospitalisée le 12/09/2019 à l’âge de 12 mois pour PNA 2ème épisode. 

Antécédents : 

 Familiaux : 

-Issue d’un mariage non consanguin. 

-Père et mère âgés respectivement de 30 et 20ans. 

-Mère bien portante. 

-Père sous antidépresseurs.  

-Pas de cas similaire dans la famille. 

 Personnels : 

-Le nourrisson a été déjà diagnostiquée à l’âge de 20 jours comme ayant une UHN 

gauche mise sous -antibioprophylaxie, puis perdue de vue. 

-PNA 1er épisode à l’âge de 11mois, le germe identifié était streptocoque du groupe D 

avec bonne évolution clinico-biologique sous traitement antibiotique. 

-Le 02/09/2019 une échographie rénale fut réalisée objectivant des reins de contour 

régulier, bien différenciés, de taille normale, avec aspect échographique en faveur 

d’UHN gauche. 

-la patiente fut adressée au service d’urologie pour complément de prise en charge. 

- Spina bifida occulta 

Par ailleurs : 

-Présence de notion d’utilisation de lingettes pour hygiène du siège.  

-Bon développement psychomoteur. 
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-La vaccination était en cours selon le PNI. 

-Pas de notion de constipation ni d’oxyurose. 

Histoire de la maladie : 

Le 12/09/2019, le nourrisson âgé de 12mois est admis aux urgences pour fièvre isolée à 

38°c débutant depuis 2 jours sans aucun autre signe accompagnateur. 

L’examen clinique à l’admission révèle :  

Le nourrisson était conscient rose tonique, réactif, Température à 37°c sous 

antipyrétique, poids à 9kg(normal), taille à 74cm(normal), FR 40cpm FC=90bpm 

PAS=100mHg et PAD à 50mmHg. 

L’examen neurologique était normal. 

L’examen abdominal était normal. 

L’examen cardiovasculaire était sans anomalies. 

L’examen cutanéo-muqueux était sans particularités. 

L’examen des OGE : était sans anomalies. 

L’examen pleuropulmonaire : sans anomalies. 

Résumé clinique : 

Il s’agit d’un nourrisson âgé de 12mois ayant comme antécédents une PNA 1er épisode 

sur UHN gauche, qui a été admis aux urgences pour fièvre isolée sans aucun signe 

accompagnateur et chez qui l’examen clinique était normal Le diagnostic de PNA 2ème 

épisode a été évoqué et un ECBU a été réalisé. 

L’ECBU réalisé a montré la présence d’E.coli multi R. 
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Leucocyturie 1500éléments/ml 
Hématies 2000/ml 
DGU 100 000UFC/ml 
Germe identifié E.coli 
Résistance Amoxicilline protégée 

Ticarcilline 
Céfalotine 
Céfaclor 
Acide nalidixique 
Triméthoprime +sulfamide 
Erythromycine 

Sensibilité Aztréonam 
Gentamicine 
Cefixime 
Céfotaxime 
Céftazidime 
Ceftriaxone 
Ciprofloxacine 
Ofloxacine 
Colistine 
Nitrofurantoine 

 

La CRP était inférieure à 0.20mg/l. 

La NFS réalisée montre : 

HG 8.2g/dl 
Hte  27.7% 
Vgm 66.1µm3 
CCMH 29.6% 
Tcmh 19.6pg 
GB 9140/µl 
PNN 1540/µl 
Lymphocytes 6690/µm3 
PLQ 605 000/µl 
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Diagnostic retenu : 

Le diagnostic de PNA 2ème épisode à E.COLI multi R été retenu . 

Traitement reçu :  

L’antibiothérapie reçue était une association de ceftriaxone par voie veineuse et relais 

par voie orale et la gentamicine par voie intraveineuse. 

Échographie du 18/09/2019 : 

Échographie en faveur d’une dilatation pyélocalicielle gauche pouvant être en rapport 

avec un syndrome de jonction. 

Évolution : 

Le nourrisson a bien évolué cliniquement et l’ECBU de contrôle était négatif. 

Une antibioprophylaxie a été prescrite à type de cefixime à dose prophylactique 

jusqu’au 30/09/2019 date à laquelle est programmée son intervention chirurgicale. 

Conclusion : 

Il s’agit d’un nourrisson de 1an ayant comme antécédent une PNA 1er épisode et une 

UHN gauche, qui s’est présenté pour fièvre, et chez qui l’ECBU réalisé a montré la présence 

d’E.COLI multi R, une PNA 2ème épisode a été retenu et le patient a été mis sous traitement 

antibiotique avec bonne évolution clinique et biologique. Une antibioprophylaxie fut 

prescrite. 

Ancienne échographie de 02/09/2019 :  
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L’UCG faite le 23/09/2019 : était normale 

Suivi : 

Une scintigraphie rénale a été réalisé le 25/01/2022 pour explorer la dilatation 

pyélocalicielle. 
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Conclusion : 

Fonction rénale relative asymétrique entre les deux reins. 

Mauvais drainage des voies excrétrices gauches. 

Épreuve d’hyperdiurèse forcée en faveur d’un bon drainage des voies excrétrices    

droites.  

Le 21/02/2022 une uréthro-cystographie rétrograde a été faite : 
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Compte rendu de l’UCG du 21/02/2022 : 

Segmentation vertébrale normale. 

Absence d’image de tonalité anormale particulièrement sur l’arbre urinaire. 

Après injection de produit de contraste hydrosoluble. 

Opacification d’une vessie de bonne capacité, de paroi finement crénelée, de tonalité 

homogène. 

Pas de reflux vésico-urétéral passif. 

Reflux vésico-urétéral gauche actif opacifiant totalement le système excréteur de ce côté 

avec dilatation cavitaire rénale globale, calices d’aspect en boule et uretère ectasique un peu 

tortueux sans reflux dans le parenchyme rénal. 

Bonne ouverture du col vésical livrant passage à un urètre féminin normal. 

Pas de résidu post-mictionnel. 

Conclusion : 

Reflux vésico-urétéral gauche actif grade 3. 

Le 14/03/2022 une échographie rénale réalisée. 

Échographie rénale réalisée en faveur d’une hydronéphrose gauche sans obstacle 

visible. 
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Échographie du 14/03/2022 : 
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Le 22/03/2022 : 

Un bilan pré opératoire a été fait le 22/03/2022 était normal 

LE 29/03/2022 : 

Hospitalisation de l’enfant dans le service d’urologie pédiatrique dans l’hôpital d’enfant 

pour résection de la jonction pyélo-urétérale. 

Compte rendu opératoire du 30/03/2022 

Résection de la jonction pyélo-urétrale puis anastomose de la jonction en raquette. 

Les suites opératoires étaient simples. 
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10ème Cas : 

Le 10ème cas est celui de Y.C nourrisson de sexe féminin, née le 15/02/2020, enfant 

unique, originaire de rabat et habitant à Sidi Slimane, ayant comme couverture médicale 

CNOPS. 

Hospitalisée Le 05/04/2020 pour syndrome fébrile.  

Antécédents ; 

 Familiaux : 

Parents non consanguins et bien portants. 

Mère de groupe sanguin B+, G1P1, sérologies rubéole et toxoplasmose négatives.  

Pas de cas similaire dans la famille. 

Pas de notion de prise médicamenteuse pendant ou avant la grossesse. 

 Personnels : 

 La grossesse était suivie par un gynéco-obstétricien et menée à terme. 

 Pas d’oligoamnios durant la grossesse. 

 UHN et distension colique diagnostiquées en anténatales par échographie. 

 Diagnostic de restriction de croissance intra utérin posé en anténatal. 

 L’accouchement s’est fait par voie haute prophylactique dans la maternité 

Soussi. 

 Bonne adaptation à la vie extra-utérine. 

 Poids de naissance =1800gr. 

 À la naissance, il y avait une imperforation anale avec orifice vulvaire unique et 

hypoplasie vulvaire. 

 Présence de méconurie à la naissance. 

 Le nouveau-né a été hospitalisé en service de réanimation néonatale, et a subi 
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une colostomie droite à J=1 de vie. 

Par ailleurs : 

 L’Allaitement était mixte. 

 Vaccination était en cours selon le PNI. 

 Pas d’antibioprophylaxie à la naissance contre les IU. 

Bilan malformatif demandé à la naissance : 

 Colonographie réalisée le 24/02/2020 : fistule recto-vaginale + imperforation anale 

 Écho abdominale le 06/03/2020 : DPC bilatérale sans obstacle nettement 

individualisable. 

 Echo-coeur réalisée le 09/03/2020 : Absence d’anomalie. 

 Radiographie du rachis le 09/04/2020 : absence d’anomalie visible du rachis. 

 Caryotype réalisé le 17/04/2020 : 46, XX. 

 Génitographie réalisée le 03/11/2020 : Présence d’une fistule recto-vaginale. 

 IRM abdomino-pelvienne réalisée au mois de novembre 2020 qui montre une 

agénésie ano-rectale. 

Résultat des bilans malformatifs : 

1 Colonographie par bout distal le 24/02/2020 : 

Bout distale du rectum est à 18.7mm de la marge anale. 

Présence d’un trajet fistuleux avec opacification du vagin. 

Fistule recto-vaginale. 

Atrésie du canal anal. 

2 Echo rénale du 06/03/2020 : 

Reins de situation normale, augmentées de volume, à cortex hyperéchogène, 

mesurant : 
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Rein droit : 56*26*29. 

Rein gauche 51*23*23. 

Siège d’une DPC bilatérale avec un pyélon mesuré à 15mm à droite et 14mm à 

gauche sans image d’obstacle nettement individualisable. 

Vessie vide. 

Absence d’épanchement intra-péritonéal. 

Conclusion : 

Aspect échographique en faveur d’une DPC bilatérale sans obstacle nettement 

individualisable. 

3 -écho-cœur + doppler du 09/03/2020 : normale. 

 

Résultat : 

Échodoppler cardiaque sans anomalies. 

4 Radiographie du rachis face + profil le 09/04/2020 : fait à 12mois. 

Respect de la hauteur des corps vertébraux. 

Pas d’anomalies de la minéralisation osseuse. 
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Pas de calcification des parties molles d’allure pathologique. 

Conclusion : 

Absence d’anomalies visible du rachis.  

5 CARYOTYPE CONSTITUTIONNEL POST-NATAL :  

Caryotype type féminin 46,XX. 

Absence d’anomalies chromosomique décelées sur toutes les mitoses examinées dans la 

limite de la résolution du caryotype métaphasique (ce résultat ne permet pas d’éliminer un 

microremaniement chromosomique). 

6 Génitographie le 03/11/2020 : 

Opacification d’au moins 3 cavités. 

Vessie avec probablement 2 cavités vaginales en plus d’une opacification de la loge 

rectale en rapport probablement avec une fistule. 



65 

 

7 IRM : réalisée en novembre 2020 : 

Résultat :  

• Présence en retro vésicale de deux hémi vagins distendus par un contenu liquidien 

(en rapport avec des urines très probablement), séparée par une cloison incomplète 

dans leur partie inférieure. 

 • Présence d'une agénésie anorectale avec individualisation du cul de sac sigmoïdien 

à la hauteur de L4 et qui se continue par un tractus linéaire en hyposignal T1 et T2, 

qui s'insinue entre les deux hémi-vagins et se confond avec la cloison inter-

vaginale. 

 • Individualisation d'une petite vessie qui se remplie et se vide au cours de l'examen 

sans individualisation de fistule avec le tractus digestif.  
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 • Urétéro-hydronéphrose bilatérale, le bassinet mesure : à droite : 22mm de diamètre 

A-P et 42mm de diamètre longitudinal, à gauche : 13mm de diamètre A-P et 24mm 

de diamètre longitudinal. 

 • Les uretères pelviens mesurent 10mm de diamètre. 

 • Absence d'épanchement péritonéal. 

 Conclusion :  

• Agénésie anorectale sans fistule individualisable avec deux hémi vagins distendus, 

séparés par une cloison incomplète dans leurs parties inférieures.  

• Urétéro-hydronéphrose bilatérale. 

Images d’IRM 
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Échographie abdominale du 17/06/2020 : 
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Conclusion de l’échographie : Hydronéphrose droite, majorée sur le pyélon avec uretère 

fin, faisant suspecter un syndrome de jonction. 

Fins échos endo-vésicaux : faisant suspecter une cystite, associés à gros diverticule 

latéro-vésicale gauche. Pyélite gauche, avec un contenu finement échogène. 

1er épisode de PNA :  

Histoire de la maladie : 

Le nourrisson a présenté le 05/04/2020 correspondant à l’âge de 1mois et 20 jours, une 

fièvre chiffrée à 39°c accompagnée de vomissements post prandiaux non bilieux ce qui a 

motivé la consultation aux urgences. 

L’examen général à l’admission révèle un nourrisson hypotonique fébrile à 38.3°c, 

FAT légèrement déprimée. Présence de pli de DHA. 

L’examen neurologique : était normal. 

L’examen abdominal révèle une fistule de colostomie droite. 

L’examen des OGE : Au niveau de la région anale on distinguait l’absence d’anus et la 

présence d’un seul orifice vulvaire ce qui est en faveur d’une malformation anorectale 

cloacale. 

L’examen cardiovasculaire ainsi que l’examen pleuropulmonaire étaient normaux. 

Devant ce tableau clinique les diagnostics évoqués étaient : PNA ou méningite, un 

ECBU et examen du LCR ont été demandés. 

L’ECBU réalisé retrouve :  
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Leucocyturie 139/mm3 
Hématurie 6/mm3 
DGU Supérieur à 10^5UFC/ml 
Germe identifié Klebsiella pneumoniae BLSE 
Résistance Gentamicine  

Tobramycine 
Céfalotine 
Ceftriaxone 
Céftazidime 
Céfépime 
Ampicilline 
Ticarcilline 
Ticarcilline+clavulanate 
Sulfaméthoxazole+ Triméthoprime 

sensibilité Amikacine 
Ertapeneme 
Imipenème 
Méropeneme 
Céfoxitine 
Ciprofloxacine 
norfloxacine 

Intermédiaire Pipéracilline+tazobactam 
 

Ionogramme : 

Na+ 136mEq/l 
K+ 4.3mEq/l 
Chlore 109Meq/L 
Reserve alcaline 14Meq/L 
Urée 0.05g/l 
Créat 3.1mg/l 
Protides totaux 68g/l 
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La CRP était à 191.53mg/l 

Étude du LCR : 

Aspect clair 
GB 5/mm3 
PNN 0% 
lymphocytes 100% 
Examen direct négatif 
Culture Absence de germe 
protéines 0.54g/L 
chlore 121mmol/l 
glucose 0.67g/l 

 

NFS : 

HG 6.1g/dl 
VGM 96.4µm3 
TCMH 31.3pg 
GB 13610/µl 
PNN 3630/µl 
Lymphocytes 8050/µL 
PLQ 439 000/µL 

 

Le diagnostic retenu PNA sur malformation anorectale cloacale avec germe 

multirésistant. 

Prise en charge thérapeutique. 

Traitement reçu : 

Le nourrisson avait reçu un traitement par intraveineuse : imipenème et amikacine. 

Évolution : 

Bonne évolution sous traitement. 

Échographie du 12/04/2020. 

Échographie rénale est en faveur d’hydronéphrose bilatérale sans obstacle 

individualisable. 
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Antibioprophylaxie : La patiente a été mise sous antibioprophylaxie à base de céfaclor. 

Un ECBU de contrôle 48h après l’arrêt de l’antibiothérapie a été demandé. 

La patiente a présenté 5 autres épisodes de PNA après cet épisode : 

Ci-dessous les dates de chaque épisode avec l’âge correspondant : 

 Le 2ème épisode est survenu le : 24/04/2020 à l’âge de 2mois et 15jours. 

Le 3ème épisode : 02/07/2020 à l’âge de 4mois et 17jours. 

Le 4ème épisode : 28/07/2020 à l’âge de 5mois et 13jours. 

Le 5ème épisode : 07/09/2020 à l’âge de6mois et 22 jours. 

Le 6ème épisode : 09/10/2020 à l’âge de7mois et 24jours. 

Actuellement, on a contacté la maman de la patiente, elle est bien portante et continue 

d’aller à ses consultations médicales de contrôle. Son poids est de 10kg taille 87.5cm, par 

ailleurs elle a une carence martiale en fer. 

Le tableau ci-dessous regroupe les observations cliniques de ces épisodes. 
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Particularités 1er épisode 2ème épisode 3ème épisode 4ème épisode 5ème épisode 6ème épisode  

Âge 1mois 20jours 2mois et  

15jours 

4mois et 

 17jours 

5mois et 
13jours 

6mois et 
22jours 

7mois et 24 
jours 

Date de 
l’épisode 

05/04/2020 24/04/2020 02/07/2020 28/07/2020 07/09/2020 09/10/2020 

MH Fièvre + 
vomissement 

PNA 2ème 
épisode 
sur ECBU de 
contrôle 

Fièvre isolée Fièvre isolée Fièvre  PNA 6ème 
épisode 

SF Fièvre 
+asthénie 

Asymptomatique Fièvre isolée Fièvre isolée 
non chiffrée 

Fièvre+ 
Vomissements 

Fièvre isolée 

SC Fièvre à 38°c 

SC de DHA 

Hypotonie 

Aucun Fièvre à 39°c Apyrétique 
sous ATP 

Apyrétique 
sous ATP 

Fièvre à 38°c 

Germe id. K.P multi R 
BLSE 

K.P multi R K.P multi R 
BLSE 

 K.P multi R 

BLSE 

K.P multi R 
BLSE 

K.P multi R 
BLSE 

TRT Imipénème + 
amikacine 

Imipénème+ 
amikacine 

Imipénème+ 
amikacine 

Imipénème 
+amikacine 

Imipénème+ 
amikacine 

Imipénème+ 
amikacine 

Évolution Récidive Récidive Récidive Récidive Récidive  

Prophylaxie Cefaclor Cotrimoxazole Cotrimoxazole Ciprofloxacine Ciprofloxacine Ciprofloxacine 

Tableau 8: Tableau récapitulatif des caractéristiques cliniques et bactériologiques du cas 10. 



75 

Concernant les antibiogrammes des 10 patients, ci-dessous des tableaux récapitulatifs de 

l’antibiogramme de chacun des 10 patients : 

 

Cas  Cas 1 Cas  2 Cas 3 

Âge 12mois 2mois 2mois 

Sexe M M M 

MH PNA2ème épisode DHA PNA 1er épisode 

N°PNA 
actuelle 

2 2 1 

Germe  
identifié 

E.COLI MULTI R K.P BLSE E.COLI BLSE 

Résistance Tétracycline 
Amoxicilline 
Cotrimoxazole 
ciprofloxacine 

Amikacine 
Gentamicine 
Céfalotine 
Ceftriaxone 
Céftazidime 
Ampicilline 
Ticarcilline 
Ticarciline 
+clavulanate 
Amoxicilline 
protégée  

Fosfomycine 
ciprofloxacine 
 
 

Ampicilline 
Amoxicilline protégé 
Pipéracilline 
céfalotine 
Céfuroxime 
Céftazidime 
Ceftriaxone 
Gentamicine 
cotrimoxazole 

Sensibilité Amoxicilline 
protégée 
cefaclor 
Cefadroxil 
Cefixime 
Cefpodoxime 
Cefalotine 
Cefuroxime 
Ceftazidime 

Ceftriaxone 
Gentamicine 
tobramycine 
Kanamycine  

Ertapénème  
Imipénème 
Céfoxitine 
Cotrimoxazole 
nitrofurantoine 

Impénème 
Céfoxitine 
Amikacine 
Acide nalidixique 
Ciprofloxacine 
Chloramphénicole 
Colistine 
nitrofurantoine 
fosfomycine 

Intermédiaire - - - 

TRT reçu Ceftriaxone+gentamicine Imipenème+amikacine Imipèneme +amikacine 

Tableau 9 : récapitulatif des antibiogrammes des cas 1 ,2et 3. 
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Cas 4 PNA 2ème épisode PNA 3ème épisode 

Âge 7mois 8mois  

MH PNA2ème épisode PNA 3ème épisode 

GERME ID E.coli K.P BLSE 

Résistance Ampicilline 

Amoxicilline 

Amoxicilline 
protégée 

Cefoxitine 

cefotaxime 

Cefixime 
Ceftriaxone 
Ceftazidime 
Cefepime 
Cotrimoxazole 
vancomycine 

Ampicilline 
Amoxicilline 
Piperacilline 
Céfalotine 
Céfazoline 
Céfuroxime 
Cefixime 
Cefotaxime 
Ceftriaxone 
ceftazidime 

Gentamicine 
Tobramycine 
Doxycycline 
cotrimoxazole 

Sensibilité 

 

Imipénème  
Ertapeneme 
Gentamicine 
kanamycine 

Tobramycine 
Ciprofloxacine 
Levofloxacine 
colistine 

Imipénème  
ertapeneme 
Amikacine 
colistine 
 

Intermédiaire  Amoxicilline + acide clavulanique 

TRT Imipénème +amikacine Imipénème +amikacine 

Tableau 10: récapitulatif de l’antibiogramme du cas 4. 
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Cas  Cas 5 Cas 6 

Âge 7mois 12mois 

Sexe M F 

MH PNA 3ème épisode PNA 1er épisode 

N°PNA actuelle 3 1 

Germe id E.coli K.P TRI 

Résistance Céfalotine 
Cefoxitine 
Cefixime 
Ceftriaxone 
Ceftazidime 
Cefepime 
Ampicilline 
Ticarcilline 
Amoxicilline 
protégée 

Ticarciline + 
clavulanate 
Piperaciline 
+tazobactam 
Triméthoprime+ 
Sulfamide 
tetracycline  
 

Ampicilline 
Ticarcilline 
Amoxicilline protégée 
Ticarcilline+acide clavulanique 
Triméthoprime+sulfaméthoxazole 
Ertapeneme 
Fosfomycine 

Sensibilité Colistine 
Fosfomycine 
Acide 
nalidixique 
Imipénème 
Amikacine 
gentamicine 

 
 

Amikacine 
Gentamicine 
imipénème 
cephalotine 
cefoxitine 
cefixime 
ceftazidime 
ceftriaxone 
cefepime 
aztreonam 
piperacilline+tazobactam 
notrofurantoine 
ciprofloxacine 
norlfoxacine 
 

Intermédiaire - - 

TRT reçu imipeneme+amikacine Ceftriaxone+gentamicine 

Tableau 11: récapitulatif de l’antibiogramme des cas 5 et 6 
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Cas  Cas 7 Cas 8 cas 9 

Âge 9mois 2ans 12mois 

Sexe F F F 

MH hyperthermie DHA PNA 2ème épisode 

N°PNA 
actuelle 

1 1 2 

Germe id K.P E.COLI BLSE E.COLI 

Résistance Tetracycline 
amoxicilline 
amoxicilline+acide 
clavulanique 
céfalotine 
cefadroxil 
cotrimoxazole 

Amoxicilline 

protégée 

Ampicillline 

Cefepime 

Cefotaxime 

Ceftazidime 

Cefalexine 

Gentamicine 

Amoxicilline 
protégée 
Ticarcilline 
Céfalotine 
cefaclor 
Cefuroxime 
cefotaxime 
Cefixime 
Ceftazidime 
Acide nalidixique 
Cotrimoxazole 
Gentamicine 
erythromycine 

Amoxicilline 
Ticarcilline 
Céfalotine 
Céfaclor 
Acide nalidixique 
Triméthoprime+sulfamide 
erythromycine 

Sensibilité Gentamicine 
Tobramycine 
Kanamycine 
Cefuroxime 
Ceftazidime 
Ceftriaxone 
Cefixime 
 

Cefpodoxime 
Colistine 
Ciprofloxacine 
Norfloxacine 
Ofloxacin 
Levofloxacine 
Nitrofurantoie 
nitroxoline 

Aztreonam 
Ceftriaxone 
Ciprofloxaxine 
Ofloxacine 
Colistine 
nitrofurantoi
ne 

Amikacine 

Cefoxitine 

Ciprofloxacine 

Ertapeneme 

Aztreonam 
gentamicine 
cefixime 
cefotaxime 
ceftazidime 
ceftriaxone 
ciprofloxacine 
ofloxacine 
colistine 
nitrofurantoine 

Intermédiaire - norfloxacine - 

TRT reçu Ceftriaxone +gentamicine Ceftriaxone+gentamicine Ceftriaxone + gentamicine 

Tableau 12: récapitulatif de l’antibiogramme des cas 7 ,8 et 6. 
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Cas 10 PNA 1er épisode PNA 2ème épisode PNA 3ème épisode 

Âge 1mois 20jours 2mois 15jours 5mois et 13jours 

MH Syndrome fébrile PNA2ème épisode PNA 3ème épisode 

GERME ID K.P BLSE K.P  K.P BLSE 

Résistance Gentamicine  
Tobramycine 
Céfalotine 
Ceftriaxone 
Céftazidime 

Céfépime 
Ampicilline 
Ticarcilline 
Ticar+clavulanate 
Sulfamide+ 
Triméthoprime 

Cephalexine 
Cefaclor 
Ampicilline 
Ticarcilline 

Amoxiciilline+ 
acide 
clavulanique 
Ticarcilline 
+acide 
clavulanique 
Triméthoprime+ 
sulfamide 
Fosfomycine 

Gentamicine 
Cephalotine 
Cefixime 
Ceftazidime 
cefalexine 
Cefotaxime 
Aztreonam 

Ampicilline 
Ticarcilline 
Amoxicilline 
+acide 
clavulanique 
Ticarcilline+ 
acide 
clavulanique 
Piperacilline+ 
tazobactam 
Triméthoprime+ 
sulfamide 

SENSIBILITE Amikacine 
Ertapenem 
Imipénème 
Meropeneme 

Céfoxitine 
Ciprofloxacine 
norfloxacine 

Amikacine 
Gentamicine 
Ertapénéme 
Imipénème 
Cefoxitine 
Cefixime 
Céftazidime 
Cefotaxime 

Céfépime 
Aztreonam 
Piperacilline 
+tazobactam 
nitrofurantoine 
Ciprofloxacine 
Norfloxacine 
acide nalidixique 
tigecycline 

Imipénème  
Cefoxitine 
Fosfomycine 
Nitrofurantoine 
Ciprofloxacine 
norfloxacine 

Intermédiaire Piperacilline+tazobactam - amikacine 

TRT Imipénème + amikacine Imipénème +amikacine Imipénème +amikacine 

Tableau 13: récapitulatif de l’antibiogramme des 3 premiers épisodes du cas 10. 
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Cas 10 PNA 4ème épisode PNA 5 épisode PNA 6ème épisode 

Âge 6mois 22jours 6mois 22jours 7mois 24jours 

MH PNA 4ème épisode Pna 5ème épisode PNA 6ème épisode 

GERME ID K.P BLSE K.P BLSE K.P BLSE 

Résistance Gentamicine 

Cephalotine 

cefixime 

Ceftazidime 

Ceftriaxone 

Cefépime 

Aztreonam 

Ampicilline 

Ticarcilline 

Amox+acide 
clavulanique 

Ticarcilline 
+acide 
clavulanique 

cotrimoxazole 

Fosfomycine 

Ampicilline 

Ticarcilline 

Piperacilline+ 

tazobactam 

Céfaclor 

Cefalexine 

Céfixime 

Céfotaxime 

Céftazidime 

Gentamicine 

Ciprofloxacine 

cotrimoxazole 

 

Gentamicine 

Céfalotine 

Céfixime 

Ceftriaxone 

Ceftazidime 

Céfépime 

Ampicilline 

Ticarcilline 

Amoxicilline+ acide 
clavulanique 

Ticarcilline +acide 
clavulanique 

Cotrimoxazole 

Ciprofloxacine 

Norfloxacine  

Acide nalidixique 

 

Sensibilité Amikacine 

Imipeneme 

Norfloxacine 

Ciprofloxacine 

Acide nalidixique 

cefoxitine 

Cefoxitine 

Ertapeneme 

imipeneme 

Tigecycline 

Fosfomycine 

Colistine 

Amikacine 

Ertapeneme 

Impineme 

Cefoxitine 

Pipéracilline 
+tazobactam 

Fosfomycine 

Nitrofurantoine 

Intermédiaire Piperacilline+tazobactam Amikacine  

TRT Imipénème +amikacine Imipénème + amikacine Imipénème+amikacine 

Tableau 14: récapitulatif de l’antibiogramme des 3 derniers épisodes du cas 10. 



81 

 

 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

Résultats descriptifs 
 

 

 

 

 



82 

Durant les 20 mois de la période de notre étude, nous avons regroupé 41 dossiers 

exploitables de PNA bactérienne dont : 

 32 dossiers d’infection urinaire bactérienne à bactérie identifiée. 

 9 dossiers sans germe identifié à la culture. 

Nous avons considéré les 32 patients ayant présenté une PNA bactérienne comme étant 

la population A. 

Parmi les 32 patients ,10 ont fait une PNA à BMR, les 22 autres patients avaient une 

PNA à bactérie sensible. 

-à propos des 10 patients ayant fait un épisode de PNA bactérienne multirésistante, ils 

sont considérés comme étant la population B, parmi ces 10 patients : 

 6 patients ont eu plus d’1 seul épisode de PNA : chez deux de ces patients on a pu 

recueillir tous les épisodes qui sont au nombre de 9 : 1 patiente a fait 6 épisodes de 

PNA documentée dans cette étude, et 1 autre patient a fait 3épisodes de PNA 

(2épisodes à BMR, 1épisode à bactérie sensible) toutes documentées dans cette 

étude.  

 4 patients ont fait 1 seul épisode de PNA. 

Ce qui fait un total de 16 épisodes de PNA à BMR documentés. 

-Concernant les 22 autres patients de PNA à bactérie sensible de la population A, 2 

épisodes de PNA à bactérie sensible chez la même patiente ont été notés et 1épisode de PNA 

sensible d’un patient appartenant à la population B, donc au total 24 épisodes de PNA 

sensible documentées ont été recensées. 

La population A regroupe donc 40 épisodes documenté de PNA. 

Ci-dessous un tableau récapitulatif des caractéristiques de la population A : 
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 Population A PNA à bactérie 
sensible 

PNA à BMR 
(population B) 

Nombre de 
patient   

32 22  10 

Nombre 
d’épisode de 
PNA 

40 24 16 

 

Tableau 15: récapitulatif des caractéristiques de la population A. 

 

Étude descriptive de la population A : (32patients) 

1-Provenance des patients : 

Ville Nombre de 
patients 

Pourcentage 

Rabat 16 50% 

Salé 5 15.62% 

Autres villes 11 34.38% 

Tableau 16: répartition des patients de la population A selon leur provenance. 

 

2-Réparition des patients selon le sexe : 

Dans notre série de 32 patients, la prédominance est féminine avec un sexe ratio de 

0.52. 

Sexe Nombre de cas Pourcentage 

Sexe masculin 11 34.4% 

Sexe féminin 21 65.6% 

Total 32 100% 

Tableau 17: Répartition des PNA selon le sexe chez la population A. 
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3-âge des patients : 

La médiane d’âge chez la population A quel que soit la chronologie de l’épisode est de 

7mois [4 ;12.5]. 

L’âge minimum était de 1mois. 

L’âge maximum était de 156 mois(13ans). 

La médiane d’âge lors du 1er épisode chez la population A est de 6 mois [2.25 ;12.8] 

avec un minimum d’âge de 1 mois et un maximum de 96mois 

La médiane d’âge lors du 2ème épisode chez la population A est de 5.5 mois [2.75 ; 12] 

avec un minimum d’âge de 2 mois et 1 maximum d’âge à 13 mois  

La médiane d’âge lors du 3ème épisode chez la population A est de 6.5 mois [5.5 ; 7.25] 

avec un minimum d’âge de 4mois et un maximum d’âge de 8mois 

4- Antécédents : 

A -les antécédents familiaux : 

 La consanguinité est retrouvée chez 2 patients soit un pourcentage de 6.3%des cas,  

 Il n’existait pas de cas similaires dans la famille ni chez la fratrie. 

 Pathologies maternelles :2mères avaient comme pathologie lors de la grossesse une 

hypertension artérielle gravidique et un diabète gestationnel, et une maman avaient 

une anémie pendant la grossesse. 

B-Antécédents personnels : 

B-1-Voie d’accouchement : 

Voie 
d’accouchement 

Nombre de cas Fréquence 

Voie haute 8 cas 25% 

Voie basse 16 cas 50% 

Tableau 18: répartition de la population A selon la voie d’accouchement. 
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B-2- Autres antécédents personnels : 

-l’oxyurose et la constipation a été retrouvée chez 12.5% de la population A. 

Antécédents Nombre de cas Fréquence 

Prématurité 1 3.1% 

Constipation 4 12.5% 

Circoncision 2 16.7% 

IRC 1 3.1% 

Oxyurose 4 12.5% 

Asthme  1 3.1% 

Tableau 19: fréquence des ATCD personnels de la population A. 

B-3- Antécédents urologiques et antécédents malformatifs : 

ATCD urologique /malformatif Nombre de cas Fréquence 
Malformation de l’arbre 
urinaire 

9cas 28.12% 

Phimosis 1 cas 8.3% 
Cryptorchidie 2cas 16.7% 
Hydrocèle 1cas  8.3% 
Vessie de lutte 2cas 6.3% 
VUP 2cas  6.3% 
RVU 2cas 6.3% 
SD de JPU 1cas 3.1% 
Diverticule de Hutch 2cas 6.3% 
MUP 2cas 6.3% 
Syndrome prune Belly 1cas  3.1% 
Malformation anorectale 1cas 3.1% 
Dolichocôlon 1cas 3.1% 

Tableau 20: fréquence des ATCD urologiques ou malformatif chez la population A. 

B-4- antécédents chirurgicaux : 

Type d’intervention  Nombre de cas Fréquence 

Colostomie 1 cas 3.1% 

Vésicostomie 2 cas 6.3% 

Tableau 21: fréquence des ATCD chirurgicaux chez la population A. 
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B-5-Antibioprophylaxie : 

Chez la population A, 6 patients étaient sous antibioprophylaxie soit 18.75% des 

patients sont sous antibioprophylaxie. 

4 des patients sous antibioprophylaxie ont eu un épisode de PNA à BMR recensés dans 

notre étude. 

B-6-Hospitalisations préalables : 

Chez la population A 13 patients ont eu une hospitalisation préalable à l’épisode de 

PNA recensé dans cette étude soit un pourcentage de 40.62%. 

5-Signes fonctionnels et signes physiques : 

La fièvre était présente dans 87.5% des épisodes, la diarrhée était le deuxième signe le 

plus fréquent et elle était retrouvée dans 20% des épisodes.et l’hypotonie était retrouvée dans 

17.5% des épisodes. 

Les vomissements étaient présents dans 15% des épisodes, les brûlures mictionnelles 

dans 12.5% des épisodes, l’hypotonie était retrouvée dans 7 épisodes, soit 17.5%, la douleur 

abdominale et la douleur lombaire étaient toutes les deux retrouvés dans 2.5% des épisodes. 

Quant au refus de téter il était retrouvé dans 7.5% des épisodes. 

Symptômes Nombre de cas Pourcentage 

Fièvre 35 87.5% 

Vomissements  6 15% 

Diarrhée 8 20% 

Pollakiurie 1 2.5% 
Brûlure mictionnelles 5 12.5% 

Douleur lombaire 1 2.5% 

Douleur abdominale 1 2.5% 

Hypotonie 7 17.5% 

Refus de téter 3 7.5% 

Tableau 22: répartition des signes fonctionnels et physiques chez la population A. 
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6-Fréquence des germes lors des 40 épisodes de PNA recensées chez la 

population A : 

Pour les 32 patients colligés nous avons recensés 40épisodes de PNA à bactérie 

identifié, le tableau numéro nous montre les germes identifiés et leur profil de sensibilité ou 

de résistance. 

Bactérie  Effectif (%) 

E.COLI 24(60%) 

K.pneumoniae 11(27.5%) 

Pseudomonas 
aeruguinosa 

3(7.5%) 

K.oxytocca 1(2.5%) 

Streptocoque du groupe D 1(2.5%) 

Total des bactéries 
identifiées 

40(100%) 

Tableau 23: fréquence des germes selon le nombre d’épisodes chez la population A. 

 

Figure 1: Fréquence des bactéries isolées chez la population A. 
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7-Répartition des bactéries selon leur sensibilité et résistance chez la 

population A : 

Germe Total des bactéries 
recensées 

Nombre de souche 
sensible (%) 

Nombre de souche 
résistante (résistance 
acquise) (%) 

E.COLI 24 18(75%) 6(25%) 

K.P 11 1(9.1%) 10(90.9%) 

Pseudomonas Aeruguinosa 3 3(100%) 0(0%) 

K.oxytoca 1 1(100%) 0(0%) 

Streptocoque du groupe D 1 1(100%) 0(0%) 

Tableau 24: Répartition des bactéries selon leur sensibilité et résistance chez la population A. 

 

Dans cette population : 

75% des E.COLI identifiées étaient sensibles à l’antibiogramme , tandis que 25% 

étaient multirésistantes. 

Pour K.P, 90.9% des souches isolées étaient multirésistantes et 9.1% seulement étaient 

sensibles. 

100% des Pseudomonas aeruguinosa identifiées étaient sensibles. 

1 seule souche sensible de K.Oxytoca a été isolée chez cette population . 

1 seule souche sensible de streptocoque du groupe D a été identifiée. 

8-fréquence des BMR dans notre étude : 

Sur les 32 patients de la population A, 10 ont eu au moins un seul épisode de PNA à 

BMR, soit 31.25% des patients. 

Sur 40 épisodes de PNA, 16 épisodes étaient dû à une bactérie multirésistante soit un 

pourcentage de 40% du total des épisodes. 
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9-fréquence des bactéries productrices de BLSE chez la population A : 

A-Fréquence des E-BLSE parmi l’ensemble des bactéries isolées chez la 
population A : 

Sur les 40 épisodes de PNA recensés, 9 épisodes étaient dus à E-BLSE soit un 
pourcentage de 22.5% du total des bactéries isolées. 

B-Fréquence des E-BLSE parmi l’ensemble des entérobactéries isolées : 

Parmi les entérobactéries isolées 9 bactéries étaient de type E-BLSE, ce qui constitue un 
pourcentage de 25 % de l’ensemble des entérobactéries. 

C-Fréquence des K.P productrices de BLSE et fréquence des E.COLI 
productrices de BLSE : 

Les E.COLI BLSE étaient au nombre de 2 ce qui représentait un pourcentage de 8.33% 
de l’ensemble des E.COLI identifiées. 

Les K.P BLSE étaient au nombre de 7 ce qui représentait un pourcentage de 63.63% de 
l’ensemble des K.P identifiées. 

E.COLI BLSE représentait 22.22 % du total des E-BLSE recensées. 

K.P BLSE représentait 77.78 % du total des E-BLSE retrouvées. 

Germe Effectif Pourcentage 

E.COLI BLSE 2 8.33% 

E.COLI non BLSE 22 91.67% 

Total des E.coli 24 100% 

Tableau 25: Fréquence des E.COLI BLSE. 

Germe Effectif Pourcentage 

K.P BLSE 7 63.63% 

K.P non BLSE 4 36.37% 

Total des K.P 11 100% 

Tableau 26: fréquence des K.P BLSE. 
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Germe Effectif Pourcentage 

K.P BLSE 7 77.78% 

E.coli BLSE 2 22.22% 

Total des E-BLSE 9 100% 

Tableau 27 : Fréquence des K.P BLSE et E.COLI BLSE parmi l’ensemble des E-BLSE recensées. 

Germe BLSE (%) Non BLSE (%) Total (%) 

E.COLI BLSE et non 
BLSE 

2(8.33%) 22(91.67%) 24(100%) 

K.P BLSE et non BLSE 7(63.63%) 4(36.36%) 11(100%) 

Total des bactéries 9 26 35 

Tableau 28: tableau récapitulatif des fréquences des E.coli BLSE et des K.P BLSE. 

10-Traitement antibiotique reçu chez la population A : 

24 épisodes de PNA ont été traité par la ceftriaxone en association avec la gentamicine, 

soit 60% des épisodes ont été traité par cette association. 

11 épisodes ont été traités par l’imipenème et l’amikacine soit 27.5%. 

3 épisodes ont été traité par la ceftazidime et l’amikacine soit 7.5%. 

1 épisode a été traité par colistine et gentamicine soit 2.5%. 

1 épisode a été traité par amoxicilline protégée soit 2.5%. 

Association d’antibiotiques Nombre de cas traité 
par cette association 

Pourcentage du total de la 
population A 

Ceftriaxone+ gentamicine 24 60% 

Imipenème + amikacine 11 27.5% 

Ceftazidime+ amikacine 3 7.5% 

Colistine + gentamicine 1 2.5% 

Amoxicilline+ acide clavulanique 1 2.5%  

Total 40 100% 

Tableau 29: tableau récapitulatif des traitements reçus chez la population A. 



91 

11- fréquence des récidives chez la population A : 

Les récidives de PNA ont été observées chez 34.4% de la population A (11 patients).  

12-L’évolution de la population A sous traitement : 

Aucun de nos 32 patients n’a eu de complication à type d’abcès, de pyonéphrose ou 

d’état de choc septique. 

 

Étude descriptive de la population B (PNA à BMR) : 

1-Provenance des patients : 

50% des patients de la population B habitaient à rabat. 

50% des patients de la population B habitaient hors rabat. 

2-Fréquence des PNA en fonction du sexe : 

Sur les 10 patients de la population B :50% étaient de sexe féminin et 50% étaient de 

sexe masculin, le sexe ratio est donc de 1. 

Sur les 16 épisodes de PNA à BMR colligés chez la population B : 

10 épisodes étaient recueillis chez le sexe féminin soit : 62.5%. 

6 épisodes étaient recueillis chez le sexe masculin soit : 37.5%. 
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Figure 2 : répartition des épisodes PNA à BMR selon le sexe chez la population B. 

Pour les 2 patients ayant fait plus d’un seul épisode de PNA à BMR : 

Le sexe ratio est de 1. 

6 épisodes de PNA à BMR sont survenus chez la fille. 

2épisodes de PNA à BMR sont survenues chez le garçon. 

3- âge des patients : 

 La médiane d’âge : 

La médiane d’âge chez la population B quel que soit la chronologie de l’épisode est de 

7mois [3.5;9.75] avec un âge minimum de 1mois et un âge maximum de 24 mois. 

 1er épisode chez la population B : 

Médiane d’âge lors du 1er épisode est de 3 mois [2 ;10.5] avec un minimum d’âge de 1 

mois et un maximum de 24mois.  

 2ème épisode chez la population B : 

La médiane d’âge est de 5 mois [2.25 ; 10.8] avec minimum d’âge à 2 mois maximum 

d’âge à 12 mois. 
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 3ème épisode chez la population B : 

La médiane d’âge lors du 3ème épisode est de 7 mois [5.5 ;7.5]. 

Avec un minimum d’âge à 4 mois et un maximum à 8 mois. 

4- Antécédents : 

A-Antécédents familiaux : 

 Il n’existe pas de notion de consanguinité chez les 10 patients.  

 Il n’existait pas de cas similaire dans la famille. 

 Il n’y avait pas de pathologie maternelle particulière. 

B-Antécédents personnels : 

Voie d’accouchement : 

Voie 
d’accouchement 

Nombre de cas Fréquence 

Voie haute 4cas 40% 

Voie basse 2 cas 20% 

Tableau 30: répartition des 10 patients selon la voie d’accouchement. 

 

Les autres antécédents personnels sont représentés dans le tableau ci-dessous : 

ATCD Pourcentage Effectif 

Constipation 20% 2 cas 

Oxyurose 0% 0 cas 

Circoncision 20% 1 cas (1cas sur 5) 

IRC 0% 0 cas 

Tableau 31: fréquence des ATCD personnels et familiaux chez la population B. 
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C-Antécédents urologiques et malformatifs chez nos 10 patients : 

ATCD : Pourcentage Effectif 

Malformation de l’arbre 
urinaire 

40% 4 cas 

Phimosis 20% 1 cas/5 

Cryptorchidie 20% 1 cas /5 

Hydrocèle 20% 1 cas/5 

VUP 0% 0 cas 

RVU 10% 1 cas 

Syndrome de JPU 10% 1 cas 

Diverticule de hutch 10% 1 cas 

MUP 20% 2 cas 

UHN 40% 4 cas  

Syndrome prune Belly 10%  1cas 

Malformation anorectale 
cloacale 

10% 1 cas 

Dolichocôlon 10% 1 cas 

Spina bifida 10% 1cas 

Tableau 32: fréquence des antécédents malformatifs chez la population B. 

D-Antécédents chirurgicaux : 

Type d’intervention Pourcentage Effectif 

Colostomie 10% 1 cas 

Vésicostomie 10% 1cas 

Tableau 33: fréquence des antécédents chirurgicaux chez la population B. 

 Pour ces 10 patients : 

 Un seul patient de sexe masculin sur 5 autres était circoncis ce qui représente 20%. 

 4 patients avaient une malformation de l’arbre urinaire soit 40 %, : Les 

malformations urinaires retrouvés étaient à type de syndrome de jonction, RVU, 

diverticule de hutch, MUP.  

 Autres malformations retrouvées : malformation anorectale et syndrome de prune 

belly, spina bifida et dolichocôlon. 
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 Autres pathologies associées :  

 2 patients avaient comme antécédent une constipation ce qui représente 20% des 

10 cas. 

 Sur les 5 patients de sexe masculin, 1 avait une cryptorchidie ce qui constitue 

20%. 

 1 seul cas avait une colostomie (sur MAR) ce qui représente 10%. 

 1 patient avaient une vésicostomie ce qui représente 10%. 

 1 patient était allergique à la pénicilline soit 10%. 

E-Antibioprophylaxie : 

Chez la population B, 4 patients étaient sous antibioprophylaxie. 

F-Hospitalisations préalables : 

Chez la population B, 7 patients ont eu une hospitalisation préalable à l’épisode de PNA 

recensé dans cette étude. 

5-Fréquence des germes chez la population B : 

Bactéries  Effectif Pourcentage 

E.COLI 6 37.5% 

Klebsiella 
pneumoniae 

10 62.5% 

Total 16 100% 

Tableau 34: fréquence des germes chez la population B. 

 Type de germe retrouvé dans différents épisodes chez la population B : 

Cas  1er épisode 2ème épisode 3ème 
épisode 

4ème 
épisode 

5ème 
épisode 

6ème 
épisode 

Cas 4 P.aeruguinosa  E.COLI  K.P   - - 

Cas 10 K.P  K.P  K.P  K.P  K.P  K.P  

Tableau 35: Type de germe retrouvé lors des différents épisodes chez le cas 4 et le cas 10. 
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Cas Cas 1 Cas 2 Cas 3  Cas 5  Cas 6  Cas 7  Cas 8 Cas 9  

Germe E.COLI K.P E.COLI E.COLI K.P  K.P E.COLI E.coli 

Tableau 36: type de germe retrouvés chez les patients de la population B. 

6-fréquence des E-BLSE chez la population B : 

9 épisodes de PNA à BMR sur 16 était dû à une E-BLSE ce qui représente un 

pourcentage de 56.25% de la population B. 

7-Moyenne du nombre d’épisodes chez chaque patient de la population 

B : 

Le tableau ci-dessous regroupe le nombre de PNA chez chaque patient appartenant à la 

population B ainsi que l’âge lors de chaque épisode. 

Cas Nombre 
d’épisode 
de PNA 

Âge lors 
du 1er 
épisode 

Âge lors du 2ème 
épisode 

Âge 
3ème 
épisode 

Âge 
4ème 
épisode 

Âge 
5ème 
épisode 

Âge 
6ème 
épisode 

Cas 1 2 2mois 12mois - - - - 

Cas 2 2 1mois 2mois - - - - 

Cas 4 3 4mois 7mois 8mois - - - 

Cas 5  5 2mois 2mois et 25jours  7mois 12mois 14mois - 

Cas 9 2 11 mois 12mois - - - - 

Cas 10 6 1mois 2mois 4mois 5mois 6mois 7mois 

Tableau 37: nombre d’épisode de PNA chez chaque patient ainsi que l’âge lors de chaque épisode. 

Cas Nombre de PNA Âge lors de cet 
épisode 

Cas 3 1 2mois 

Cas 6 1 13mois 

Cas 7 1 9mois 

Cas 8 1 24mois 

Tableau 38: nombre de PNA chez chaque patient ainsi que l’âge lors de l’épisode. 
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8-fréquence des récidives chez la population B : 

Durant la période de notre étude, 2 patients ont fait des récidives. 

Pendant et en dehors la période de notre étude, 6 patients ont fait des récidives soit 60% 

des 10 patients ont eu des récidives de PNA. 

En incluant toutes les récidives de PNA pendant et en dehors de notre étude nous avons 

trouvé : 

 La moyenne du nombre d’épisode chez chaque patient est de 2.4 épisodes+/-1.78. 

 La médiane du nombre d’épisode chez le patient de la population B est de 2 

épisodes par patient avec un minimum d’épisode de 1 épisode et un maximum de 6. 

9-traitement reçu chez la population B : 

Pour les 16 épisodes de PNA à BMR récoltés : 

 25% (4/16) ont été traité par ceftriaxone +gentamicine. 

 68.75% (11/16) ont été traité par imipénème+ amikacine. 

 6.25% (1/16) ont été traité par colistine +gentamicine. 

Association d’antibiotique Nombre 
d’épisodes traité 
par cet 
antibiotique 

Pourcentage  

Ceftriaxone+ gentamicine 4 25% 

Imipenème+ amikacine 11 68.75%  

Colistine+ gentamicine 1 6.25% 

Total 16 100% 

Tableau 39: fréquence des traitements antibiotiques reçus chez la population B. 
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10- fréquence des récidives : 

Récidive : 60% des patients ont eu plus d’un seul épisode de PNA. 

Récidive sous antibioprophylaxie : 

Durant la période d’étude ,4 patients étaient sous antibioprophylaxie. 100% de ces 

patients sous antibioprophylaxie ont refait un épisode de PNA bactérienne. 

11- évolution sous traitement : 

L’évolution était favorable chez tous nos patients. 
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Étude du profil de sensibilité des bactéries identifiées chez la 

population A : 

Ci-dessous les tableaux représentant les profils de résistance des principales bactéries 

identifiées chez la population A :  

A- Profil de sensibilité d’E.COLI aux principaux antibiotiques 

(population A) : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



100 

  Pourcentage de résistance et sensibilité 
Antibiotique testé Nbr de souche testée par 

rapport à chaque ATB 
                S                R              I 
% Effectif % Effectif % Effectif 

Ampicilline 16 37.5% 6 56.3 % 9 6,3% 1 
Amoxicilline 15 40% 6 60 % 9 0 0 
Amoxicilline +acide 
clavulanique 

24 62.5 % 15 33.3 % 8 4.2 % 1 

Cefaclor 4 75% 3 25% 1 0 0 
Cefalotine 19 63.2% 12 26.3% 5 10.5% 2 
Cefazoline 6 100% 6 0 0 0 0 
Cefoxitine 14 78.6% 11 14.3% 2 7.1% 1 
Cefadroxil 1 100% 1 0 0 0 0 
Cefuroxime 13 76.9% 10 23.1% 3 0 0 
Cefotaxime 16 75% 12 25% 4 0 0 
Ceftriaxone 17 82.4% 14 17.6% 3 0 0 
Ceftazidime 22 72.7% 16 27.3% 6 0 0 
Cefepime 9 66.7% 6 33.3% 3 0 0 
Cefixime 18 83.3% 15 16.7% 3 0 0 
Cefpodoxime 1 100% 1 0 0 0 0 
Aztreonam 4 100% 4 0% 0 0% 0 
Oxacilline 1 0% 0 100% 1 0% 0 
Ticarcilline 12 33.3 % 4 66.7% 8 0% 0 
Ticarcilline +acide 
clavulanique 

7 71,4% 5 28,6% 2 0% 0 

Piperacilline 10 70% 7 30% 3 0% 0 
Piperacilline+ 
tazobactam 

9 77.8% 7 22.2% 2 0 0 

Imipéneme 20 100% 20 0% 0 0% 0 
Ertapeneme 18 94.4 % 17 5.6 % 1 0% 0 
Amikacine 20 95.0 % 19 5% 1 0% 0 
Gentamicine 24 83.3 % 20 16.7% 4 0% 0 
Tobramycine 15 93.3 % 14 6.7 % 1 0% 0 
Netilmicine 4 100% 4 0% 0 0% 0 
Kanamycine 2 100% 2 0% 0 0% 0 
Cotrimoxazole 24 66.7 % 16 33.3% 8 0% 0 
Tetracycline 4 50% 2 50% 2 0% 0 
Norfloxacine 11 81.8 % 9 9.1 % 1 9.1% 1 
ciprofloxacine 23 95.7 % 22 4.3 % 1 0% 0 
Ofloxacine 16 93.8 % 15 6.3% 1 0% 0 
levofloxacine 4 75% 3 25% 1 0% 0 
Acide nalidixique 15 93.3% 14 6.7% 1 0 0 
fosfomycine 14 100% 14 0% 0 0% 0 
colistine 19 100% 19 0% 0 0% 0 
vancomycine 1 0% 0 100% 1 0% 0 
Doxycycline 6 66.7% 4 33.3% 2 0% 0 
fluméquine 7 85.7% 6 14.3% 1 0 0 
nitrofurantoine 10 100%  0% 0 0% 0 

Tableau 40: pourcentage de sensibilité et résistance chez toutes les souches isolées d’E.COLI chez la 

population A. Nbr : nombre  
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Figure 3: profil de sensibilité et résistance d’E.coli aux différents antibiotiques testés chez la 

population A. S : sensible, R : résistant, I :Intermédiaire. 
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B-Profil de sensibilité de Klebsiella Pneumoniae chez la population A : 

Antibiotique testé Nombre de 
souche      testée 

          Sensibilité             Résistance Sensibilité à forte 
dose  

% Nombre % Nombre % Nombre 
Ampicilline 10 0 0 100% 10 0 0 
Amoxicilline 2 0 0 100% 2 0 0 
Amoxcilline protégée 9 11.1% 1 77.8% 7 11.1% 1 
Cefaclor 3 33.3% 1 66.7% 2 0 0 
Cefalotine 8 12.5% 1 87.5% 7 0 0 
cefazoline 1 0 0 100% 1 0 0 
cefoxitine 9 88.9% 8 11.1% 1 0 0 
Cefadroxil 1 0 0 100% 1 0 0 
cefuroxime 3 66.7% 2 33.3% 1 0 0 
cefotaxime 5 40% 2 60% 3 0 0 
Ceftriaxone 7 28.6% 2 71.4% 5 0 0 
ceftazidime 11 36.4% 4 54.5% 6 9.1% 1 
cefepime 6 50% 3 50% 3 0 0 
cefixime 9 44.4% 4 55.6% 5 0 0 
cefpodoxime 1 100% 1 0 0 0 0 
Aztreonam 5 60% 3 40% 2 0 0 
ticarcilline 9 0 0 100% 9 0 0 
Ticarcilline+ac clav 8 12.5% 1 87.5% 7 0 0 
Piperacilline 2 0 0 100 % 2 0 0 
Pipera+tazo 8 50% 4 25% 2 25% 2 
Imipéneme 10 100% 10 0 0 0 0 
Ertapèneme 8 87.5% 7 12.5% 1 0 0 
Amikacine 10 70 % 7 10% 1 20% 2 
Gentamicine 11 36.4% 4 63.6% 7 0 0 
Tobramycine 4 50% 2 50% 2 0 0 
Netilmicine 0 - - - - - - 
Kanamycine 1 100% 1 0% 0 0 0 
cotrimoxazole 11 18.2% 2 81.8% 9 0 0 
Tétracycline 1 0 0 100% 1 0 0 
Norlfoxacine 6 100% 6 0 0 0 0 
Ciprofloxacine 11 72.7% 8 27.3% 3 0 0 
Ofloxacine 2 100% 2 0 0 0 0 
Levofloxacine 2 100% 2 0 0 0 0 
Acide nalidixique 4 100% 4 0 0 0 0 
Fosfomycine 9 55.6% 5 44.4% 4 0 0 
Colistine 3 100% 3 0 0 0 0 
vancomycine 0 - - - - - - 
doxycycline 1 0 0 100% 1 0 0 
fluméquine 1 100% 1 0 0 0 0 
nitrofurantoine 7 100% 7 0% 0 0% 0 

Tableau 41: pourcentage de sensibilité et résistances chez toutes les souches isolées de K .P chez la 

population A. 
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Figure 4: profil de sensibilité et résistance de K.P aux différents antibiotiques testés chez la population 

A. 
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Étude du profil de sensibilité des bactéries identifiées chez la 
population B : 

A-Profil de sensibilité d’E.COLI aux principaux antibiotiques 
(population B) : 

  Pourcentage de résistance et sensibilité 
Antibiotique 
testé 

Nombre de souche 
testée par rapport à 
chaque ATB 

              S               R              I 
% Effectif % Effectif % Effectif 

Ampicilline 4 0 0 100% 4 0% 0 
Amoxicilline 2 0 0 100% 2 0% 0 
Amoxicilline 
protégée 

6 33.3% 2 66.7% 4 0 % 0 

cefaclor 2 50% 1 50% 1 0 0 
cefalotine 4 25% 1 75% 3 0 0 
cefazoline 0       
cefoxitine 4 50% 2 50% 2 0 0 
cefadroxil 1 100% 1 0 0 0 0 
cefuroxime 3 33.3% 1 66.7% 2 0 0 
cefotaxime 3 0% 0 100% 3 0 0 
ceftriaxone 5 40% 2 60% 3 0 0 
Ceftazidime 6 16.67 1 83.33% 5 0 0 
Cefepime 3 0 0 100% 3 0 0 
cefixime 4 25% 1 75% 3 0 0 
cefpodoxime 1 100% 1 0 0 0 0 
Aztreonam 1 100% 1 0% 0 0 0 
oxacilline 1 0% 0 100% 1 0% 0 
ticarcilline 3 0% 0 100 3 0% 0 
Ticar +ac clav 2 0% 0 100% 2 0% 0 
Piperacilline 2 0% 0 100% 2 0% 0 
Pipera+tazo 2 50% 1 50% 1 0 0 
Imipéneme 3 100% 3 0% 0 0% 0 
ertapeneme 3 66.7% 2 33.3% 1 0% 0 
Amikacine 3 66.7% 2 33.3% 1 0% 0 
Gentamicine 6 33.3% 2 66.7% 4 0% 0 
tobramycine 3 66.7% 2 33.3% 1 0% 0 
Netilmicine 0       
kanamycine 2 100% 2 0% 0 0% 0 
cotrimoxazole 6 33.3% 2 66.7% 4 0% 0 
tetracycline 1 0% 0 100% 1 0% 0 
norfloxacine 2  50% 1 0% 0 50% 1 
ciprofloxacine 5 100% 5 0% 0 0% 0 
ofloxacine 2 100% 2 0% 0 0% 0 
levofloxacine 2 100% 2 0% 0 0% 0 
fosfomycine 2 100% 2 0% 0 0% 0 
colistine 5 100% 5 0% 0 0% 0 
vancomycine 1 0% 0 100% 1 0% 0 
nitrofurantoine 3 100% 3 0% 0 0% 0 

Tableau 42: pourcentage de sensibilité et résistance chez toutes les souches isolées d’E.COLI chez la 

population B. 
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Figure 5: profil de sensibilité et de résistance d’E.COLI aux différents antibiotiques testés chez la 

population B. 
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B-Profil de sensibilité de Klebsiella Pneumoniae chez la population B : 
  Pourcentage de résistance et sensibilité 
Antibiotique testé Nbr de souche testée 

par rapport à chaque 
ATB 

                S                R              I 
% Effectif % Effectif % Effectif 

Ampicilline 9 0% 0 100% 9 0% 0 
Amoxicilline 2 0% 0 100% 2 0% 0 
Amoxicilline +acide clavulanique 8 12.5% 1 75% 6 12.5% 1 
Cefaclor 3 33.3% 1 66.7% 2 0 0 
Cefalotine 8 12.5% 1 87.5% 7 0 0 
cefazoline 1 0% 0 100% 1 0 0 
cefoxitine 8 87.5% 7 12.5% 1 0 0 
cefadroxil 1 0 0 100% 1 0 0 
cefuroxime 2 50% 1 50% 1 0 0 
cefotaxime 4 25% 1 75% 3 0 0 

ceftriaxone 7 28.6% 2 71.4% 5 0 0 
ceftazidime 10 30% 3 60% 6 10% 1 
cefepime 5 40% 2 60% 3 0 0 
cefixime 8 37.5% 3 62.5% 5 0 0 
cefpodoxime 1 100% 1 0 0 0 0 
Aztreonam 4 50% 2 50% 2 0% 0 
Oxacilline 0       
ticarcilline 8 0% 0 100% 8 0% 0 
Ticar +ac clav 7 0% 0 100% 7 0% 0 
Piperacilline 1 0% 0 100% 1 0% 0 
Pipera+tazo 7 42.9% 3 28.6% 2 28.6% 2 
Imipéneme 9 100% 9 0% 0 0% 0 
ertapeneme 7 85.7% 6 14.3% 1 0% 0 

Amikacine 9 66.7% 6 11.1% 1 22.2% 2 
Gentamicine 10 30% 3 70% 7 0% 0 
tobramycine 3 33.3% 1 66.7% 2 0% 0 
Netilmicine 0       
kanamycine 1 100% 1 0% 0 0% 0 
Cotrimoxazole 10 10% 1 90% 9 0% 0 
tetracycline 1 0% 0 100% 1 0% 0 
norfloxacine 6 100% 6 0% 0 0% 0 
ciprofloxacine 10 70% 7 30% 3 0% 0 
ofloxacine 2 100% 2 0% 0 0% 0 

levofloxacine 1 100% 1 0% 0 0% 0 
fosfomycine 8 50% 4 50% 4 0% 0 
colistine 3 100% 3 0% 0 0% 0 
vancomycine 0       
nitrofurantoine 6 100% 6 0% 0 0% 0 

Tableau 43: fréquence de sensibilité et résistance chez toutes les souches isolées de K.P chez la 

population B. 
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Figure 6: profil de sensibilité et de résistance de K.P aux différents antibiotiques chez la population B. 



108 

 

 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

Résultat analytique 
 

 

 

 

 



109 

Associations retrouvées dans notre étude : 

Association Résistant n=10 Sensible=22 P 

Absence d’anomalie 
arbre urinaire 

5(21.7%) 18(78.3%) 0.06 

Présence d’anomalie 
de l’arbre urinaire 

5(55.6%) 4(44.4%)  

Pas d’ABP 6(23.1%) 20(76.9%) 0.03 

Présence d’ABP 4(66.7%) 2(33.3%)  

Absence d’ATCD 
d’hospitalisation  

3(15.8%) 16(84.2%) 0.02 

Présence d’ATCD 
d’hospitalisation 

7(53.8%) 6(46.2%)  

Absence d’ATCD d’IU  4(19%) 17(81%) 0.04 

Présence d’ATCD d’IU  6(54.5%) 5(45.5%)  

AVH 4(50%) 4(50%) 0.131 

AVB 2(13.3%) 13(86.7%)  

Tableau 44: les différentes associations retrouvées dans notre étude.  

 Association entre les anomalies de l’arbre urinaire et la présence de multirésistance à 

l’antibiogramme : 

 Selon le test de khi2, p=0.06, il n’y a donc pas d’association entre la multirésistance 

et la présence d’anomalie de l’arbre urinaire dans notre étude. 

 Association entre l’antibioprophylaxie et la multirésistance à l’antibiogramme : 

Selon le test de khi 2 : p=0.03, il existe donc une relation statistiquement significative 

entre l’antibioprophylaxie et la multirésistance à l’antibiogramme. 

 Association entre l’antécédent d’hospitalisation et la multirésistance à 

l’antibiogramme : 

Selon le test de khi 2 : p=0.02 il existe donc une relation statistiquement significative 

entre l’antécédent d’hospitalisation et la multirésistance à l’antibiogramme. 
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 Association entre l’antécédent d’IU et la multirésistance à l’antibiogramme : 

Selon le test de Khi 2 : p=0.04, il existe donc une relation statistiquement significative 

entre l’antécédent d’IU à répétition et la multirésistance à l’antibiogramme. 

 Association entre la voie d’accouchement et la multirésistance à l’antibiogramme : 

Selon le test de khi 2, p=0.131, il n’y a donc pas d’association entre la voie 

d’accouchement et la multirésistance dans notre étude. 
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L’émergence de résistances bactériennes est une préoccupation mondiale qui nécessite 

une attention particulière afin d’éviter le retour à l’ère pré-antibiotique et de conserver 

l’efficacité des antimicrobiens disponibles actuellement. 

 Il est nécessaire de connaitre les causes de l’apparition des BMR et leurs conséquences 

afin de comprendre l’enjeu et les démarches nécessaire pour contrôler la diffusion de ce type 

de bactérie. 

En effet, les causes de l’apparition des BMR sont : [11] [12] 

 Le recours non justifié aux antibiotiques chez les patients comme lors d’une 

infection virale ; 

 L’utilisation massive des antibiotiques après leur découverte au 20ème siècle et la 

pression de  

Sélection qui en résulte ; 

 L’utilisation d’antibiotiques à doses minimales comme facteur de croissance dans 

l’élevage des bovins et d’autres animaux dans certains pays ; 

 L’automédication, la mauvaise observance thérapeutique et l’arrêt de l’antibiotique 

avant la durée indiquée par le prescripteur ; 

 Le non-respect des règles d’hygiène au niveau des hôpitaux ; 

 TRT antibiotique au long cours, infections nosocomiales, les mutations naturelles ; 

 Bactérie multirésistante importée d’un pays vers un autre par un voyageur ayant 

fréquenté un centre hospitalier ou une structure médicale 

Les conséquences de l’apparition des BMR sont marquées essentiellement par la charge 

de morbidité et l’augmentation de la mortalité, ainsi que le taux élevé de l’admission aux 

soins intensifs et la durée de séjour. 

En effet le risque de mortalité est 64% plus élevé chez les personnes ayant une infection 

à Staphylococcus aureus résistant à la méticilline que chez les personnes qui ont une forme 

sensible [14]. 
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Ainsi, parmi les conséquences de l’apparition des BMR on retrouve [10][13] : 

 Utilisation d’antibiotique de seconde ligne ayant plus d’effets indésirables que les 

antibiotiques habituels utilisé en première intention ; 

 Impasse thérapeutique si bactérie pan-résistante et par conséquent menace du 

pronostic vital dans certaines situations ; 

 Retard de prise en charge adéquate aux infections dues aux BMR ; 

 Augmentation de la morbi-mortalité ; 

 Augmentation de la durée d’hospitalisation. 

Pour comprendre les IU dues à bactéries multirésistantes chez l’enfant, Il est utile de 

faire un rappel sur : 

- l’émergence de l’antibiorésistance. 

- l’étude épidémiologique de l’IU chez l’adulte et chez l’enfant. 

1-Rappel sur l’émergence de l’antibiorésistance : 

1-1 Résistance intrinsèque et mécanisme d’acquisition des résistances 

chez les bactéries : 

Il existe deux types de résistance bactérienne : les résistances naturelles ou intrinsèque 

et les résistances acquises.[15] 

A-1 Les résistances intrinsèques : 

Ce sont des résistances innées, constantes et programmées naturellement sur le génome 

de la bactérie sans acquisition d’un nouveau matériel génétique et protègent la bactérie de 

certains antibiotiques. Elles affectent toutes les souches d’une même espèce et confèrent aux 

bactéries un phénotype sauvage [15]. 

A-2 Les résistances acquises : 

Ce sont des résistances qui apparaissent chez des bactéries jusque-là sensibles aux 

antibiotiques. Elles font suite à une modification du plasmide ou du génome par acquisition 

de nouveaux gènes.[9] 
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 Chromosomique 

Suite à une mutation aléatoire du matériel génétique bactérien.[15] 

 Extra-chromosomique 

Par acquisition d’ADN étranger selon 4 mécanismes :[15] [9] 

 CONJUGAISON : 

Transfert de gène chromosomique ou plasmidique d’une bactérie vers une autre après 

formation d’un pont cytoplasmique entre deux bactéries.[15] 

Ce mécanisme existe chez différentes espèces bactériennes, il est très impliqué dans la 

diffusion de résistances bactériennes.  

 TRANSDUCTION : 

Transfert de matériel génétique d’une bactérie à une autre par l’intermédiaire d’un virus 

bactériophage.[15] 

 TRANSFORMATION : 

Fragment d’ADN provenant d’une bactérie morte. 

 TRANSPOSON : ou gènes sauteurs 

Transfert d’un gène codant pour une résistance d’un chromosome vers un plasmide ou 

d’un plasmide vers un autre plasmide.[15][16] 

Le transfert de résistance entre les bactéries se fait essentiellement par plasmide. [9] 

1-2-mécanisme des manifestations de résistance bactérienne aux 

antibiotiques :[17] 

Les mécanismes principaux de résistance bactérienne aux antibiotiques se manifestent 

par [17] :  

a- l'imperméabilité. 

b- la résistance par efflux. 
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c- L’inactivation enzymatique 

d- la modification de la cible de l’antibiotique. 

 

Figure 7: schéma montrant les différents mécanismes de résistance aux antibiotiques.[17] 

a-l’imperméabilité : 

On appelle imperméabilité la capacité des bactéries à arrêter la diffusion d’un 

antibiotique à travers leur membrane par baisse de la perméabilité membranaire.[17] 

b-Résistance par pompe d’efflux actif : 

Certaines bactéries possèdent des pompes d’efflux qui transportent activement les 

antibiotiques vers le milieu extérieur.[17] 

c- Modification de l’antibiotique par inactivation enzymatique : 

C'est un mécanisme enzymatique au cours duquel, l'antibiotique est soit dégradé c'est le 

cas des bétalactamases qui hydrolysent les beta-lactamines [15] 

d- Modification de la cible de l’antibiotique: 

Par modification quantitative, modification qualitative ou protection de la cible.[17] 
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1-3- Concentration minimale inhibitrice (CMI), concentration minimale 

bactéricide (CMB) : 

La CMI est la plus petite concentration d’un antibiotique pouvant inhiber la 

multiplication d’une bactérie [18]. 

Plus la CMI est faible plus l’agent pathogène est sensible, et plus la CMI est élevée plus 

l’agent est résistant à un antibiotique donné [18]. 

La CMB est la plus petite concentration d’un antibiotique donné laissant au maximum 

0.01% des bactéries vivantes [19]. 

1-4-Concentration critique basse et concentration critique haute : 

La concentration critique basse représente la concentration sanguine minimale moyenne 

en antibiotique habituellement obtenue chez un malade (aux posologies habituelles) [20]. 

La concentration critique haute c’est la concentration sanguine maximale moyenne en 

antibiotique pouvant être tolérée par un patient. Elle correspond au seuil de toxicité [20]. 

1-5-catégories cliniques de l’interprétation des tests de sensibilité in 

vitro [21] : 

Selon les recommandations du comité de l’antibiogramme de la société française de 

microbiologie EUCAST 2020, il existe 3 catégories cliniques pour l’interprétation des tests de 

sensibilité in vitro : 

 « S » ou souche sensible à posologie standard : ce sont les souches pour lesquelles 

la probabilité de succès thérapeutique est forte lors du traitement par voie orale ou 

générale selon les recommandations spécifique à chaque espèce, dans ce cas la 

concentration minimale inhibitrice (CMI) dans ce cas est inférieure ou égale à la 

concentration critique basse. 

 « R » La bactérie est dite résistante lorsque la probabilité d’échec thérapeutique est 

forte quel que soit le type de traitement et la dose utilisée, la CMI est supérieure à 

la concentration critique haute. 
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 « I » Les bactéries sont catégorisées « I » sont les souches dites sensible à forte 
dose, elles ont une CMI supérieure à la concentration critique basse, et inférieure ou 
égale à la concentration critique haute, le pourcentage de réussite est grand 
seulement si traitement par forte dose par voie systémique ou lorsque l’antibiotique 
est concentré fortement dans le site infecté. 

1-6-Généralités sur les BMR : 

A-Définition 

Une bactérie est dite multirésistante lorsqu’elle présente une résistance inhabituelle par 
rapport à son profil de sensibilité sauvage, ce qui signifie qu’elle a acquis un mécanisme de 
résistance contre un antibiotique [25]. 

 En ce qui concerne les bactéries gram négatif, elles sont considérées comme 
multirésistantes si elles résistent à au moins 3 classes majeurs d’antibiotiques, c’est la 
définition la plus fréquemment utilisée [22][23]. 

Cependant, Magiorakos et al [23] ont considérés que les entérobactéries sont 
multirésistantes si elles résistent à au moins un agent dans au moins ces 3 catégories 
d’antimicrobiens : les pénicillines, les céphalosporines à spectre non étendu C1G-C2G et les 
céphalosporines à spectre étendu C3G-C4G, ce qui signifie que dans cette dernière définition 
les bactéries productrices de BLSE sont inclues dans les BMR. 

B-Réservoir : 

Leur réservoir est humain, animal, environnemental [24]. 

C-Mode d’acquisition : 

Il existe deux manières d’acquérir une BMR [25] :  

 Acquisition exogène : 

Se fait par transmission entre les êtres humains par voie féco-orale ou par manuportage 
dans un environnement hospitalier ou non hospitalier [25], mais aussi par ingestion d’aliment 
ou d’eau contaminés [24]. 

 Acquisition endogène : 

Par la sélection au sein de la flore du patient d’une souche préexistante résistante [25]. 
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1-7-Définition des entérobactéries productrices de BLSE(E-BLSE) :  

Ce sont des bactéries produisant des enzymes appelée bétalactamases à large spectre. 

Leur réservoir est digestif [30]. Les BLSE ont pour action l’hydrolyse de l'ensemble des 

pénicillines, les céphalosporines de première, deuxième, troisième et de quatrième génération, 

ainsi que le monobactame (ex aztreonam). Elles ne sont pas actives sur : les carbapénèmes, la 

témocilline, le moxalactam et les céphamycines (céfoxitine) [22][26][27]. 

La majorité des bactéries ayant des bétalactamases, ont acquis ce mécanisme de défense 

par l’intermédiaire des plasmides [27]. 

L’action des bétalactamases est inhibée partiellement par les inhibiteurs de 

bétalactamases : acide clavulanique, sulbactam et le tazobactam [22]. 

On suspecte l’existence de BLSE devant deux éléments : la présence de résistance aux 

C3G à l’antibiogramme avec restauration partielle de l’activité d’une C3G à proximité d’un 

disque d’acide clavulanique ou de tazobactam, cet aspect apparait in vitro sous l’aspect d’un 

bouchon de champagne : c’est le test de synergie positif [22]. 

 

 

Figure 8: Aspect en « bouchon de champagne » : qui montre la synergie entre les disques de 

céfotaxime (CTX) et d'amoxicilline acide clavulanique (AMC) traduisant la production par la souche 

bactérienne en culture d'une bétalactamase à spectre étendu [22]. 
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1-8-Entérobactéries résistantes aux carbapénèmes (ERC) : 

A-Définition des carbapénèmases :  

Ce sont des bétalactamases capables d’hydrolyser les carbapénèmes [28]. 

B-Définition des ERC : 

Ce sont des entérobactéries qui sont résistantes à n’importe quel carbapénème ou qui 

possèdent des carbapénèmases détectées [29]. 

Concernant les bactéries possédant une résistance intrinsèque contre l’imipenème, une 

résistance à un autre carbapénème est requise pour qu’elle fasse partie de la catégorie des 

ERC [29]. 

Les ERC résistent aux carbapénèmes par l’un des deux mécanismes [20] : 

 Production de carbapénèmases, elles sont alors appelées entérobactéries 

productrices de carbapénèmases EPC. 

 Résistance par production de BLSE accompagnée de mutation des porines. 

1-9-Bactéries hautement résistantes émergentes BHRe : 

Ce sont des bactéries commensales du tube digestif qui possèdent des résistances aux 

antibiotiques, leur mécanisme de résistance est transférable entre bactéries [30]. 

Parmi les BHRe, on retrouve : 

 Les EPC : les entérobactéries productrices de carbapénèmases. 

 Les ERG : enterococcus foecium résistant aux glycopeptides. 

Enterococcus foecalis est très rarement responsable des épidémies, il doit alors être 

considéré comme BMR. 

En France, les affections liées à ces bactéries évoluent sous forme de cas sporadiques ou 

d’épidémie limitée[30]. 
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Les bactéries non considérées comme BHRe sont : 

 Acinetobacter baumanii ou Pseudomonas Aeruguinosa saprophytes, quel que soit 

leur niveau de résistance  

 Les BMR tel que staphylococcus résistant à la méthicilline et sensible aux 

glycopeptides (SARM), ainsi que les entérobactéries productrices de BLSE 

 Enterococcus foecalis résistant aux glycopeptides [31] 

Quelques caractéristiques des ERG :[31] 

 Sont essentiellement retrouvé au niveau des services de réanimation, 

transplantation, néphrologie, dialyse 

 Risque encouru est l’infection si portage digestif prolongé ainsi que la transmission 

de la résistance van A vers le SARM  

 Augmentation de la résistance au niveau mondial 

Quelques caractéristiques des EPC :[31] 

 Ce sont des bacilles gram négatif commensales du tube digestif. 

 Elles sont résistantes à n’importe quel carbapénème. 

 Toutes les entérobactéries peuvent produire des carbapénèmases mais les bactéries 

les plus fréquemment responsables de ce type de résistance sont E.COLI, K.P , et 

Enterobacter Cloaca. 

 Les carbapénèmases inhibent tous les antibiotiques de la famille des 

Bêtalactamines, ce qui peut conduire à des impasses thérapeutiques si elles sont 

associées à d’autres résistances. 

 Leur transmission est manuportée, mais aussi indirecte par l’intermédiaire des 

objets contaminés. 
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1-10-Classification d’AMBLER : 

Il existe plusieurs classifications des bétalactamases parmi lesquelles une classification 

moléculaire appelée classification d’AMBLER qui classifie les Bétalactamases selon leur 

séquence d’acides aminés [32]. 

Les Bétalactamases appartenant aux classes A, C, D sont dites sérines actives, tandis 

que la classe B nécessite un atome de zinc pour son activité [33]. 

 La classe A regroupe les pénicillinases qui sont inhibées par l’acide clavulanique. 

 La classe B est également appelée métallo-bétalactamases, qui sont inhibées par 

l’EDTA et regroupe principalement les carbapénèmases. 

 La classe C est aussi appelé AmpC, elle regroupe les céphalosporinases non 

inhibées par l’acide clavulanique. 

 La classe D regroupe les oxacillinases qui ont une sensibilité variable aux 

inhibiteurs. 

Les BLSE appartiennent majoritairement à la classe A, certains auteurs considèrent que 

les bétalactamases de classe D de type OXA comme étant BLSE [33]. 

Les trois types de BLSE qui sont prépondérantes sont : TEM, SHV et CTX-M [33]. 

 

Figure 9 : schéma représentant les différentes classes de bétalactamases selon la classification 

d’Ambler [33]. 
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2-Données épidémiologiques des IU multirésistantes : 

2-1- Epidémiologie des IU chez l’adulte : 

À l’échelle mondiale, les infections urinaires sont estimées à 150 millions de cas par an 

[3] elles sont plus fréquentes chez la femme que chez l’homme. En effet, 70 à 85% des cas 

sont observés chez le sexe féminin [3]. 

Aux états unis, Les IU représentaient un chiffre de 8 millions de consultations durant 

l’année 2006 et 2007 ce qui représente un taux de 0.7% du total des consultations [34] tandis 

qu’en France la fréquence des IU est estimée à 2 millions de cas par an [4]. 

Au Maroc, un taux d’incidence d’IU de 13% a été noté en 2019 à Marrakech [35], le 

même taux de positivité des ECBU a été noté au niveau du CHU de Fès en 2015 [36], le 

pourcentage de 23% a été a été constaté dans une autre étude à Rabat en 2011 [37]. 

2-2- Épidémiologie des IU chez l’enfant : 

Les IU font partie des infections les plus fréquentes chez l’enfant, leur fréquence 

dépend du sexe et de l’âge [38]. 

En effet la prévalence des IU chez les nouveau-nés ainsi que les nourrissons de moins 

de 6mois est plus fréquente chez le garçon à cause des malformations congénitales de l’arbre 

urinaire [38]. 

Chez les enfants âgés de moins de 7ans, la prévalence des IU symptomatiques chez le 

sexe masculin est de 1-2% tandis que chez la fille elle est de 3 à 7% [38]. 

La fréquence dépend aussi du terme du nouveau-né, dans une étude il a été montré que 

fréquence des IU est de 0,1 à 1 % chez les nouveau-nés à terme et peut atteindre 3 ou 4 % 

chez les nouveau-nés prématurés et les post matures [39], L’incidence pourrait être diminué 

aussi chez les garçons circoncis [40]. 

L’immunodépression et le port de dispositifs endo-urinaire seraient aussi des facteurs 

favorisants des IU [6]. 
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Dans une étude réalisée au CHU Ibn Sina de Rabat entre juin 2011 et mars 2012, Le 

taux de positivité des IU était de 14.23% [41], dans une autre étude à Marrakech de 2013 à 

2015 [42]la prévalence était plus élevée avec un pourcentage de 30.2%. 

2-3- Résistance bactérienne au Maroc chez l’adulte et chez l’enfant : 

Dans une étude faite par Nadmi et al à El Jadida [43], le taux de résistance en 2008 

d’E.coli à l’amoxicilline, le cotrimoxazole et la ciprofloxacine était respectivement de 61.2%, 

de 33.7% et de 20%. 

Un travail mené à Marrakech de janvier 2010 à décembre 2012 a montré que la 

résistance d’E.coli à l’amoxicilline, amoxicilline protégée, cotrimoxazole ciprofloxacine 

gentamicine amikacine étaient respectivement de 65%, de 43%, de 55%, de 22% et de 14% 

8% [44]. 

Au niveau national, entre 2014 et 2015 la résistance de Klebsiella aux carbapénèmes 

avait atteint 15%, alors qu‘elle était à 0% en 2012, et le taux de résistance d’E.COLI aux 

fluoroquinolones avait atteint 75%. [45] 

Une étude menée sur tous les ECBU recueillis entre 2014 et 2018 à Marrakech [35] a 

retrouvé que le taux de résistance d’E.COLI à l’amoxicilline, amoxicilline protégée, 

ceftazidime, cotrimoxazole ciprofloxacine était respectivement de 68% 51% 8% 41% 33%. 

Dans l’étude prospective menée par Zerouali et al [46], sur les uropathogènes identifiés 

chez l’enfant dans 5 CHU au Maroc, les pourcentages de résistance des E.coli identifiés 

étaient les suivants : 

43% pour l’amoxicilline, 32% pour l’association amoxicilline acide clavulanique ,5à 

8% aux C3G, 1.5% à 3.7% pour les aminosides, 32% pour le 

triméthoprime+sulfaméthoxazole, 2.2% pour l’imipenème, 4% pour les fluoroquinolones. De 

plus, les BLSE représentaient un taux de 2.5% des souches isolées. 

Les taux de résistance élevé d’E.COLI aux aminopénicillines qui ont été enregistrés au 

niveau mondial justifient que ces antibiotiques ne soient plus recommandés comme traitement 

probabiliste des IU.  
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2-4-Résistance d’E.coli chez l’adulte en France : 

Une étude menée en 2013 en France [3] a montré la diminution de la sensibilité d’E.coli 
isolée dans les urines à de nombreux antibiotiques entre l’année 2008 et 2013 l’évolution de 
la sensibilité d’E.coli est passée de : 

 57.6% à 50.7% à l’amoxicilline. 

 72.5% à 66.4%, à l’amoxicilline protégée. 

 97.8% à 96.1%, aux C3G. 

 82.2% à 79% au cotrimoxazole. 

 91.3% à 89.5% à la ciprofloxacine. 

2-5- Épidémiologie des E-BLSE chez l’adulte au Maroc et en France : 

Il existe une nette augmentation de la prévalence des infections à E-BLSE partout au 
monde et en particulier les IU à E-BLSE, ce qui reflète l’augmentation du pourcentage des 
patients porteurs de ce genre de bactérie [26]. 

À l’hôpital Avicenne de Marrakech, une étude rétrospective [44] a été menée sur une 
période 5 ans (2008 à 2012) concernant toutes les souches uropathogènes productrices de 
BLSE.il a été constaté que : 

 La prévalence des E-BLSE parmi les autres entérobactéries isolées augmentait de 
façon significative, elle est passée de 7% en 2008 à 13% en 2012. 

 81% des E-BLSE identifiées provenaient des patients hospitalisés. Les services les 
plus concernés étaient : le service d’urologie avec un pourcentage de 51% du total 
des E BLSE isolées, vient ensuite le service de chirurgie viscérale avec un 
pourcentage de 25% suivi du service de traumatologie avec un pourcentage de 
14%.  

 En ce qui concerne l’antibiorésistance chez les E-BLSE isolées dans cette étude 
[44] les taux de résistances retrouvés sont les suivants : 85 % pour le 
cotrimoxazole, 82 % pour la ciprofloxacine ,74 % pour la gentamycine, 51 % pour 
l’amikacine,15 % pour la nitrofurantoine, 13 % pour la fosfomycine et 10 %pour 
l’imipenème. 
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 K.P productrice de BLSE et E.COLI productrice de BLSE représentaient la 

majorité des E-BLSE isolées dans cette étude . 

 K.P BLSE par rapport à toutes les autres entérobactéries isolées représentait un 

pourcentage de 4% en 2008 et 6% en 2012, tandis que E.COLI BLSE représentait 
un pourcentage de 2% en 2008 et un pourcentage de 6% en 2012 le pourcentage des 
autres E-BLSE par rapport au reste des entérobactéries n’avait pas changé il est 
resté à 1%. 

En 2013, en France, une enquête réalisée par l’observatoire national de l’épidémiologie 
de la résistance des bactériennes aux antibiotiques [47] a montré que la prévalence d’E.coli 
producteur de BLSE était de 3.3%, cette prévalence était plus fréquente chez l’homme 4.8% 
que chez la femme 3%. 

Dans une autre étude menée aussi en France en 2012[3], sur les E.coli urinaire 
communautaire, il a été démontré que : 

 4.7% des souches d’E.coli était résistantes aux C3G, 

 3.8% des souches sont productrices de BLSE et 0.9% étaient productrices de 
carbapénèmases. 

Une autre enquête effectuée en 2013 [48]a montré que la sensibilité aux antibiotiques 
des E.COLI a nettement diminuée entre 2008 et 2013, en effet la résistance aux C3G est 
passée de 2.2% en 2008 à 3.9% en 2013, pour les souches productrices de BLSE le 
pourcentage est passé de 1.4% en 2008 à 3.2% en 2013, la production de céphalosporinases 
est passée de 0.6% en 2008 à 0.7% en 2013. 
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3-Les facteurs de risque en relation avec l’antibiorésistance chez 
l’enfant : 

3-1-Facteur de risque de colonisation par les E-BLSE : 

L’augmentation des IU à E-BLSE chez l’enfant signifie qu’il y a une augmentation de 
la prévalence de colonisation par ce type de bactéries [22]. Plusieurs facteurs de risque ont été 
rapportés dans différentes études. Ci-dessous, les différents facteurs de risque que nous avons 
retrouvés : 

Selon l’étude française menée par Birgy et al [49] les facteurs de risque d’une 
colonisation par E-BLSE chez l’enfant sont : 

 Enfant ayant reçu un antibiotique dans les 3 mois précédents. 

 Voyage dans un pays asiatique dans les 6 derniers mois dans un pays d’Asie, 
d’Océanie, ou du pourtour méditerranéen. 

 Traitement préalable par C3G orale. 

Selon l’étude menée par Kaufman et al [50] les antécédents d’hospitalisation ainsi que 
l’antibiothérapie préalable sont des facteurs de risque de colonisation par E-BLSE.  

Concernant notre série de cas, 5 patients ont présenté une PNA à bactérie productrice de 
BLSE, sur ces 5 patients, 3 avaient une hospitalisation antérieure comme facteur de risque de 
colonisation. 

En ce qui concerne les données de voyage et l’antibiothérapie orale préalable par C3G 
ou un autre antibiotique ces données n’étaient pas disponibles. 

3-2-Facteur de risque d’infection urinaire à BMR : 

Dans une étude menée par Selekman et al [51] les enfants ayant déjà eu un antécédent 
d’IU à BMR ont plus de chance de développer une seconde IU à BMR que les enfants ayant 
eu un 1er épisode d’IU à germe sensible. 

Les principaux facteurs de risque d’IU à BMR cités dans le travail mené par Raman et 
al [52] sont : 

 Exposition aux antibiotiques 30 à 84 jours précédents le diagnostic d’IU à BMR. 
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 L’antibioprophylaxie chez les enfants ayant des IU récurrentes. 

 Hospitalisations fréquentes. 

 Voyage à l’international. 

 Anomalies de l’arbre urinaire. 

En ce qui concerne nos 10 patients : 

 4 étaient sous antibioprophylaxie ; 

 7 patients avaient eu au moins une hospitalisation préalable ; 

 3 avaient eu un épisode PNA à BMR préalable avant la récidive d’un autre épisode 
de PNA à BMR ; 

 Pour les anomalies de l’arbre urinaire, elles étaient présentes chez 5 cas.  

Nous avons d’ailleurs retrouvé plusieurs associations entre la multirésistance à 
l’antibiogramme et certains facteurs de risque cités dans les études ci-dessus. 

Les associations retrouvées étaient : 

 Une association entre l’utilisation de l’antibioprophylaxie et la multirésistance avec 
p=0.03, avec une valeur prédictive positive (VPP) de 66.7%, et une valeur 
prédictive négative (VPN) de 76.9%. 

 Une association entre l’antécédent d’hospitalisation et la multirésistance avec p 
=0.02 et une VPP = 53.8% et une VPN = 84.2%, 

 Une association entre l’antécédent d’IU et la multirésistance p=0.04 avec VPP 
=54.5% et VPN=81%. 

3-3-Facteur de risque des IU à E-BLSE chez l’enfant : 

Les IU à E-BLSE sont de plus en plus fréquentes en pédiatrie, une étude faite en Korée 
[53]a démontré l’augmentation de la fréquence de ces IU à E-BLSE de 10% en 2011 à 19% 
en 2017. 

Selon Basmaci et al [22] les facteurs de risque d’IU à E-BLSE sont : 

 Antibiothérapie à large spectre récente. 
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 Antibioprophylaxie contre les IU. 

 Hospitalisation récente. 

 Le voyage récent. 

Selon l’étude menée en Jordanie en 2018 [54], les facteurs de risque d’IU à 

entérobactérie productrice de BLSE : 

 Utilisation d’antibiotique dans les 3 derniers mois avant l’IU. 

 Hospitalisation récente dans les 3 derniers mois. 

 Antécédent d’IU à répétition. 

 Malformation rénale. 

Selon l’étude réalisée en Ethiopie en 2018, [55] les facteurs de risque d’IUF à E-BLSE 

sont : 

 Antécédent d’IUF dans les 12 mois précédant l’IUF à E-BLSE. 

 Bas niveau socio-économique de la famille de l’enfant. 

Dans l’étude présente, seulement 4 de nos patients ont eu une IU à BLSE, Le tableau ci-

dessous représente le nombre de patients sur ces 4 cas ayant les différents facteurs de 

risque d’I.U à E-BLSE cités dans les études ci-dessus : 

Facteur de risque Nombre de patients (n=5) 
Antibiothérapie à large spectre récente - 
Antibioprophylaxie contre les IU 2 /5 
Hospitalisation récente dans les 3 derniers 
mois 

3/ 5 

Voyage récent - 
Utilisation d’antibiotique dans les 3 derniers 
mois avant l’I.U 

- 

ATCD d’IU à répétition 3/ 5 
MAU 2/5 
IUF dans les 12 derniers mois 3/5 
Bas niveau socioéconomique 3/5 

Tableau 45: tableau récapitulatif des différents facteurs de risque cités dans différentes études. 

- : non mentionné dans le dossier médical. 
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Selon une étude menée sur les nourrissons âgés de moins d’un 1 an par Hyun et al [56], 
le facteur de risque d’IU à E-BLSE retrouvé était l’exposition maternelle aux antibiotiques 
durant la grossesse et particulièrement durant le 3ème trimestre. 

Une autre étude faite par Denkel et al [57] a montré que la transmission des E-BLSE de 
la mère vers l’enfant est un facteur de risque de colonisation tube digestif par ce type de 
bactérie chez l’enfant. 

3-4 Facteurs de risque des IU multirésistante à E.coli productrice de 
BLSE chez l’enfant : 

Une étude réalisée au Taiwan en 2013 par N-C Fan et al [58] a retrouvé plusieurs 
facteurs de risque prédisposants les enfants aux IU à E.coli BLSE , ces facteurs de risque 
sont : 

 Les IU récurrentes. 

 L’hospitalisation récente. 

 Pathologie sous-jacente 

Dans une autre étude réalisée aux états unis en 2021 sur une durée de 7 ans par 
Collingwood JD et al [59], les facteurs de risque prédisposants aux IU à E.coli BLSE sont : 

 Sexe masculin. 

 Antécédent urologique. 

 Usage d’antibiotique durant les 30 jours précédents l’infection urinaire confirmée 
par ECBU avec culture positive. 

Ci-dessous un tableau récapitulatif du nombre de patient dans notre série de cas 
présentant les facteurs cités dans les études mentionnées : 

Facteur de risque Nombre de cas dans 
notre série de cas n=5 

Hospitalisation récente 1 mois précèdent l’I.U 3 patients 
I.U récurrente 3 patients 
Sexe masculin 3 patients 
Pathologie sous-jacente 2 patients 
Usage d’antibiotique durant les 30 jours précédents l’I.U confirmée par ECBU (en 
dehors de l’antibioprophylaxie) 

- 

Tableau 46: tableau récapitulatif des différents facteurs de risque d’IU à E.coli multi R. 
 - : non mentionné dans le dossier médical 
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4-Comparaison des données cliniques et bactériologiques des PNA et 

de multirésistance chez l’enfant : 

4-1-Fréquence des IU en fonction du sexe : 

Dans notre étude, 65.6% des PNA de la population A sont survenues chez le sexe 

féminin ce pourcentage est proche de celui retrouvé dans l’étude réalisée en Iran [60] avec un 

pourcentage de 64%. La prédominance féminine a aussi été observée aussi dans l’étude au 

Vietnam [61] : avec un pourcentage de 51%. Tandis qu’au Japon [62], et en Korée [63] le 

sexe féminin représentait 32.4% et 42.2% respectivement dans chaque étude. 

Étude Sexe masculin Sexe féminin 

Notre série de cas (population A) 34.4% 65.6% 

Étude Iran 2018-2019[60] 36% 64% 

Étude Japon 2009- 2016 [62] 67.6% 32.4% 

Étude Vietnam 2012-2016[61] 49% 51% 

Étude Korée 2006-2016 [63] 58.8% 42.2% 

Tableau 47: tableau comparatif des PNA en fonction du sexe dans chaque étude. 

 

4-2-Données cliniques : 

a-Signes fonctionnels et signes physiques : 

Dans notre série de cas, 87.5% des cas ont présenté une fièvre, dans toutes les études 

que nous avons retenu pour comparaison, la fièvre était présente chez 100% des patients. 

Au Vietnam [61], en plus de la fièvre comme critère d’inclusion, il y avait aussi : 

vomissements, douleur lombaire, altération de l’état général. Les pourcentages de chaque 

signe n’étaient pas précisés. 

En Iran [60], tous les patients inclus dans l’étude avaient une fièvre, parmi les signes 

identifiés chez les patients, il y avait la dysurie et la douleur abdominale, mais la fréquence de 

ces signes n’était pas précisée dans l’étude. 
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b-médiane d’âge : 

            Étude 
Âge 

Présente étude 
(Population A) 

Japon [62] Iran [60] Vietnam [61] Korée [63] 

Médiane d’âge 7mois 3mois 12mois 11mois 5.1mois 
Minimum d’âge 1mois 0mois 0mois 3mois 0mois 
Maximum d’âge 156mois  183mois 192mois 180mois 

 
228 mois 

25% 4mois 2mois 4mois NM 3mois 

75% 12.5mois 7mois 4ans NM 10.5mois 

Tableau 48: comparatif des médianes d’âge et intervalles interquartiles dans chaque étude. NM : non 

mentionné. 

La médiane d’âge dans notre étude est de 7mois, avec un minimum de 1 mois et un 

maximum de 156mois. Au Japon [62], Iran [60], Vietnam [61]et en Korée [63], les médianes 

d’âge étaient respectivement de 3mois, 12 mois ,11mois et 5.1 mois. 

Concernant le minimum d’âge des patients : les patients ont été inclus dans les études 

menées en Japon [62], Korée [63] et Iran [60] dès J1 de vie. 

4-3 antécédents urologiques et antibioprophylaxie :  

                     
                       Étude 
ATCD  
urologique 
Récidive et ABP 

 
Présente étude 
(Population A) 

 
Japon [62] 

 
Vietnam [61] 

 
Korée [63] 

RVU 6.3% 34.3% NM 8.9% 
Vessie neurogène 0% 6.5%  NM NM 
Maladie rénale 
kystique 

0% 0.92% NM NM 

Diverticule de Hutch 6.3% NM NM NM 
Duplication urétérale 0% 1.85% NM NM 

Valve de l’urètre 
postérieur  

6.3% NM NM NM 

Sd de JPU 3.1% NM NM NM 

Patient sous ABP 18.75% 9.25% NM NM 

Tableau 49: Tableau comparatif des différentes malformations de l’arbre et de l’antibioprophylaxie 

dans différentes études. ATCD antécédent, ABP : antibioprophylaxie Sd : syndrome NM : non 

mentionné. 
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Dans notre étude le RVU était présent chez 6.3% de nos patients, tandis qu’en Korée la 

fréquence était de 8.9%, et au Japon 34.3% des patients avaient un RVU. 

La fréquence des patients sous antibioprophylaxie était de  

-18.75% chez la population A. 

 -9.25% au Japon [62].  

4-4-Fréquence des germes identifiés dans différentes études : 

Concernant la fréquence des bactéries isolées, le tableau ci-dessous représente les 

pourcentages des souches isolées selon chaque étude sur les PNA chez l’enfant : 

Germe 
identifié 

Présente étude 
Population A 

Etude Japon [62] Etude Iran [60] Etude Vietnam[61] Korée [63] 

E.COLI 60% 63% 58% 80% 83.8% 

Klebsiella 
Spp 

K.P : 27.5% 
K.O :2.5% 

K.O : 2.5% K.P :15% K.P : 10% Klebsiella 
spp :3.6% 

   
   

P.Aeruguinosa 7.5% 5% 6% 1% 0.3% 

Streptocoque 
spp 

2.5% 0% 0 0% 0.3% 

S. Aureus 0% 0% 0 0% 0.8% 

Tableau 50: fréquence des germes identifiés dans différentes études. K.P klebsiella pneumoniae K.O : 

Klebsiella oxytoca, P.mirabilis : Proteus mirabilis, S.aureus : staphylococcus aureus. 

 

A-E.COLI : 

Dans notre étude E.coli est le principal germe responsable des PNA chez la population 

A avec un pourcentage de 60% du total des épisodes regroupés, ce qui correspond aux 

données de la littérature, ce pourcentage est proche de celui retrouvé dans l’étude réalisée en 

Iran [60], mais aussi dans le Japon [62] avec un pourcentage de 58% et 63% respectivement. 

La fréquence d’E.COLI dans l’étude réalisée en Korée [63] est plus élevée avec un 

pourcentage de 83.8%, taux proche de celui retrouvé au Vietnam [61] qui est à 80%. 
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B-K.P : 

Dans notre étude, Klebsiella pneumoniae est retrouvée directement en seconde position 

après E.coli avec un pourcentage de 27.5%, loin du pourcentage retrouvé dans l’étude réalisée 

en Iran[60] avec un pourcentage de 15% seulement tandis qu’au Vietnam [61] le taux était de 

10%. 

C-Pseudomonas Aeruguinosa : 

Pseudomonas Aeruguinosa est retrouvé en 3ème position dans notre étude avec un 

pourcentage de 7.5%, qui est très proche des taux retrouvés en Iran [60] et au Japon [62] 

avec un pourcentage de 6 et 5% respectivement. Le pourcentage de ce germe était de 1% 

seulement dans l’étude menée au Vietnam et 0.3% dans le travail réalisé en Korée [63]. 

D-Klebsiella Oxytoca : 

K.Oxytoca représente 2.5% du total des bactéries isolées chez la population A, 

pourcentage identique à celui retrouvé au Japon[62]. 

4-5-Étude du profil de résistance aux antibiotiques : 

Comparaison des données bactériologiques : 

Dans cette partie nous allons comparer les résistances des principales bactéries 

retrouvées lors des IUF dans les études réalisées, en Iran [60] Et au Vietnam [61]. 

A-E.COLI : 

En ce qui concerne la comparaison du taux de résistance des bactéries entre les 

différentes études réalisées : 
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Antibiotique testé Présente étude 
(Popu A) 

Étude IRAN[60] 
 

Étude Vietnam 
[61] 

Ampicilline 56.3% NM 91% 

Amoxicilline 60% NM NM 
Amoxicilline+ 
acide clavulanique 

33.3% NM 20% 

Aztreonam 0% NM NM 
Ceftriaxone 17.6% NM 64% 
Cefixime 16.7% NM NM 
Céfotaxime 25% 63% NM 

Céfépime 33.3% 57% 59% 
Ceftazidime 27.3% NM NM 
Cefuroxime 23.1% NM 64% 
Amikacine 5% 40% 3% 
Gentamicine 16.7% 18% 48% 
Imipenème 0% NM 0% 
Meropeneme 0% NM 0% 
Cotrimoxazole 33.3% 69% 74% 
Ciprofloxacine 4.3% NM 38% 
Nitrofurantoine 0% 8% 1% 
Fosfomycine 0% NM 0% 

Tableau 51: Comparaison du pourcentage de résistance d’E.COLI aux principaux antibiotiques dans 

différentes études. NM : Non mentionnée. 

Concernant le pourcentage de résistance d’E.coli on a retrouvé : 

 Le pourcentage de résistante à l’ampicilline dans notre étude est de 56.3%. 

 Le taux de résistance à l’amoxicilline protégée dans notre étude était de 33.3%, 

cette valeur est un peu plus élevée par rapport au pourcentage retrouvée au Vietnam 

qui est à 20%.  

 Concernant la ceftriaxone, notre étude retrouve que 17.6% des E.coli testées pour 

cet antibiotique lui sont résistante, tandis que dans l’étude du Vietnam un 

pourcentage de résistance de 64% a été retrouvé. 

 Concernant le taux de résistance au cefixime, il est de de 16.7% dans notre étude. 

 Le pourcentage de résistance à la céfépime dans notre étude était de 33.3%, 

pourcentage moins élevé que celui retrouvé dans l’étude menée en Iran [60] qui est 

de 57%et dans l’étude au Vietnam [61] avec 59%. 
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Pour les aminosides, le taux de résistance à l’amikacine était bas dans notre étude avec 

un pourcentage de 5%, dans l’étude du Vietnam [61] le taux de résistance était de 3% et de 

40% en Iran [60]. 

La résistance d’E.coli à la gentamicine était à 16.4 % dans notre étude à 18% en Iran 

[60] et à 48% au Vietnam [61]. 

Le taux de résistance d’E.COLI au sulfaméthoxazole était de 33.3%, dans notre étude, 

et 69% dans l’étude d’Iran [60] et à 74% au Vietnam [61]. 

Le taux de résistance à la ciprofloxacine dans notre étude était de 4.3% pourcentage très 

bas par rapport à celui retrouvé au Vietnam [61] qui est à 38%. 

Aucune résistance n’a été enregistré contre l’imipénème dans notre étude et dans l’étude 

du Vietnam [61]. 

B-K.P: 

Le tableau ci-dessous rapporte les pourcentages de résistances de K.P isolées dans 

différentes études : 

Antibiotique NOTRE étude 
Population A  

ETUDE IRAN [60] Etude 
Vietnam [61] 

Amoxicilline +acide clavulanique 77.8% NM 53% 
Aztreonam 40% NM NM 
Cefuroxime 33 .3% NM 60% 
Cefixime 55.6% NM NM 
Ceftriaxone 71.4% NM 60% 
Cefotaxime 60% 60% NM 
Céfépime 50% 50% 40% 
Ceftazidime 54.5% NM NM 
Amikacine 10% 33% 13% 
Gentamicine 63.6% 23% 33% 
Imipenème 0% NM 7% 
Meropeneme NR NM 7% 
Cotrimoxazole 81.8% 37% 73% 
Ciprofloxacine 27.3% NM 50% 
Nitrofurantoine 0% 50% 43% 
Fosfomycine 44.4% NM 0% 

Tableau 52 : comparaison du pourcentage de résistance de K.P dans différentes études. NM : non 

mentionné 
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Dans notre étude le pourcentage de résistance de K.P à la ceftriaxone était de 71.4% et a 

60% au Vietnam [61].  

En ce qui concerne le pourcentage de résistance à l’amoxicilline protégée il est de 

77.8% dans notre étude et au Vietnam [61] il était à 53%. 

Concernant les aminosides, la résistance de K.P à l’amikacine chez la population A était 

de 10%, ce pourcentage retrouvé était proche de celui rapporté dans l’étude du Vietnam [61] 

qui à 13%, en revanche en Iran il était à 33%. 

La résistance de K.P à la gentamicine était nettement plus élevé chez la population A : 

63.3% des souches étaient résistante, tandis qu’en Iran et au Vietnam, les pourcentages 

enregistrés étaient de 23 % et 33% respectivement. 

4-6-Étude des BMR E-BLSE, fréquence et résistance : 

Fréquence des BMR dans différentes études : 

Les fréquences des BMR dans notre étude est proche de celui retrouvé en Korée [63]. 

Étude Fréquence des BMR 
isolées  

Présente étude 40% 

Korée [63] 43.5% 

Tableau 53: tableau comparatif de la fréquence des BMR dans différentes études. 

Fréquence des E-BLSE isolées parmi l’ensemble des bactéries identifiées : 

Étude Fréquence des E-BLSE 
isolées parmi total des 
bactéries identifiées 

Présente étude 22.5% 

JAPON [62] 5% 

Vietnam [61] 47.55% 

Korée [63] 15.04% 

Tableau 54: tableau comparatif des fréquences des E-BLSE parmi l’ensemble des bactéries isolées. 
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Le pourcentage des E-BLSE parmi l’ensemble des bactéries identifiées dans notre étude 

est de 22.5%. 

Le pourcentage retrouvé en Korée [63] est de 15.04%. Tandis qu’au Japon [62], le 

pourcentage est nettement plus bas avec un pourcentage de 5%. Le pourcentage est en 

revanche très grand dans l’étude menée au Vietnam.[61] : 47.55%. 

Fréquence des E-BLSE parmi l’ensemble des entérobactéries isolées : 

Étude Fréquence des E-BLSE isolées 
parmi les entérobactéries 

Présente étude 25% 
JAPON [62] 7.69% 
Vietnam [61] 52% 

Korée [63] 16.4% 

Tableau 55: Tableau comparatif des fréquences des E-BLSE parmi l’ensemble des entérobactéries. 

On remarque que le pourcentage le plus bas des E-BLSE parmi l’ensemble des 

entérobactéries est retrouvé dans l’étude menée au Japon [62], le pourcentage le plus haut est 

retrouvé dans le travail mené au Vietnam [61]. Dans notre étude le pourcentage est de 25% et 

en Korée [63], il est de 16.4%. 

Fréquence des E.COLI BLSE parmi les E-BLSE et fréquence des K.P BLSE 

parmi l’ensemble des E-BLSE: 

Étude E.COLI BLSE/E-BLSE K.P BLSE/E-BLSE 
Présente étude 
Population A 

22.22% 77.78% 

Etude Japon [62] 100% 0% 

Etude Vietnam [61] 91.18% 8.82% 

Tableau 56: comparatif de la fréquence des E.coli BLSE et des K.P BLSE. 

100% des E-BLSE identifiées dans l’étude du Japon [62] étaient de type E.coli tandis 

que dans notre étude , seulement 22.22% des E-BLSE étaient des E.coli. Dans l’étude du 

Vietnam,91.18% des E-BLSE étaient de type E.coli et seulement 8.82% étaient des K.P 

BLSE.  

K.P BLSE chez la population A représentait 77.78% de l’ensemble des E-BLSE. 
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 Fréquence des E.COLI BLSE parmi l’ensemble des E.COLI identifiées et 

fréquence des K.P BLSE parmi l’ensemble des K.P identifiées : 

Étude E.COLI BLSE/total E.COLI  K.P BLSE/total K.P  

Présente étude 8.33% 63.63% 

Étude Japon [62] 8% 0% 

Étude Vietnam [61] 53.9% 40% 

Tableau 57: tableau comparatif des fréquences d’E.coli BLSE et K.P BLSE. 

Dans notre étude le pourcentage d’E.coli BLSE est faible par rapport à l’ensemble des 

E.COLI identifiées, il est à 8.33% cette fréquence est presque identique à celle retrouvée au 

Japon[62]: 8%. 

En revanche, dans l’étude menée au Vietnam E.COLI BLSE représente un pourcentage 

de 59.9% du total des E.COLI identifiées . 

K.P BLSE parmi toutes les autres K.P identifiées est à 63.63% dans notre étude tandis, 

au Japon aucune K.P BLSE n’a été identifiée, et au Vietnam 40% des K.P sont productrices 

de BLSE. 
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5-Traitement antibiotique des PNA chez l’enfant : 

L’antibiothérapie probabiliste est initiée en attendant le résultat de l’antibiogramme, Il 

faut qu’elle soit adaptée aux données épidémiologiques de résistance de chaque pays, elle doit 

aussi tenir compte des antécédents de chaque patient [65].  

Le clinicien doit savoir [65] : 

 -si le patient à traiter dispose d’un antibiogramme fait dans les 6 derniers mois. 

 -s’il y a eu une prise d’antibiotique dans les 30 derniers jours. 

-connaitre les profils locaux de sensibilité des bactéries les plus fréquemment 

retrouvées dans les IU. 

La décision du traitement empirique doit être affinée en fonction de la présence de signe 

de gravité chez le patient, telle une immunodépression.[65] 

5-1-Recommandations de prise en charge des PNA à bactérie sensible 

chez l’enfant : 

A-prise en charge des PNA en France : 

Les recommandations de la société de pathologie infectieuse de langue française de 

langue française de 2015 sont [66] : 

La majorité des E.coli sont sensibles aux aminosides et ils peuvent être utilisé en 

monothérapie en cas de PNA , en effet leur concentration au niveau du parenchyme rénal 

atteint un taux nettement plus augmentée par rapport aux CMI. 

Le traitement des PNA selon l’âge est [66] : 

 Traitement chez les enfants de moins de 3mois et /ou choc septique et/ou uropathie sous-

jacente : traitement en intra-hospitalier en IV ou IM par C3G :  

 Céfotaxime 50mg/kg /8H voie intraveineuse.  

 Ou : ceftriaxone 50mg/kg /jr en une injection intraveineuse associé à l’amikacine 

30 mg/kg/jr en perfusion lente en 30 minutes. 
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Chez l’enfant de moins d’un mois, la ceftriaxone ne doit pas être administrée dans une 

perfusion en association avec du calcium. 

 Chez l’enfant de plus de 3mois consultant aux urgences ne nécessitant pas une 

hospitalisation : 

 Si le traitement est par voie veineuse pendant 2à 4 jours : 

- Amikacine par voie intraveineuse avec une posologie de 30mg/kg en une seule 

injection sur 30minutes ; 

-Ou ceftriaxone 50mg/kg/jr en une seule injection pendant 30 minutes (sans dépasser 

2gr). 

 Si le traitement est par voie intramusculaire : 

-Ceftriaxone 50mg/kg par jour en une seule injection (sans dépasser 2gr). 

 si le traitement est par voie orale(pas d’uropathie, fièvre récente, état général conservé, 

absence d’antécédent d’infection urinaire, pas de traitement par antibiotique récent). 

-cefixime 4mg /kg toutes les 12heures. 

 Si l’enfant de plus de 3mois est reçu en consultation dans un cabinet privé : 

 Traitement par voie intramusculaire : ceftriaxone : 50mg/kg sans dépasser 2gr. 

 Ou traitement oral par cefixime4mg/Kg toutes les 12heures : (si :pas d’uropathie, 

fièvre récente, état général conservé, absence d’antécédent d’infection urinaire, pas de 

traitement par antibiotique récent). 

Selon l’ouvrage par Launay et al [74], le traitement probabiliste diffère selon la 

disposition du résultat de l’antibiogramme. 

Avant résultat de l’antibiogramme : 

 Si dans un centre médical la prévalence des entérobactéries BLSE est conne supérieur à 

5%, l’amikacine IV doit être choisie en premier car elle reste efficace sur la majorité des 

BLSE. 

Après résultat de l’antibiogramme, 
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 Si E.coli BLSE , pseudomonas aeruguinosa , ou d’une autre bactérie résistante sont 
retrouvées, un avis de spécialiste est requis. Dans cette situation préférer dans cet ordre : 
le cotrimoxazole, quinolones(ciprofloxacine15mg/kg/12h) après l’avis du spécialiste. 

B-PEC des I.U en Arabie Saoudite : 

E.coli et K.P sont les germes les plus retrouvés dans les IU chez les enfants 
saoudiens[67], la sensibilité de ces deux germes aux antibiotiques empiriques a beaucoup 
changé durant ces dernières années , une forte résistance à l’ampicilline et au cotrimoxazole a 
été constaté (près de 70% et 60% respectivement) ,cependant la majorité des isolats restent 
sensibles aux C3G et aux aminosides, par conséquent , l’ampicilline et le cotrimoxazole 
doivent être évités lors de l’antibiothérapie probabiliste. 

L’antibiothérapie par voie IV est recommandée chez : 

 Les nourrissons. 

 Les patients à haut risque incapable de tolérer le traitement par voie orale. 

 Les patients n’ayant pas eu de réponse au traitement par voie orale. 

 Tous patients ayant une IU compliquée. 

Chez les enfants ayant une PNA non compliquée, sans signes de sepsis et ne présentant 
aucune anomalie de l’arbre urinaire, le traitement peut être administré par voie orale. Tandis 
que pour les enfants et nourrissons ayant une PNA compliquée, une antibiothérapie par voie 
intraveineuse suivie par une antibiothérapie par voie orale est recommandée. 

La Saudie Pediatric Infection Diseases Society (SPIDS) [67] recommande l'un des 
antibiotiques oraux suivants comme traitement de première intention pour les enfants âgés 
entre 3mois et 14 ans non hospitalisé présentant une infection urinaire communautaire.  

  Amoxicilline-acide clavulanique (50mg/Kg/jr réparti en 3doses). 

  Céphalexine (50mg/Kg/jr réparti en 4 doses). 

  Céfuroxime ou cefprozil (30mg/kg /jr en deux doses). 

 Cefixime en alternative aux antibiotiques précédents si aucune amélioration des 
symptômes 48H après initiation du traitement ou si l’antibiothérapie probabiliste 
n’est pas convenable.  
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Durée recommandée : 

 En cas de cystite : 3à 7jours 

 En cas de PNA : 7 à 14 jours. 

Pour les patients hospitalisés, l’antibiotique recommandé est : 

 La ceftriaxone (50 ou 75mg/kg en IV ou IM chaque 24heures) ou : 

 La gentamicine (15mg/kg administré 1 fois par jour) en association avec la 
ceftriaxone ou en monothérapie. 

Les céphalosporines de 3ème génération sont indiquées en 1ère ligne de TRT par voie 
intraveineuse.  

Les aminoglycosides sont indiqués si antécédent d’IU à BLSE ou lorsque l’enfant a été 
traité dans les 3mois précédents cet épisode par une céphalosporine. 

L’antibiothérapie à spectre plus large ou l’association céphalosporine et aminoside est 
indiqué chez les patients qui ont un signe de gravité ou qui présentent une aggravation après 
l’antibiothérapie initiale de 1ère ligne, la durée du traitement pour ces patients doit être de 7 à 
14 jours. 

Après résultat de l’antibiogramme, il faut faire un ajustement de l’antibiothérapie, et le 
relais par voie orale doit se faire dès que possible et en concordance avec le résultat de 
l’antibiogramme. 

La SPIDS recommande une durée de traitement de 7 à 14 jours pour les cas non 
compliqués de pyélonéphrite aiguë. 

En cas de pyélonéphrite aiguë compliquée, un traitement antibiotique plus long peut être 
nécessaire. 

5-2-Traitement de PNA chez l’enfant reçus dans différentes études : 

 Dans l’étude menée au Japon [62] :  

 47.7% des épisodes ont été traité par une C3G en association avec l’ampicilline ; 

 23.8% des épisodes ont été traité par une C3G seulement ; 

 11.5% des épisodes ont été traité par le sulbactam en association avec l’ampicilline. 
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 Dans le travail fait au Vietnam [61] : 

 Le traitement probabiliste par ceftriaxone était approprié dans 63% des cas. 

 L’échec du traitement avec altération de l’état clinique du patient ou persistance de la 
fièvre a é été observé chez 29% des cas dans cette étude [61] et chez tous ces patients 
l’ECBU initial et l’ECBU refait lors d’une récidive avait retrouvé une E-BLSE, 
l’antibiothérapie finale instaurée chez ces patients était l’amikacine. 

5-3-Recommandations au niveau national : 

A-Recommandations de la société marocaine d’infectiologie pédiatrique 
et d’infectiologie (SOMIPEV) en 2014 : 

Le traitement antibiotique de choix recommandé dans notre contexte marocain est une 
céphalosporine de 3ème génération à type de ceftriaxone ou de céfotaxime cette indication 
découle de la constatation de fortes résistances à l’amoxicilline seule et à l’amoxicilline 
protégée, tandis que les résistances aux C3G sont moindres [46]. 

L’association de la ceftriaxone à un aminoside est recommandée chez [46] :  

 Les enfants de moins de 3mois. 

 Les enfants ayant une uropathie malformative connue. 

 Les enfants ayant une immunodépression. 

 Les enfants présentant un syndrome septicémique. 

L’antibiothérapie recommandée est une bithérapie à base de ceftriaxone et d’un 
aminoside. La monothérapie par aminoside est recommandée exceptionnellement lors d’une 
allergie aux bétalatamines.si présente d’entérocoque à l’ECBU le traitement recommandé est 
l’association amoxicilline aminoside [46]. 

La SOMIPEV recommande l’hospitalisation chez :  

 les enfants de moins de 3mois. 

 les enfants suspects d’un syndrome septicémique. 

 les enfants ayant une uropathie grave, les autres enfants peuvent être traité en 
ambulatoire. 
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Il est recommandé d’administrer l’antibiotique par voie intraveineuse lors de la 

première phase puis le relais se fait par voie orale.  

Le traitement se compose de 2 phases, lors de la première phase, le traitement se fait par 

voie veineuse et la deuxième phase qui se fait par voie orale. 

La durée du traitement recommandée est de 10 à 14jours. 

Il n’y a pas d’indications d’un ECBU de contrôle à 48h après le début du traitement ou à 

la fin du traitement si l’état clinique du patient s’améliore, en revanche s’il y a une persistance 

de fièvre ou de signes cliniques urinaire ou si la bactérie est résistante à l’antibiogramme un 

ECBU de contrôle doit être demandé [46]. 

B-Protocole thérapeutique dans notre service : 

Le traitement diffère selon l’âge : 

 Phase du traitement parentéral : 

 Âge < 6mois : Association C3G et aminoside par voie intraveineuse, C3G pendant 

10 à 14jours, aminoside pendant 4jours. 

 Âge entre 6mois et 18mois : 4jours de traitement par voie parentérale, par bi 

antibiothérapie. 

 Âge > 18mois : 2jours de traitement par voie parentérale par bi antibiothérapie. 

 Relais par voie orale : 

L’antibiotique recommandé lors du relais est le cefixime à raison de 8mg/kg/jr pour 

compléter la durée totale de 10 à 14 jours. 

C-Traitement reçu dans notre étude : 

 Pour la population A composée de 32 patients, Parmi ces 32 patients : 

 22 patients traités pour PNA à bactérie sensible, dont 1 patient a présenté 2 épisodes de 

PNA à bactérie sensible, et 1 épisode de PNA à bactérie sensible appartenant à un 

patient de la population B ,ce qui constitue un total de 24 épisodes de PNA sensibles. 
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  10 patients traités pour PNA à BMR, parmi ces 10 patients 1 patient a fait 2 épisodes de 

PNA à BMR et 1 patiente a fait 6 épisodes de PNA à BMR, ce qui constitue un total de 

16épisodes de PNA à BMR.  

 Pour les 24 PNA à bactéries sensibles colligés chez la population A : 

 20 épisodes ont été traité par l’association ceftriaxone et gentamicine. 

 1 épisode a été traité par amoxicilline protégée. 

 3 épisodes ont été traités par ceftazidime + amikacine. 

 Pour les 16 épisodes de PNA à BMR chez population B : 

 4 épisodes ont été traités par ceftriaxone +gentamicine soit 25% du total des 16 

épisodes. 

 11 épisodes ont été traité par imipenème+ amikacine soit 68.75% du total des 

épisodes. 

 1 épisode a été traité par colistine +gentamicine soit 6.25% du total des épisodes. 

Au total : 

 24 épisodes de PNA ont été traité par la ceftriaxone en association avec la 

gentamicine, soit 60% du total des épisodes recensés ont été traité par cette 

association. 

 11 épisodes ont été traités par l’imipenème et l’amikacine soit 27.5%. 

 3 épisodes ont été traité par la ceftazidime et l’amikacine soit 7.5%. 

 1 épisode a été traité par colistine et gentamicine soit 2.5%. 

 1 épisode a été traité par amoxicilline protégée soit 2.5%. 

On conclut que le traitement initial probabiliste par ceftriaxone et gentamicine était 

approprié après résultat de l’antibiogramme dans 62.5% des épisodes survenus chez la 

population A, le traitement a été ajusté dans 37.5% des épisodes. 

Durée du traitement reçu chez la population A : 10jours 
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 Population A PNA à bactérie 
sensible 

PNA à BMR 

Nbr de  
patient   

32 22(+1épisode d’un 
patient appartenant à 
la population B) 

10 

Nbr 
d’épisode 
PNA 

40 épisodes 24 épisodes 16 épisodes 

TRT reçu 60%(24/40): ceftriaxone +gentamicine 
27.5%(11/40) : Imipenème +amikacine 
7.5%(3/40) :  ceftazidime +amikacine 
2.5%(1/40) : colistine + gentamicine 
2.5%(1/40) : amoxicilline protégée 

83.3% (20/24) 
ceftriaxone 
+gentamicine 
4.2% (1/24) épisode 
traité par amoxicilline 
protégée  
12.5%(3/24): 
ceftazidime+ 
amikacine 
 

25% (4/16): ceftriaxone +gentamicine 
68.75% (11/16):Imipenème+amikacine 
6.25% (1/16) : colistine +gentamicine 

Tableau 58: Traitement reçu chez la population A et la population B. 

 

D- évolution clinique : 

L’évolution était favorable chez tous les patients recensés dans notre étude. 

5-4-Récidive des PNA : 

La fréquence des récidives était de : 

 34.4% dans notre étude,  

 10.18% au Japon [62], 

 8% au Vietnam [61], 

 8.4% en Korée [63]. 
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6-Traitement des PNA à E-BLSE : 

 Bêtalactamines et BLSE : 

Par définition , les BLSE sont inhibées par les inhibiteurs de bétalactamases , cependant 

la majorité des isolats de souche productrice de BLSE sont résistantes aux associations de 

Bêtalactamines/inhibiteur de bétalactamase , ceci peut être expliqué par 3 mécanismes : le 

premier est l’hyperproduction de bétalactamases par la bactérie , le deuxième est la 

production de bétalactamases résistantes aux inhibiteurs , le 3ème mécanisme est l’association 

de production de bétalactamases avec la perte de porines[68]. 

In vitro, l’acide clavulanique est très efficace sur les BLSE (surtout les CTX-M TEM, 

SHV, VEB) mais l’association amoxicilline/acide clavulanique ou ticarcilline /acide 

clavulanique a un faible effet sur les bactéries productrices de BLSE car l’amoxicilline et la 

ticarcilline sont très facilement hydrolysées et donc difficilement protégées [68]. 

La plupart des E.coli BLSE sont résistantes aux pénicillines et aux céphalosporines à 

l’exception des céphamycines et de la témocilline, ces souches sont souvent sensibles 

l’association pipéracilline-tazobactam [66]. 

Une autre étude menée par Bano et al [70] a montré l’efficacité du pipéracilline-

tazobactam dans le traitement de E.coli lorsque la sensibilité est prouvée à l’antibiogramme. 

Concernant la cefoxitine, peu d’études sont disponibles sur le traitement des BLSE par 

cette molécule.le risque encouru lors du traitement par céfoxitine est l’apparition des 

résistances par mutation de porines[68]. 

La témocilline qui est un dérivé de la ticarcilline est efficace sur la plupart des BLSE et 

des céphalosporinases, elle semble être une alternative aux carbapénèmes [68]. 

 BLSE et céphalosporines : 

Les E-BLSE en fonction de leur type ont un effet différent sur les C3G et C4G, en effet, 

les CTX-M ont un effet plus grand sur le céfotaxime et la ceftriaxone que sur la ceftazidime, 

la céfépime, le cefixime et le cefpodoxime. Cependant le traitement des E-BLSE par C3G 

peut exposer à un risque d’échec thérapeutique même si la sensibilité de cette bactérie à un 

type de C3G a été prouvé à l’antibiogramme [68]. 
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 Aminosides, carbapénèmes et BLSE : 

Les aminosides ainsi que les carbapénèmes ont une bonne efficacité sur ce type de 

bactérie, et le traitement par carbapénèmes reste le traitement de référence des IU à E-BLSE 

et particulièrement lorsque l’infection est sévère ou lorsque le pronostic vital est mis en jeu 

[66][69]. 

En revanche le traitement par carbapénèmes peut engendrer la diffusion de bactéries 

plus résistantes soit par production de carbapénèmases AMP-C ou par modification des 

protéines membranaires, et augmentation de l’efflux [68]. 

Une étude à type de cohorte menée en France en 2018 [64] suggère que l’amikacine doit 

être le traitement de référence des IUF à E-BLSE, car malgré que les carbapénèmes soient un 

traitement fiable des infections à E-BLSE, la résistance contre eux augmente et ils devraient 

être réservés aux IUF sévères et graves. 

En effet, 90% des bactéries testées dans cette cohorte étaient sensible à l’amikacine. De 

plus, l’amikacine peut être administrée de façon quotidienne en dose unique, ce qui permet le 

traitement en ambulatoire. 

L’amikacine aurait aussi un effet moindre sur le microbiote intestinal en raison de sa 

faible élimination digestive, Elle est utilisée en durée moindre de 2 ou 3 jours et a donc un 

faible risque de toxicité rénale et auditive. De plus aucun effet indésirable n’a été mentionné 

pour les patients suivis dans cette cohorte.  

En addition à cela, la durée de l’hospitalisation dans cette étude [64] était moindre chez 

les patients traités par amikacine par rapport aux patients traités par carbapénèmes. 

Pour toutes ces raisons, cette étude recommande l’utilisation de l’amikacine dans les 

IUF à E BLSE comme traitement de première ligne. 

 Fluroquinolones et E-BLSE : 

Les fluoroquinolones sont efficaces sur ce type de bactéries, mais elles sont contre 

indiquée chez l’enfant à cause de leur effets secondaires sur les articulations et la croissance 

osseuse [71].  
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 Pivmécillinam et E-BLSE : 

Au nord de l’Europe, La pivmécillinam est utilisée dans les IU chez l’adulte et l’enfant, 

les études in vitro suggèrent une bonne efficacité sur les E-BLSE particulièrement lorsque cet 

antibiotique est utilisé en association avec l’amoxicilline et l’acide clavulanique. Cependant la 

majorité des études récente sur la pivemécillinam sont faite sur la shigellose [69]. 

 Association méropénem-vaborbactam : 

De nouvelles association des bétalactamines et inhibiteurs de bétalactamases pourraient 

constituer de nouvelles options thérapeutiques pour traiter les E-BLSE, en effet le 

méropénem-vaborbactam a été utilisé chez l’adulte et dans une étude [72] et il a montré une 

efficacité semblable au traitement par pipéracilline-tazobactam, mais cette association 

(meropénem-vaborbactam) n’a pas encore été approuvée aux états unis par Food and Drug 

Administration chez l’enfant. 

 Nitrofurantoine et fosfomycine : 

Même si la majorité des E-BLSE sont sensibles à la nitrofurantoine, elle n’est pas 

recommandée dans le traitement des PNA chez l’enfant [68]. 

De plus, il existe peu d’études sur l’efficacité de la nitrofurantoine et la fosfomycine 

dans les IUF chez l’enfant [64] 

Le traitement probabiliste des IUF chez les enfants hospitalisés récemment avant leur 

admission, ou ayant reçu une antibiothérapie doit couvrir les E-BLSE [74]. 

En cas de suspicion de PNA à E-BLSE et en fonction de la gravité le traitement 

probabiliste recommandé est différent. Ci-dessous les options thérapeutiques proposées par 

Mahony et al en 2019 en Australie [69]. 
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L’algorithme ci-dessous , propose le traitement de PNA , avant et après résultat de 

l’antibiogramme probabiliste et adapté au résultat de l’antibiogramme chez l’enfant de plus de 

3mois [68] : 

      IU non compliquée 

(à utiliser par voie orale) 

u 

EPC suspectée : 

-Fosfomycine(+/- un autre agent : 

ciprofloxacine, cotrimoxazole). 

BLSE ou Amp-C suspectée : 

-Fosfomycine. 

-Pivmecilinam. 

-Trimethoprime+sulfamethoxazole. 

-Ciprofloxacine. 

BLSE suspectée : 

-Carbapénème 

-Aminosides 

Amp-C suspectée : 

-Cefépime 

-Carbapénème 

-Aminoside 

EPC suspectée : 

-Ceftazidime+avibactam 

-Cefiderocol 

-Carbapenème 

-Aminoside 

-Colistine 

-Tigecycline,  

Pour les 4 derniers antibiotiques, ils 
sont généralement à utiliser en 
bithérapie. 

IU compliquée ou sévère 
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7-Rôle du chirurgien : 

Le rôle du chirurgien pédiatre est essentiel lors d’une complication survenant suite à une 

PNA, tels un abcès ou pyonéphrose, ou lorsqu’une IU survient sur une uropathie obstructive. 

Il a aussi un rôle important dans l’identification et le traitement des malformations 

urologiques chez l’enfant afin d’éviter les récidives et la survenue des complication tel que 

l’HTA et l’IRC.  

Il faut aussi noter que la sélection des patients chez qui l’antibioprophylaxie doit être 

prescrite, l’étude des facteurs de risque de récidive des IU et les facteurs de risque de 

survenue d’un autre épisode d’IU à BMR chez un enfant sont des paramètres importants dans 

l’évaluation du rapport bénéfice/risque de l’antibioprophylaxie [75]. 

8-Place de l’antibioprophylaxie dans la récurrence des I.U et sa 

relation avec l’apparition des BMR : 

L’antibioprophylaxie est utilisée chez les patients ayant une pathologie à haut risque de 

récurrence d’I.U et par conséquent la survenue de cicatrices rénales. Elle constitue un facteur 

majeur contribuant à l’apparition des résistances bactériennes, c’est pour cela que le 

prescripteur doit être attentif et utiliser ce moyen de prévention de manière judicieuse [75]. En 

effet l’utilisation des antibiotiques de façon continue en doses subinihitrices contribue à la 

sélection de BMR [76]. 
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Plusieurs critères sont à prendre en considération avant d’initier l’antibioprophylaxie au 

long court, parmi ces critères : l’âge, le type d’uropathie, stade du RVU, le risque de 

récurrence des I.U, l’anticipation du degré de l’observance thérapeutique et l’adhésion des 

parents à la stratégie thérapeutique, le risque de l’antibiorésistance, le coût du médicament et 

l’acquisition de l’hygiène chez l’enfant [77]. 

En cas d’apparition d’infection à BMR chez l’enfant ayant une uropathie et traité par 

antibioprophylaxie, il ne faut pas seulement changer de prophylaxie, mais discuter l’intérêt 

d’un traitement chirurgical. 

L’efficacité réelle de l’antibioprophylaxie sur la fréquence des récidives des PNA est 

controversée [75] [77]. Seuls deux antibiotiques ont réellement été étudiés : la nitrofurantoine, 

dont l’utilisation en antibioprophylaxie n’est pas possible à cause du problème de tolérance, et 

le cotrimoxazole [77]. 

8-1-Antibioprophylaxie et récidive : 

L’étude RIVUR [78]a démontré la réduction de l’incidence des récidives d’I.U de 50% 

avec l’utilisation de cotrimoxazole, une autre étude [79] a montré des résultats similaires. 

Cependant d’autres études ont montré une faible efficacité de l’antibioprophylaxie sur la 

récidive des IU [73]. 

Dans notre série de cas, 4 patients soit 33.33% de la population B recevaient une 

antibioprophylaxie en raison de la présence de la malformation congénitale de l’arbre urinaire, 

mais malgré l’antibioprophylaxie, ces 4 patients ont récidivé vers un autre épisode de PNA à 

bactérie multirésistante. 

8-2-Antibioprophylaxie, Reflux vésico-urétéral et BMR : 

Dans une méta-analyse menée en 2018 [80] ]sur la résistance des bactéries 

uropathogènes et l’antibioprophylaxie chez les patients de moins de18ans ayant comme 

ATCD RVU, Il a été démontré que les enfants traités par antibioprophylaxie au long cours 

pour RVU étaient plus susceptible d’avoir une première récidive d’IU à germe multirésistant 

que les enfants qui ne recevaient pas d’antibioprophylaxie et par la suite ces enfants ayant 

développé des I.U à BMR sont plus sujets à recevoir un traitement à spectre plus large lors de 

la récidive. 
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L’antibioprophylaxie administrée chez les enfants atteints de RVU diminue le risque de 

récidive [80] mais si une récidive a lieu, elle est à risque important de résistance. Ce 

compromis ne peut pas être appliqué sans envisager l’importance du risque important de 

résistance. 

Dans cette métanalyse [80], il a été aussi démontré que : Parmi les patients traités par 

antibioprophylaxie, pour chaque 21 patients présentant un RVU et mis sous 

antibioprophylaxie, 1 I.U multirésistante supplémentaire aura lieu, elle a aussi démontré que 

pour un groupe de 21 patients ayant un RVU et traité par antibioprophylaxie une IU 

supplémentaire n’aura pas lieu. 

L’étude RIVUR [78] menée en 2014 sur les enfants âgés de 2 à 71mois et atteints de 

RVU grade 1jusqu’au grade4, a retrouvé que l’antibioprophylaxie administrée à type de 

cotrimoxazole diminuait le risque de récurrence d’I.U diminué de 50% par rapport aux 

enfants mis sous placebo.  

8-3-Relation entre l’antibioprophylaxie et l’apparition des BMR et des 

E-BLSE : 

Plusieurs études montrent l’existence d’une relation entre l’émergence des BLSE et 

l’utilisation de l’antibioprophylaxie [81][82]. 

Cheng et al [81], ont retrouvé que la probabilité de survenue d’une récidive d’I.U à 

bactérie productrice de BLSE est plus élevée lorsqu’une céphalosporine est utilisé en 

antibioprophylaxie que lorsque le cotrimoxazole est utilisé. 

Le travail mené par Craig et al [83], montre que les enfants sous antibioprophylaxie sont 

plus susceptibles à faire une récidive à bactérie résistante à l’antibioprophylaxie que les 

enfants ne recevant aucune antibioprophylaxie. 

Ce travail a aussi montré que l’utilisation de la nitrofurantoine en antibioprophylaxie 

peut entrainer un risque moindre d’apparition d’un nouvel épisode d’I.U causé par BMR que 

lorsque le cotrimoxazole est utilisé en antibioprophylaxie, cependant la tolérance à la 

nitrofurantoine est moindre par rapport au cotrimoxazole, car les patients sous ce médicament 

présentent 2 fois plus d’effets indésirables par rapport à ceux sous cotrimoxazole [83]. 
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9-Morbidité et I.U à BMR et à E-BLSE 

D’après Collingwood JD et al [59], les enfants ayant développé une I.U à E-BLSE 
avaient plus de risque de morbidité que les enfants ayant eu une I.U à germe non BLSE. 

Selon l’étude de Kaufman et al [50], la morbidité à court terme dans les I.U est liée à la 
mauvaise observance thérapeutique, à la déshydratation et aux complications rénales locales 
peu commune comme l’abcès périrénal, elle est aussi liée au risque de diffusion hématogène 
de la bactérie, en ce qui concerne la morbidité à long terme, elle survient suite aux cicatrices 
rénales. 

Afin d’éviter toutes ces complications, et prévenir la morbidité à court terme et à long 
terme de cette affection, la prise en charge rapide est de mise et les enfants ayant des facteurs 
de risque de morbidité à long terme doivent bénéficier d’imagerie et de surveillance [50]. 

Dans une revue publiée par l’OMS sur les infections dues à E.coli résistantes aux C3G 
et sur les E-BLSE, il a été montré que ces infection augmentaient significativement le risque 
de mortalité augmentait[22]. 

10-Dépistage des BMR et colonisation : 

10-1-Différence entre portage et infection : 

Il faut distinguer le portage chronique/colonisation d’une bactérie de l’infection, dans la 
première situation, le patient est asymptomatique et la bactérie est dans son réservoir. Dans la 
deuxième situation, la bactérie n’est plus dans son réservoir, et le patient présente des 
symptômes. Lors de l’infection, les antibiotiques sont efficaces, mais lors du portage ils sont 
inefficaces [84]. 

10-2-Intérêt du dépistage 

L’identification rapide des réservoirs de BMR et de BHRe ainsi que des infections dues 
à ces germes permet de mieux contrôler la transmission des résistances, et d’établir des 
mesures de prévention adaptée. En effet, connaitre le statut d’un patient porteur de BMR ou 
BHRe permet d’établir des précautions supplémentaires type contact et par conséquent permet 
de limiter la diffusion épidémique, le porteur de BMR/BHRe bénéficie lui aussi du dépistage, 
parce que le statut permet de changer l’antibiothérapie lors d’intervention chirurgicale ou de 
procédure invasive. 
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10-3- Qui dépister ? 

Les indications de prélèvement dépendent des recommandations nationales, selon les 

recommandations établies en France Il faut dépister [85] : 

 Les patients hospitalisés dans les services à haut risque de transmission croisée (ex : 

service de réanimation). 

 Patients transférés à partir de service fortement suspect de BHRe. 

 Patients rapatriés ou ayant été hospitalisés dans des hôpitaux à l’étranger dans 

l’année précédente. 

 Les patients contact de BHRe (c’est-à-dire un patient ayant été en contact avec un 

autre patient connu porteur de BHRe) ou ayant été en contact avec le personnel 

soignant d’un individu porteur de BHRe. 

 SARM chez les patients devant subir une chirurgie cardiaque programmée ou 

chirurgie orthopédique. 

10-4-Fréquence des prélèvements : 

La fréquence dépend du service où est hospitalisé le patient, elle dépend aussi de la 

situation épidémiologique. Il est conseillé de faire plusieurs prélèvements chez les patients 

ayant un risque élevé de portage avant de lever l’isolement dans le but d’augmenter la 

sensibilité du dépistage [85] [80]. 

10-5-Mode de prélèvement : 

L’écouvillon doit être fait avant toilette ou antisepsie locale de la région suspecte. 

L’écouvillon doit être stérile et imbibé de sérum physiologique stérile. 

La recherche de BMR, BLSE, Acinetobacter Baumani résistant à l’imipenème 

(ABRI), BHRe pseudomonas aeruguinosa multirésistant (PAMR)se fait à partir 

d’écouvillonnage rectal sur matière fécale visible à l’œil nu [80][85]. 
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10-6-Technique d’identification des BMR BLSE BHRe : 

La culture, l’identification et l’antibiogramme sont les méthodes classiques pour 

détecter et identifier les BMR, BLSE BHRe, elles permettent d’obtenir un résultat dans des 

délais plus longs que les nouvelles techniques. 

Les cultures sur milieu sélectif permettent d’obtenir un résultat plus rapide dans un délai 

de 18 à 24heures. 

Il existe d’autres moyens de dépistage des bactéries résistantes comme la détection 

chromogénique des BLSE qui donne un résultat dans un délai de 30minutes.[80] 

10-7-Précaution complémentaire type contact : 

Les précautions à prendre conseils au personnel de soin pour prévenir la dissémination 

des BMR d’après les recommandations de la participation de la société française d’hygiène 

hospitalière sont :[86] 

-réaliser des frictions au gel hydroalcoolique avant et après tout contact avec le 

patient après contact avec l’environnement du patient et avant de sortir de sa 

chambre. 

-Faire une friction hydroalcoolique avant le lavage des mains en cas de contact avec 

un liquide biologique. 

-port de tablier à usage unique. 

11-Prévention des infections urinaires : 

Parmi les recommandations données pour éviter la récidive des I.U.F chez les 

enfants dans l’étude réalisée aux états unis en 2021[75] : 

Éviter de retenir intentionnellement les urines chez les enfants en âge d’acquisition 

d’hygiène. 

Prévention et traitement de la constipation. 

Chez le garçon non circoncis : rétraction délicate et nettoyage quotidien du prépuce. 
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Chez le garçon ayant un phimosis : circoncision. 

Traitement de l’oxyurose chez la fille. 

12-Prévention des résistances des bactéries uropathogènes : 

Selon Matoo et al [75] les mesures préventives qui peuvent aider à réduire les infections 

urinaires à BMR sont : 

Éviter la contamination des urines lors du recueil afin de ne pas administrer un 

antibiotique suite à culture faussement positive. 

Initier une antibiothérapie empirique après avoir recueilli les urines afin de choisir 

antibiotique adéquat au germe responsable de l’I.U. 

Ne pas utiliser l’antibioprophylaxie chez un enfant ayant un risque bas de récidive 

d’I.U. 

Ne pas traiter une bactériurie asymptomatique par antibiothérapie. 

13-Recommandations de l’OMS pour limiter la diffusion des BMR : 

L’OMS recommande [87] de joindre les efforts entre les professionnels de santé 

l’industrie pharmaceutique et les professionnels d’agriculture pour limiter la propagation de 

l’antibiorésistance. 

Le plan d’action mondial de l’OMS approuvé en 2015 est composé de 5 objectifs [6] :  

 Sensibilisation à l’antibiorésistance. 

 Consolidation de la surveillance et de la recherche. 

 Réduction de l’incidence de l’antibiorésistance. 

 L’utilisation réfléchie des antibiotiques. 

 L’investissement dans la lutte contre l’antibiorésistance. 

Selon l’OMS, plusieurs mesures préventives peuvent être appliquées pour limiter la 

diffusion des résistances que ce soit au niveau individuel ou à une échelle plus grande [2] : 
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Au niveau individuel, il est recommandé de : 

 Ne pas utiliser des antibiotiques sans prescription médicale. 

 Ne pas exiger un antibiotique lorsque le médecin ne voit pas d’intérêt en cela. 

 Respecter les consignes du médecin lors de l’utilisation d’antibiotiques. 

 Ne jamais partager un antibiotique avec un autre patient. 

 Lavage régulier des mains, respecter les règles d’hygiène lors de la préparation des 

repas. 

 Acheter des produits d’élevage sans antibiotique. 

 Éviter le contact proche avec les malades. 

 Les rapports sexuels doivent être protégés. 

 Tenir le carnet de vaccination à jour. 

Recommandations concernant le personnel soignant : 

 Veiller à la propreté des mains et des instruments. 

 Ne prescrire un antibiotique que lors d’une suspicion d’infection bactérienne. 

 Prévenir les patients contre le mauvais usage d’antibiotiques et contre les 

conséquences de l’antibiorésistance. 

 Informer les patients sur les mesures de prévention des infections : comme 

l’hygiène, comme le lavage des mains, la vaccination et la protection lors des 

rapports sexuels. 

 Signaler la présence d’une BMR à l’équipe de surveillance. 

Par ailleurs, l’une des causes de l’apparition des résistances est l’utilisation des 

antibiotiques dans le secteur agricole c’est pour cela qu’il est recommandé de : 

 Utiliser les antibiotiques chez les animaux d’élevage seulement si indication posée 

par un vétérinaire. 

 Ne pas utiliser les antibiotiques comme facteur de croissance. 
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 Vacciner les animaux afin de limiter l’usage des antibiotiques 

 Veiller à l’hygiène des animaux  

Le secteur de soin de santé doit aussi participer à la prévention de la propagation des 

résistances en investissant dans la recherche scientifique, le développement de nouveaux 

antibiotiques, vaccins, technique de dépistage et de diagnostic rapide. 

Recommandations pour limiter la propagation des résistances bactériennes chez 

l’enfant : 

-réduire la prescription d’antibiotique inutile et ne prescrire un antibiotique que 

lorsqu’il y a une véritable indication. 

-Veiller à ce que la durée du traitement soit respectée par les parents. 

-Prescrire une antibioprophylaxie seulement si nécessaire. 

14-Concept du stewardship : 

À cause de l’augmentation de l’antibiorésistance dans le monde, l’objectif des médecins 

est d’utiliser un antibiotique adapté et à spectre étroit, ce concept est appelé « antibiotic 

stewardship », il a été développé à la fin des années 90. Il fait référence à tout programme 

ayant pour but une bonne gestion de l’utilisation des antibiotiques afin de limiter 

l’antibiorésistance tout en préservant la prise en charge efficace des patients et en limitant les 

dépenses de santé.[88] 

Il a aussi pour but d’optimiser les résultats de la prévention et du traitement des 

infections et de mettre un frein à la surutilisation et à la mauvaise prescription des agents 

antimicrobiens. 

Antimicrobien stewardship programs : 

Initialement les antimicrobien stewardship programs [89] étaient des programmes 

éducatifs conçus pour le personnel soignant de l’hôpital sur les antibiotiques, leurs durées 

leurs posologies et leurs modes d’administration. 

L’antimicrobien stewardship programs peut avoir une influence directe sur le personnel 

soignant en leur rendant l’application des protocoles et le retour d’information obligatoires. 
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En urologie, ces programmes font face à plusieurs obstacles dont : l’hétérogénéité des 

patients en urologie, les différences dans les prises en charge de ces patients, l’épidémiologie 

différente des résistances variant selon les régions, et l’absence de recommandations dans 

certaines pathologies infectieuses. 

Cependant, un antimicrobien stewardship program[89] bien conçu aura plusieurs 

bénéfices :  

 La réduction de la durée du traitement. 

 Diminution du temps nécessaire pour passer à la voie orale. 

 Réduction de la période d’hospitalisation. 

 Réduction des prescriptions inutiles d’antibiotique.  

L’évaluation initiale de ce programme s’il est utilisé dans un service, doit être faite entre 

24H et 48H après l’initiation du TRT, les particularités du programme doivent convenir aux 

spécificités de chaque région. 

Les éléments les plus importants qui permettent ces programmes d’avoir un impact sur 

la prescription et la gestion des antibiotiques sont : 

1- la formation régulière du personnel à la meilleure utilisation des antibiotiques. 

2- Le respect des recommandations et directives locales, régionales, et 

internationales. 

3 -Des visites régulières dans les services de maladies infectieuses en compagnie des 

médecins spécialisés dans le domaine de l’infectiologie ou des microbiologistes. 

4-Évaluation du résultat des traitements antimicrobiens prescrits. 

5-Un suivi et un retour d'information régulier aux prescripteurs sur leurs 

performances en matière de prescription d'antimicrobiens et sur le profil de 

résistance des agents pathogènes locaux, grâce à des audits au sein des services 

hospitaliers [89]. 
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15-Limites de l’étude : 

 Cette étude est rétrospective, plusieurs données n’ont pu être précisées au niveau 

des dossiers des patients. 

 C’est une étude qui est limitée dans le temps et dans l’espace. 

À travers les données de la bibliographie et nos résultats nous recommandons de : 

-Identifier les facteurs de risque d’antibiorésistance chez chaque patient hospitalisé 

pour PNA. 

- prescrire d’emblée une antibiothérapie adaptée si une antibiorésistance est 

suspectée. 

-éduquer et informer les patients et leurs parents sur l’importance des mesures 

d’hygiène afin d’éviter les contaminations,  

-Sensibiliser vis-à-vis de l’importance de respecter la durée des prescriptions, 

-Concevoir des programmes de stewardship et tenir le personnel hospitalier 

constamment informé de l’épidémiologie des BMR, 

-Promouvoir la collaboration multidisciplinaire entre praticiens pédiatres, 

microbiologistes et chirurgiens infantiles. 
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L’IU est une pathologie fréquente en pédiatrie, sa prise en charge précoce est une 

nécessité afin d’éviter les complications à court et à long terme surtout pour les 

pyélonéphrites aigues. 

 Sur le plan épidémiologique, les PNA dans notre étude étaient plus fréquentes chez le 

sexe féminin. La prédominance féminine a aussi été retrouvée dans les études menées en Iran 

[60] et au Vietnam [61]. 

Sur le plan clinique, la fièvre était un signe clinique présent chez 100% des populations 

étudiées en Korée [63], au Vietnam [61], en Iran [60] et en Japon [62], tandis que dans notre 

étude elle était présente chez 87.5% des patients. 

Sur le plan malformatif, le RVU était présent chez 6.3% de nos patients, chez 8.6% des 

patients recensés en korée [63], et chez 34.3% des patients au japon. 

Chez la population B, on a aussi retrouvé 1 cas de malformation anorectale cloacale, et 

un cas de syndrome Prune Belly. 

Les récidives de PNA ont été observée chez 34.4% de nos patients, et chez 10.18%, 8%, 

8.4% respectivement au Japon [62], au Vietnam [61] et en Korée [63].  

Concernant l’antibioprophylaxie, la fréquence des patients sous antibioprophylaxie au 

Japon [62] est de 9.25% et de 12.15% dans notre étude. 

Les BMR représentaient dans notre étude un pourcentage de 40%, ce pourcentage était 

très proche de celui retrouvée en Korée [63] qui était à 43.5%. 

Les E-BLSE constituaient 22.5% du total des bactéries isolées dans notre étude, le 

pourcentage de 15.04% a été retrouvé en Korée [63], 47.55% au Vietnam [61], et un 

pourcentage de 5% seulement a été retrouvé au Japon [62].  

Au niveau de notre étude 71.43% des E-BLSE identifiées étaient des K.P BLSE, en 

revanche le travail mené au Vietnam a montré une prédominance des E.coli BLSE ,et au 

japon 100% des E-BLSE isolées étaient des E.coli. 

En comparaison avec les autres études que nous avons recueillis, des taux très élevés de 

résistance d’E.coli aux antibiotiques ont été enregistré dans l’étude menée au Vietnam|61] par 

rapport à notre étude : 
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Pour la ceftriaxone : taux de résistance est de 64% a été enregistré au Vietnam [61], 

tandis que dans notre étude il était de 17.6%, 

Pour la gentamicine la résistance d’E.coli à la gentamicine au Vietnam [61] était de 

48% tandis que dans notre étude elle était de 16.4%, 

 Concernant l’amikacine le taux de résistance dans notre étude était de 5% tandis qu’au 

Vietnam [61] il était de 3% 

Concernant l’imipenème, aucune résistance n’a été noté dans notre étude et dans l’étude 

menée au Vietnam [61]. 

Sur le plan thérapeutique des, au Japon [62], 47.7% des épisodes ont été traité par une 

C3G en association avec l’ampicilline, tandis que 23.8% des épisodes ont été traité par une 

C3G seulement et 11.5% des épisodes ont été traité par l’ampicilline en association avec le 

sulbactam. Au Vietnam[61], 63% des cas ont été traité par C3G uniquement, 29% des cas 

dans cette étude ont présenté un échec thérapeutique. 

D’après les études que nous avons exploitées, les uropathogènes montrent des 

résistances croissantes, en addition à cela, on observe l’augmentation de la fréquence des E-

BLSE particulièrement en milieu pédiatrique [69]. La vitesse d’évolution de ce type de 

bactérie est difficile à prévoir, et l’objectif actuel consiste à ralentir la propagation de ce 

phénomène.  

Par ailleurs, l’antibiorésistance entraine des durées d’hospitalisations plus longues, une 

hausse des dépenses médicales ainsi qu’une augmentation de la mortalité, c’est une véritable 

menace de santé publique qui rend la prise en charge des infections plus compliquées chez 

l’enfant. 

Dans notre étude les associations retrouvées en rapport avec la multirésistance des 

bactéries (p<0.05) sont :  

-L’antibioprophylaxie (p=0.03). 

-L’antécédent d’IU à répétition (p=0.04). 

-L’antécédent d’hospitalisation (p=0.02). 
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En l’absence de nouveaux antimicrobiens et devant l’inefficacité croissante de l’arsenal 

thérapeutique, la nécessité d’appliquer des règles strictes afin de limiter la diffusion des 

résistances s’impose. Le praticien doit être à jour vis-à-vis de l’épidémiologie locale 

actualisée, il doit chercher les facteurs de risque de multirésistance chez chaque enfant 

présentant les signes d’infection urinaire. Le clinicien doit aussi étudier avec soin l’indication 

de l’antibioprophylaxie vu son influence sur l’apparition des résistances. 

Nous soulignons aussi l’importance de : 

 Une étude prospective multicentrique pendant une durée prolongée pour une 

analyse plus détaillée de ces PNA à BMR chez l’enfant au Maroc. 

 La surveillance épidémiologique, et l’application des programmes de stewardship 

antimicrobien. 
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Résume 

Titre : La pyélonéphrite aigue à bactérie multirésistante chez l’enfant : expérience du service de P2 à 
l’hôpital d’enfant de rabat 

Auteur : Khadija BENSOUDA 

Rapporteur : Pr Asmaa MDAGHRI ALAOUI  

Mots clés : pyélonéphrite, aigue, enfant, résistance. 

 

Introduction : 

L’augmentation de l’incidence des infections urinaires fébriles à bactéries multirésistantes est une 
préoccupation mondiale, en particulier dans le milieu pédiatrique.  

Objectif : Etayer les particularités épidémiologiques, cliniques, bactériologiques, thérapeutiques et 
évolutives des observations des pyélonéphrites aigues à bactérie multirésistante, et réaliser une comparaison avec 
les bactéries sensibles. Identifier les facteurs de risque de PNA à BMR. 

Matériel et méthodes : étude rétrospective, descriptive et analytique des patients hospitalisés au service 
de P2 à l’hôpital d’enfant de Rabat pour pyélonéphrite aigue à bactérie identifiée du 1er janvier 2019 au 31 août 
2021.  

Résultats : 

32 patients (Population A) ont été hospitalisés pour pyélonéphrite aigue bactérienne .10 (31.25%) d’entre 
eux (Population B) avaient une infection urinaire à bactérie multirésistante. 

 Concernant la population B : 

 Le sexe ratio est de 1. 

 Médiane d’âge de 7mois. 

 Malformation de l’arbre urinaire retrouvée chez 40% des cas. 

 Autres malformations associées : 1 cas de malformation anorectale ,1 cas de spina bifida occulta, 1 
cas de syndrome de Prune Belly ,1 cas de dolichocôlon. 

 56.25% des bactéries isolées étaient productrices de bétalactamases à spectre élargi. 

 Les bactéries identifiées sont : Klebsiella pneumoniae (62.5%), Escherichia coli (37.5%). 

 L’antibiothérapie a été adaptée selon l’antibiogramme. 

 Les récidives ont été retrouvées chez 60% des patients.  

 Les associations retrouvées en rapport avec la multirésistance : l’antibioprophylaxie, l’antécédent 
d’infection urinaire à répétition, et l’antécédent d’hospitalisation. 

Conclusion : le traitement des pyélonéphrites aigues bactériennes devient un défi à cause de 
l’antibiorésistance croissante. Ceci souligne l’importance des mesures préventives pour réduire l’incidence de 
ces affections. 
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Summary 

Title: Acute pyelonephritis with multidrug-resistant bacteria in children: experience of the P2 department 
at the children's hospital in rabat. 

Author: Khadija BENSOUDA. 

Supervisor: Pr Asmaa MDAGHRI ALAOUI. 

Keywords: pyelonephritis, acute, child, antibiotic resistance. 

 

Introduction: 

The increasing incidence of febrile urinary tract infections due to multidrug-resistant bacteria is a global 
concern, especially in the pediatric setting. Hence the interest of this study. 

Objective: To describe the epidemiological, clinical, bacteriological, therapeutic and evolutionary 
particularities of acute pyelonephritis with multidrug-resistant bacteria and to make a comparison with other 
cases of acute pyelonephritis. 

Material and methods: The study is retrospective, descriptive and analytical of the records of patients 
hospitalized in the P2 department at the Children's Hospital of Rabat for acute pyelonephritis with identified 
bacteria from January 1, 2019 to August 31, 2021.  

Results: 

32 patients (Population A) were hospitalized for acute bacterial pyelonephritis .10 of them(Population B) 
had multidrug resistant bacterial urinary tract infection or 37.5% of patients. 

 Concerning population B: 

- The sex ratio is 1. 

- Median age of 7 months. 

- Malformation of the urinary tract found in 40%. 

- Other associated malformations: 1 case of anorectal malformation, 1 case of spina bifida occulta, 1 
case of Prune Belly syndrome, 1 case of dolichocolon. 

- 56.25% of the isolated bacteria were producers of extended spectrum betalactamases. 

- Identified bacteria: Klebsiella pneumoniae (62.5%), Escherichia coli (37.5%). 

- Antibiotic therapy was adapted to the antibiogram. 

- Recurrence was observed in 60% of patients.  

- association found with multidrug resistance were: antibiotic prophylaxis, background of urinary tract 
infection and previous hospitalization. 

Conclusion: The treatment of acute bacterial pyelonephritis is becoming a challenge because of the 
increasing antibiotic resistance. This highlights the importance of preventive measures to reduce the incidence of 
these conditions. 
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 ملخص 

 P2 المصلحةفال: تجربة اومة للأدویة عند الأطقملا المتعددة بكتیریا ال بسبب: التھاب الحویضة والكلیة الحاد العنوان 
 .في مستشفى الأطفال بالرباط

 .: خدیجة بنسودة المؤلف

  .وي ري العل: الأستاذة أسماء مدغالمشرف

 .المقاومةاب الحویضة والكلیة، الحاد، الطفل، لتھ: ااسیةالأسالكلمات 

 

اومة للأدویة مصدر قلق  مقال المتعددةبكتیریا    بببسمویة  زیادة حدوث التھابات المسالك البولیة الح   تشكل  : مقدمة
 .عالمي، لا سیما في مجال طب الأطفال. ومن ھنا كان الاھتمام بھذه الدراسة

التھاب الحویضة والكلیة الحاد    تلسجلایة  العلاجیة والتطور  ةالبكتیریریة  الخصائص الوبائیة السری   وصف  :الھدف
 .المسالك البولیة الحمویة لالتھابات ت الأخرىقارنة مع الحالاإجراء ماومة، والناجم عن البكتیریا متعددة المق

اب المصابین بأثر رجعي، لسجلات المرضى  وصفیة وتحلیلیة دراسة  ھذه:  المواد والطرق ة الكلیلحویضة والتھاب 
أغسطس   31إلى    2019ر  ینای   1  بین  ما  على مدة تتراوح في مستشفى الأطفال بالرباط P2 قسم  يف تیریا البك  بسببالحاد  
2021. 

 : ائج ت نال

(  32  استشفاءتم   الحاد المجموعةمریضا  والكلیة  الحویضة  التھاب  بسبب  (المجموعة ب)    10،  البكتیري أ)  منھم 
 .من المرضى 37.5 %يومة، أمقاعددة البكتیریا مت بسبب والكلیة الحاد التھاب الحویضةمصابین ب

 :المجموعة ب فیما یتعلق ب

 1س نسبة الجن•

 .شھور 7العمر وسط تم •

 .من الحالات40 %المسالك البولیة فجھاز تم العثور على تشوه في  •

،    حدة من السنسنة المشقوقة الخفیة: حالة واحدة من التشوه الشرجي ، حالة وا التشوھات الأخرى المصاحبة •
 .dolichocolon .، حالة واحدة من Prune Belly لمتلازمةواحدة  حالة

 .لطیف جت بیتا لاكتاماز ممتدة البكتریا المعزولة أنتا من• 56.25٪ 

 Klebsiella pneumoniae (62.5٪) : Escherichia coli (37.5٪) ,لمتسببةالبكتیریا ا•

 .لھا  یریا البكت ةیحسب فحص حساس الحیویة المضاداتالعلاج بتعدیل تم  •

 الحالات ٪ من66.67العدوى في  لوحظ تكرر. 

 البولیة المسالك  تعفن    ,باستعمال المضادات الحیویة  : الوقایةوجدنا   ومة المتعددة التيالمقا متعلقة بالارتباطات ال
 .السابق والاستشفاءالمسبق 

المضادات المقاومة ضد    لتزاید  صعبا   ا یً تحدبكتیریا  ال   بسبب  كلیة الحادعلاج التھاب الحویضة والأصبح  :  الخلاصة
 .ت ث ھذه الحالایة للحد من حدو ر الوقائالتدابی على أھمیة الحیویة وھذا یسلط الضوء
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Annexe 1 : Fiche d’exploitation 

Identité du patient : 

Nom  
Prénom  
Sexe  
Date de naissance  
Lieu de naissance  
Lieu de résidence  
Couverture sociale  
Niveau socio-économique  
Fratrie  
Numéro dossier  
Date d’hospitalisation  
Date de sortie  
 

Antécédents :  
Antécédents personnels : 
Déroulement de la grossesse et état du nouveau-né à la naissance 

Quantité du liquide amniotique  
Prise d’antibiotique durant la grossesse  
Prise médicamenteuse durant la grossesse  
Diagnostic en anténatal d’une pathologie  
Terme de l’accouchement  
État du nouveau ne à la naissance  
Poids de naissance  
Malformation dépistée à la naissance  
Premier jet urinaire chez le garçon  
Type d’allaitement  
Croissance staturo-pondérale  
Développement psychomoteur  
Diversification alimentaire  
Acquisition de l’hygiène   
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ATCD médicaux : 
Diabète type 1  
HTA  
Prise médicamenteuse au cours des 
derniers mois 

 

Prise d’antibiotique dans les derniers mois  
Hygiène du siège  
Utilisation de lingette  
Constipation  
Oxyurose  
Circoncision  
Autres pathologies  
 

 

ATCD urologiques : 

Phimosis  
Cryptorchidie  
Vessie de lutte  
VUP  
RVU  
Diverticule de hutch  
Syndrome de jonction  
Méga uretère primitif  

 
 

ATCD familiaux : 
Âge de la mère : 

Âge du père : 

Pathologie connue chez l’un des parents : 

Consanguinité des parents : 

Cas similaires dans la famille : 

Motif d’hospitalisation : 

Histoire de la maladie : 

Signes fonctionnels : 
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Fièvre 
frissons  
Douleur lombaire 

 
Douleur abdominale 

 
Vomissements 

 
Diarrhée 

 
Mauvaise prise pondérale 

 
Refus de téter 

 
Brûlure mictionnelle 

 
Anorexie 

 
 

 

Examen clinique 
Examen général : 
Température  
Fréquence cardiaque  
Fréquence respiratoire  
Pression artérielle systolique  
Pression artérielle diastolique  
Temps de recoloration capillaire  
Poids  
Taille  
Périmètre crânien  
Signes de déshydratation  
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Examen urogénital 
Type OGE  
Ecoulement urétral  
Vulvite  
Contact lombaire  
Phimosis  
Circoncision  
Ectopie testiculaire  
Jet urinaire  
Anomalie urogénitale  
 

Examen abdominal : 
Examen cutanéo-muqueux : 

Examen pleuro-pulmonaire : 
Examen cardiovasculaire : 

Examen neurologique : 

Examens complémentaires : 
Bandelette urinaire : 
Glycosurie : 

Nitrate : 

Leucocytes : 

NFS : 
Hg  
Vgm  
CCMH  
Leucocytes  
PNN  
Lymphocytes  
Éosinophiles  
PLQ  
 

Marqueurs de l’inflammation : 
VS 

CRP 
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ECBU 
Leucocyturie  
Hématies  
DGU  
Germe identifié  
Résistance  
Sensibilité  
Intermédiaire  
 

Ionogramme : 
Natrémie  
Kaliémie  
Chlorémie  
Reserve alcaline  
Calcémie  
Protides totaux  
 

Fonction rénale : 
Urée 

Créatinine 

Examens radiologiques : 
Échographie de l’arbre urinaire et ses résultats 

Scintigraphie 

Urétérocytographie rétrograde 

Prise en charge thérapeutique 
Antibiotique administré  
Dose  
Durée  
Évolution sous antibiotique 
 

 

Suivi  
Clinique  
Taille  
Poids  
Complications et séquelles  
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Annexe 2 : 

Tableau classifiant les différentes familles d’antibiotiques [90] : 
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  

  بسم ا الرحمان الرحيم 
 أقسم با العظيم 

 :في المهنة الطبية أتعهد علانية هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في  

  بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية. 

  وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه. 

 وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول . 

 وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.  
  التقاليد النبيلة لمهنة الطبما لدي من وسائل على الشرف ووأن أحافظ بكل.  
 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.  
 وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.  
 وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.  
 مهما لاقيت من تهديدية بطريق يضر بحقوق الإنسان وأن لا أستعمل معلوماتي الطب.  
 بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما با.  

  . وا على ما أقول شهيد 
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