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GLOSSAIRE DES ABREVIATIONS 

 

AFSSAPS : Agence française de sécurité sanitaire des produits de santé 

ANSM : Agence nationale de sécurité du médicament 

BLSE : β-lactamase à spectre élargie 

BMR : Bactérie multi-résistante 

C3G : Céphalosporine de 3ème génération 

CHU : Centre hospitalier universitaire 

CMI : Concentration minimale inhibitrice  

E.coli : Escherichia coli 

ECBU : Examen cytobactériologique des urines 

IM : Intra-musculaire 

IV : Intra-veineux 

RIVUR Trial : Randomized Intervention for Children With Vesicoureteral Reflux Trial 

RVU : Reflux vésico-urétéral 

SAUP : Service d’accueil des urgences pédiatriques 

SFP : Société française de pédiatrie 

UFC : Unité formant colonie  

GPIP : Groupe de pathologie infectieuse pédiatrique  
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1/ INTRODUCTION : 

L’infection urinaire est un diagnostic courant en pédiatrie. Huit pour cent des petites filles et 

deux pour cent des petits garçons présenteront une pyélonéphrite aigüe au cours des huit 

premières années de vie (1) ;  environ 7% des enfants de moins de 2 ans seront traités pour 

une infection urinaire haute (2). Une pyélonéphrite aigüe négligée peut se chroniciser et 

devenir la source de complications telles que des cicatrices rénales et/ou une hypertension 

artérielle (3). A l’inverse, un diagnostic par excès peut conduire à des prises en charges 

thérapeutiques inutiles et coûteuses avec le risque de voir émerger des entérobactéries multi-

résistantes.  

L’agent bactérien le plus fréquemment rencontré dans les infections urinaires de l’enfant est 

Escherichia coli (E.coli) avec une incidence avoisinant les 90% (4–6). Klebsiella pneumoniae 

arrive en seconde position avec une incidence d’environ 10%. Une étude préliminaire à ce 

travail a montré qu’en pédiatrie au CHU de Dijon, la bactérie la plus fréquemment retrouvée 

était E.coli dans 88,8% des cas quand Proteus mirabilis était la deuxième bactérie la plus 

fréquemment retrouvée avec 5,61% des cas et Klebsiella pneumoniae n’arrivait qu’en 

troisième position avec 2,4 % des cas (données non publiées). 

E.coli est naturellement sensible à l’ensemble des β-lactamines. Cependant, le nombre de 

souches produisant une β-lactamase à large spectre (BLSE) va croissant depuis plusieurs 

années. Ces BLSE appartiennent à la classe A de la classification des β-lactamases d’Ambler, 

c’est à dire qu’elles hydrolysent l’ensemble des pénicillines et des céphalosporines à 

l’exception des céphamycines, du moxalactam et des carbapénèmes (7). Elles sont inhibées 

partiellement par les inhibiteurs des β-lactamases (acide clavulanique, tazobactam et 

sulbactam) (7). Les souches de E.coli productrices de BLSE responsables des infections 

urinaires de l’enfant produisent le plus souvent une enzyme de type CTX-M qui confère un 

plus haut niveau de résistance au céfotaxime qu’à la ceftazidime. Ce mécanisme de résistance 
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est le plus souvent associé à une résistance multiple aux aminosides, au cotrimoxazole et aux 

tetracyclines (8). La prévalence des bactéries multi-résistantes ne cesse d’augmenter, 

initialement en milieu hospitalier mais plus récemment et de manière plus préoccupante, ces 

bactéries multi-résistantes sont mises en évidence régulièrement lors d’infections urinaires 

communautaires (4,5,9–12). Les différents mécanismes habituellement retenus pour expliquer 

l’augmentation de l’incidence de ces résistances sont la pression de sélection antibiotique, la 

transmission inter-humaine (famille, collectivité), le rôle de la chaine alimentaire (ces souches 

sont retrouvées en portage chez de nombreux animaux d’élevage) ou encore une 

hospitalisation récente (8–10,13,14). 

Différentes équipes ont pu constater une variabilité locale du profil de résistance de leurs 

germes uropathogènes. Par exemple aux Etats-Unis la nitrofurantoine reste efficace contre les 

E.coli urinaires multi-résistants (11), en Israël, la sensibilité aux fluoroquinolones ne cesse de 

décroître (15) et en France ou en Ecosse, les E.coli résistants au cotrimoxazole sont toujours 

plus nombreux (13,14). 

L’ensemble de ces éléments a conduit les différentes sociétés savantes françaises à repenser 

les schémas d’antibiothérapie proposés dans les infections urinaires communautaires de 

l’enfant. En effet, la Société française de pédiatrie (SFP) et le Groupe de pathologie 

infectieuse pédiatrique (GPIP) ont émis en 2015 de nouvelles recommandations (16). 

L’utilisation d’une céphalosporine de troisième génération (C3G) en intra-veineux (IV) ou en 

intra-musculaire (IM) reste d’actualité, que ce soit en ambulatoire ou lors d’une 

hospitalisation où elle peut alors être associée à un aminoside. Il est aussi possible d’avoir 

recours à l’utilisation d’aminosides en monothérapie. Un relais per os par cotrimoxazole ou 

C3G orale est à envisager dès que le germe est identifié et l’antibiogramme réalisé. Une 

antibiothérapie d’attaque par voie orale est possible chez les enfants pris en charge en 

ambulatoire. Lorsque la voie orale peut être privilégiée, la molécule de référence est le 
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céfixime, C3G orale. Dans tous les cas, l’adaptation de l’antibiothérapie en fonction de 

l’antibiogramme est la priorité. 

L’objectif de cette étude est d’étudier l’évolution, au cours des 11 dernières années, du profil 

de résistance des souches d’E.coli responsables d’infections urinaires communautaires 

diagnostiquées à l’hôpital d’enfants du CHU de Dijon. L’évolution du profil de résistance au 

cours du temps a été comparée pour les cinq grandes familles d’antibiotiques utilisées dans le 

traitement des infections urinaires de l’enfant : les pénicillines A, les C3G, les aminosides, le 

cotrimoxazole et les quinolones.  

2/ MÉTHODOLOGIE : 

Nous avons mené une étude observationnelle rétrospective sur 11 années à l’hôpital d’enfants 

du CHU de Dijon.  

 2.1/ Population de l’étude 

Les examens cytobactériologiques des urines (ECBU) réalisés chez les enfants âgés de 0 à 17 

ans révolus, au CHU de Dijon, du 1er janvier 2004 au 31 décembre 2014 et dont la culture 

était revenue positive, étaient éligibles. N’étaient retenus que les ECBU réalisés chez les 

patients consultant au service d’accueil des urgences pédiatriques (SAUP) ou dans les 

quarante-huit heures suivant le début d’une hospitalisation. 

Etaient exclus les ECBU réalisés chez les enfants venus en consultation de suivi ou 

hospitalisés en néonatologie, en réanimation néonatale et pédiatrique, en hémato-oncologie ou 

en chirurgie pédiatrique. Les ECBU réalisés au-delà des quarante-huit premières heures 

d’hospitalisation n’étaient pas non plus retenus. Lorsque 2 ECBU retrouvaient une infection 

urinaire pour le même germe chez le même enfant à moins de 20 jours d’intervalle, seul le 

premier ECBU était inclus. 
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2.2/ Définitions 

Dans cette étude, le diagnostic d’infection urinaire reposait sur l’interprétation des ECBU à 

partir des critères définis par l’Agence française de sécurité sanitaire des produits de santé 

(AFSSAPS) pour la pédiatrie : bactériurie >105 UFC/ml pour un seul germe et leucocyturie 

significative (leucocyturie >104/ml pour les cytologies manuelles ou leucocyturie > 2.104/ml 

pour les cytologies réalisées par cytométrie de flux).  

La détermination d’une souche productrice de BLSE se faisait au moment de la réalisation de 

l’antibiogramme. Une bactérie était considérée multi-résistante à partir du moment où elle 

présentait une résistance à au moins 2 familles d’antibiotiques distinctes. 

Lorsqu’une bactérie présentait une sensibilité intermédiaire à un antibiotique, elle était 

considérée comme résistante. 

La C3G testée était la ceftazidime. Lorsqu’une souche était sensible à la ceftazidime, elle était 

considérée comme sensible aussi à la ceftriaxone et au céfixime. 

2.3/ Recueil des données 

Pour chaque prélèvement d’urine finalement inclus, les paramètres relevés étaient : sexe de 

l’enfant, âge au moment de l’épisode infectieux, cytologie complète du prélèvement d’urine, 

bactérie identifiée, antibiogramme complet avec précision en cas de production d’une BLSE. 

2.4 / Analyse statistique 

L’objectif principal de l’analyse statistique a été de décrire l’évolution des résistances des 

souches de E.coli identifiées aux 5 familles d’antibiotiques utilisés dans le traitement des 

infections urinaires de l’enfant, durant la période allant de Janvier 2004 à Décembre 2014. 

Une analyse multivariée tenant compte du sexe et de l’âge des enfants a ensuite été appliquée. 

Les tests utilisés ont été le test du Chi2 de Pearson et le Chi2 de tendance pour l’analyse 

univariée et une régression de Poisson pour l’analyse multivariée. 



 

15 

3/ RÉSULTATS : 

3.1/ Description de la population 

Mille cinquante-neuf ECBU revenus positifs à E.coli ont été inclus. Le sexe ratio était de 3 

filles pour 1 garçon. L’âge moyen au moment du diagnostic était de 5 ans et 2 mois pour les  

filles et 1 an et 10 mois pour les garçons (tableau 1). 

Tableau 1 : Caractéristiques de la population 

  Sexe Âge moyen 
Cohorte 1059 (%) 4 ans et 3 mois 

* * *Filles  777 (73,4) 5 ans et 2 mois 
Garçons 282 (26,6) 1 an et 10 mois 

 

3.2/ Evolution du profil de résistance aux antibiotiques de E.coli 

Ceftazidime  

L’incidence de la résistance à la ceftazidime a significativement augmenté au cours de la 

période étudiée (p = 0,03). L’incidence de ces souches résistantes allait de 1,0% à 2,6% selon 

les années (tableau 2). Il n’était pas retrouvé de bactérie résistante chez les enfants de moins 

d’un an. 

Aminosides 

Il n’a pas été retrouvé d’augmentation significative de résistance à l’amikacine entre 2004 et 

2014 (p = 0,28) (tableau 2). L’incidence de la résistance à la gentamicine a significativement 

augmenté entre 2004 et 2014 (p = 0,02) (tableau 2).  

Cotrimoxazole 

Dès 2004, l’incidence des E.coli résistants était de 21,4%, cette incidence était stable au cours 

de la période étudiée (p = 0,12) (tableau 2). 
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   Tableau 2 : Evolution au cours du tem
ps des résistances de E.coli aux antibiotiques 

 
2004 

2005 
2006 

2007 
2008 

2009 
2010 

2011 
2012 

2013 
2014 

Pearson 
X

2de tendance 

 
n = 99 

(%
) 

n = 91 
(%

) 
n = 87 

(%
) 

n = 84 
(%

) 
n = 92 

(%
) 

n = 93 
(%

) 
n = 110 

(%
) 

n = 86 
(%

) 
n = 96 

(%
) 

n = 114 
(%

) 
n = 107 

(%
) 

p 
p 

Pénicilline A
 

54 (54,6) 
53 (58,2) 

55 (63,2) 
39 (46,4) 

44 (47,8) 
43 (46,2) 

69 (62,7) 
38 (44,2) 

53 (55,2) 
69 (60,5) 

65 (61,3) 
0,03 

0,45 

C
eftazidim

e 
1 (1,0) 

0 (0) 
0 (0) 

0 (0) 
1 (1,1) 

1 (1,1) 
1 (1,9) 

2 (2,3) 
2 (2,1) 

3 (2,6) 
2 (1,9) 

0,78 
0,03 

A
m

ikacine 
1 (1,0) 

0 (0) 
1 (1,1) 

0 (0) 
0 (0) 

0 (0) 
1 (0,9) 

2 (2,3) 
1 (1,0) 

3 (2,6) 
0 (0) 

0,42 
0,28 

G
entam

icine 
2 (2,0) 

0 (0) 
1 (1,1) 

1 (1,2) 
2 (2,2) 

2 (2,2) 
3 (2,7) 

4 (4,7) 
5 (5,2) 

6 (5,3) 
2 (1,9) 

0,37 
0,02 

C
otrim

oxazole 
21 (21,2) 

25 (27,5) 
18 (20,7) 

21 (25) 
23 (25,3) 

27 (29,0) 
32 (29,1) 

25 (29,1) 
25 (26,6) 

30 (26,3) 
33 (30,8) 

0,88 
0,12 

C
iprofloxacine 

3 (3,0) 
2 (2,2) 

3 (3,5) 
1 (1,2) 

3 (3,3) 
0 (0) 

2 (1,8) 
1 (1,2) 

2 (2,1) 
2 (1,6) 

5 (4,7) 
0,71 

0,91 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

B
M

R
* 

55 (55,6) 
58 (63,7) 

59 (67,8) 
40 (47,6) 

48 (52,2) 
46 (49,5) 

72 (65,5) 
43 (50,0) 

59 (61,5) 
77 (67,5) 

67 (62,6) 
0,01 

0,92 

* : Bactéries m
ulti-résistantes
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Ciprofloxacine 

L’incidence des souches résistantes à la ciprofloxacine n’a pas augmenté de manière 

significative (p = 0,91) (tableau 2). 

3.3/ Analyse multivariée 

Après ajustement sur l’âge et le sexe des enfants, l’augmentation de l’incidence de souches 

résistantes à la ceftazidime restait significative (p < 0,01) mais il n’y avait plus 

d’augmentation significative des résistances à la gentamicine. 

3.4/ BLSE 

C’est en 2008 qu’une souche de E.coli productrice de BLSE était mise en évidence pour la 

première fois. Quatorze souches de E.coli productrices de BLSE ont été identifiées au total. 

3.5/ Bactéries multi-résistantes 

Il existait quelques fluctuations significatives de l’incidence de souches de E.coli multi-

résistantes d’une année sur l’autre (p = 0,01), sans augmentation de cette incidence entre 2004 

et 2014 (p = 0,92) (tableau 2). 

4/ DISCUSSION 

La connaissance du profil des résistances aux antibiotiques des souches communautaires 

locales est utile afin d’adapter les recommandations de traitement édictées par les sociétés 

savantes au plus proche des agents bactériens responsables des infections urinaires de l’enfant 

rencontrés dans notre pratique quotidienne.  

Dans notre étude, le sexe ratio est très majoritairement féminin avec 3 filles pour 1 garçon. En 

effet, l’infection urinaire est une pathologie à prédominance féminine (4,6,9,13), excepté chez 

le nourrisson de moins de 3 mois où le sexe ratio s’inverse avec 3 garçons pour 1 fille 

(figure 1).  
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Figure 1 : Répartition du sexe en fonction de l’âge du patient lors du diagnostic d’infection 

urinaire 

 

Cet aspect particulier de l’incidence des infections urinaires de l’enfant est un phénomène 

bien connu des pédiatres et des chirurgiens infantiles et s’explique par l’incidence accrue des 

uropathies malformatives et du reflux vésico-urétral (RVU) chez les nouveaux-nés de sexe 

masculin (4,6).  

Le GPIP en association avec la SFP a publié des recommandations en 2015 à propos du 

traitement des infections urinaires de l’enfant (16). Les C3G restent une famille 

d’antibiotiques largement recommandée : la ceftriaxone en IM pour les traitements 

ambulatoires, le céfotaxime en IV lorsqu’une hospitalisation est nécessaire, le céfixime par 

voie orale d’emblée ou en relais. Dans notre étude, il est constaté une augmentation 

significative des résistances à la ceftazidime au cours des 11 années étudiées. Néanmoins le 
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pourcentage de souches résistantes est très faible (entre 1 et 2,6 %) et ne doit pas remettre en 

question l’utilisation de cette famille d’antibiotiques en première intention. 

Que ce soit aux Etats-Unis, en Allemagne ou au Canada, un traitement par voie orale en 

première intention est de plus en plus souvent envisagé afin de limiter la pression de sélection 

antibiotique (17). Les recommandations de 2015 reprennent cette tendance avec la possibilité 

de prescrire du céfixime chez un enfant de plus de 3 mois sans signes de sepsis sévère, sans 

antécédent d’uropathie, d’infection urinaire ou d’antibiothérapie récente. Le céfixime n’est 

pas testé pour les souches bactériennes isolées au CHU de Dijon mais si on considère qu’une 

souche résistante à une C3G intra-veineuse le sera pour une C3G orale, alors l’incidence des 

résistances aux C3G orales a significativement augmenté au cours de la période étudiée. 

Cependant, le taux de bactéries résistantes reste très faible et permet donc l’utilisation du 

céfixime en première intention.  

Bien que déjà possible dans les recommandations de 2007, un traitement initial par aminoside 

seul n’est que peu utilisé en pratique, probablement à cause des effets indésirables potentiels 

de ces molécules. Dans les recommandations de 2015, s’il n’y a pas d’indication 

d’hospitalisation mais qu’un traitement parentéral est à privilégier en première intention, 

l’utilisation d’un aminoside en monothérapie est de nouveau envisagée. En effet, les souches 

de E.coli communautaires sont sensibles aux aminosides dans la majorité des cas (17) et leurs 

concentrations minimales inhibitrices (CMI) ne varient pas lorsqu’elles sont productrices de 

BLSE et que la souche reste sensible. Par contre, la molécule à utiliser a changé : la 

gentamicine était préférée en 2007 pour son activité sur les entérocoques alors qu’en 2015 

l’amikacine est prioritaire. Les données de notre étude vont dans ce sens. Nous avons constaté 

un pourcentage de résistance plus important pour la gentamicine et en analyse univariée une 

augmentation des résistances, significative dans le temps, pour la gentamicine : 2 souches 

résistantes en 2004 (2%), 6 souches résistantes en 2013 (5,3%), p de tendance < 0,02 ;  tandis 
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que les résistances à l’amikacine étaient stables, 1 souche résistante en 2004 (1%), 3 souches 

résistantes en 2013 (2,6%), p de tendance à 0,28. 

Que ce soit dans les recommandations de 2007 ou de 2015 l’antibiotique per os à favoriser en 

relais de l’antibiothérapie parentérale est le cotrimoxazole. Il ne peut être recommandé en 

première intention lorsqu’un traitement par voie orale est utilisé d’emblée du fait d’un taux de 

résistance des souches de E.coli non négligeable allant de 10% à 58% selon les études  

(6,13,18) et 21% dans notre étude. Ce taux de résistance varie dans le temps, à la hausse (19) 

ou à la baisse (15), selon que l’utilisation locale de cet antibiotique augmente (19) ou diminue 

(15). Nous n’avons pas constaté d’augmentation ou de diminution significative des résistances 

pour le cotrimoxazole à l’hôpital d’enfants du CHU de Dijon. Si la souche bactérienne est 

sensible, le cotrimoxazole doit rester l’antibiotique de relais oral avant le céfixime. 

Lorsque la souche bactérienne isolée est résistante au céfixime et au cotrimoxazole, une 

alternative possible est une quinolone. Contrairement à la tendance générale (15,19), 

l’incidence des souches résistantes à la ciprofloxacine de notre étude est stable au cours du 

temps et d’une année sur l’autre (p de tendance = 0,91 ; p = 0,71). D’autre part, cette 

incidence est plutôt faible (allant de 0 % à 4,7 %) en comparaison aux souches de E.coli 

isolées dans les infections urinaires nosocomiales , 7 % au CHU de Rouen en 2011 (13), ou 

dans les infection urinaires de l’adulte, 17,1% en 2010 aux Etats-Unis (19), 10,5% en 2005 en 

Israël (15), 19,1% en 2009 au Canada (12). Cependant, le GPIP met en garde les prescripteurs 

qui souhaiteraient utiliser une fluoroquinolone : une souche bactérienne résistante à l’acide 

nalidixique est une souche risquant d’acquérir plus facilement des mutations entrainant une 

résistance aux fluoroquinolones comme la ciprofloxacine en cas d’utilisation de cette 

molécule (20). C’est pourquoi les quinolones ne doivent être utilisées qu’en dernier recours et 

avec les plus grandes précautions. 
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Nous constatons que l’incidence des résistances aux antibiotiques utilisés couramment comme 

traitement des infections urinaires de l’enfant augmente peu au sein de la flore uropathogène 

communautaire de Dijon. Après analyse statistique multivariée, seul la ceftazidime voit sa 

sensibilité diminuer significativement au cours du temps. Des souches productrices d’une 

BLSE ont certes émergé mais restent anecdotiques et leur incidence est stable. Quant à 

l’incidence des bactéries multi-résistantes, elle est fluctuante d’une année sur l’autre sans pour 

autant qu’une augmentation significative ne se dessine sur le long terme. Ces différentes 

constatations soulèvent plusieurs questions : pourquoi les résistances aux C3G ont-elles 

augmenté alors que celles du cotrimoxazole, de la ciprofloxacine ou des aminosides sont 

stables par ailleurs ? Quelles conséquences pour l’utilisation de ces molécules en pratique 

courante ?  

L’explication la plus souvent retenue pour justifier une augmentation des résistances aux 

antibiotiques est la pression de sélection antibiotique. En effet, l’exposition antibiotique d’une 

population bactérienne va entrainer l’émergence des bactéries résistantes à cet antibiotique 

qui vont ensuite se multiplier et disséminer dans l’environnement (21). Une utilisation 

excessive ou inappropriée (posologie trop faible, durée insuffisante de traitement) des 

antibiotiques entraine donc une émergence, une multiplication et une dissémination de cette 

population bactérienne résistante (14,22). Si l’Agence nationale de sécurité du médicament 

constate une décroissance globale de la consommation d’antibiotiques en France entre 2000 et 

2013, l’utilisation de C3G est restée stable en ambulatoire mais a augmenté de 58,6% en 

milieu hospitalier (23). De même, les consommations de cotrimoxazole, d’aminosides et de 

quinolones ont clairement diminué entre 2000 et 2013, que ce soit en ambulatoire ou en 

milieu hospitalier (23). Ainsi, pour les aminosides, la pression de sélection antibiotique ne 

suffit pas à expliquer l’augmentation des résistances. Différents autres facteurs ont été 

décrits : la transmission inter-humaine (famille, collectivité), une hospitalisation récente ou 



 

22 

encore le rôle de la chaine alimentaire (8–10,13,14). En effet, les aminosides comme les C3G 

sont largement utilisés chez les animaux d’élevage, que ce soit dans un but anti-infectieux ou 

pour stimuler la croissance (24). Des pathogènes de l’être humain résistants à différentes 

classes antibiotiques ont été retrouvés en portage chez des animaux d’élevage (25). 

Notamment E.coli qui est une bactérie commensale de l’homme mais aussi des animaux à 

sang chaud. Si la transmission directe animal-homme existe, c’est un phénomène difficile à 

mettre en évidence scientifiquement. Quand Madec et al remettent en cause l’idée que le 

réservoir animal de bactéries résistantes nourrit le réservoir humain de bactéries résistantes à 

partir du typage moléculaire des bactéries(26), d’autres études retrouvent un haut degré de 

similitudes génomiques avec des traits de virulences et des caractéristiques de résistances 

communes entres des souches bactériennes isolées du réservoir humain et celles isolées sur 

réservoir animal (27, 28). Cette théorie que l’usage large des antibiotiques chez les animaux 

d’élevage pourrait exercer une pression de sélection antibiotique sur les bactéries pathogènes 

de l’être humain demande donc à être explorée par des études complémentaires avant de 

pouvoir être communément admise. 
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5/ CONCLUSIONS  
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L’infection urinaire est une pathologie courante en pédiatrie et le premier pathogène en cause 

est Escherichia coli. L’augmentation des résistances bactériennes aux antibiotiques est un 

phénomène  préoccupant, connu depuis longtemps dans le milieu hospitalier et qui concerne 

les bactéries communautaires depuis quelques années. Le profil de résistance aux 

antibiotiques est variable selon les pays. La Société française de pédiatrie et le Groupe de 

pathologie infectieuse pédiatrique ont publié en 2015 des recommandations de prise en charge 

thérapeutique des infections urinaires de l’enfant. L’objectif de cette étude est d’étudier 

l’évolution du profil de résistance d’Escherichia coli aux 5 familles d’antibiotiques utilisées 

dans les infections urinaires de l’enfant. 

C’est une étude rétrospective portant sur les examens cytobactériologiques des urines réalisés 

au CHU de Dijon chez les enfants âgés de 0 à 17 ans, entre janvier 2004 et décembre 2014. 

Les profils de résistance des souches d’Escherichia coli identifiées ont été analysés.  

En analyse univariée, les résistances à la gentamicine et à la ceftazidime ont augmenté 

significativement au cours de la période étudiée (p = 0,02 et p = 0,03 respectivement). Après 

ajustement sur l’âge et le sexe, seule l’augmentation des résistances à la ceftazidime restait 

significative (p < 0,01). L’incidence des résistances au cotrimoxazole déjà élevée en 2004 

(21,2%), restait stable au cours du temps. 

Au total, les résistances aux céphalosporines de 3ème génération augmentent mais restent 

suffisamment faibles pour permettre leur utilisation en première intention dans les infections 

urinaires de l’enfant. Le cotrimoxazole doit rester l’antibiotique de relais oral à privilégier. 

MOTS CLEFS : résistance aux antibiotiques, Escherichia coli, infections urinaires 

communautaires de l’enfant  


